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1.  Zur  Nerveii-  und  Muskelpathologie. 

A.  Periphere  Neryen. 

Eiu  Fall  von  Fazialparalyse 

und  Demoustratioii  der  dabei  in  den  gelahmten  Muskeln  vorbandenen 
eigeutiimlicben  Veniiiderungen  der  Erregbarkeit  gegen  konstaute  nnd 

induzierte  Strome. 

Verbandlungen  des  naturhistorisch-medizinischen  Vereins  zu  Heidelberg. 

Band  IV.  1867. 

Bekanntlich  sind  in  den  letzten  Jahren  einige  Beobachtungen  von  peri- 
pherischen  Fazialparalysen  veroffentlicht  worden  (diirch  Baierlacher, 
Schulz,  Ziemssen,  Neumann,  Bruckner,  M.  Meyer,  Eulenburg  u.  a.), 
welche  sich  diircli  ein  hdchst  eigentiimliches  Verhalten  der  gelahmten  Muskeln 
gegen  elektrische  Strome  auszeichneten.  Wahrend  namlich  die  Erregbarkeit 
der  gelahmten  Muskeln  gegen  den  induzierten  Strom  vollstandig  erloschen 
war,  zeigte  sich  eine  ganz  normale  oder  selbst  bedeutend  gesteigerte  Erreg- 
barkeit gegen  den  konstanten  Strom.  Dasselbe  merkwiirdige  Verhalten 
findet  sich  auch  in  dem  vorliegenden  Falle.  Derselbe  betrifft  eine  44  jahi-ige, 
sonst  gesunde  Frau,  welche  vor  9 Wochen  plotzlich  und  ohne  nachweisbare 
Ursache  an  linksseitiger  Fazialparalyse  erki’ankte.  Diese  Aifektion  ist  in  der 
ganzen  Zeit  bis  jetzt  vollkommen  stationar  geblieben. 

Patientin  bietet  jetzt  aUe  Erscheinungen  einer  vollstandigen  peripheri- 
schen  Paralyse  des  linken  Nervus  facialis:  vollstandig  aufgehobene  Motilitat 
der  vom  linken  Facialis  versorgten  Muskeln;  Verstreichung  der  Stirn-  und 
Augenfalten,  der  Nasolabialfalte;  normale  Beweglichkeit  des  Gaumensegels 
bei  gerade  stehender  Uvula;  Erhaltung  der  Sen^bilitat  der  linken- Gesichts- 
halfte,  besonders  auch  der  Conjunctiva;  Fehlen  jeder  Keflexbewegung  auf 
Reize  der  Conjunctiva;  keine  Gehorstor ungen,  keine  Kopf erscheinungen. 

Das  elektrische  Verhalten  der  gelahmten  Muskeln  ist  ein  sehr  eigentiim- 
liches  und  laBt  sich  in  folgende  Satze  naher  prazisieren. 

Die  Erregbarkeit  der  geldhmten  Muskeln  gegen  den  induzierten  Strom  ist 
vollstandig  erloschen]  auf  der  gesunden  Seite  ist  dieselbe  in  normaler  Weise 
vorhanden. 

Die  Erregbarkeit  der  gelahmten  Muskeln  gegen  den  konstanten  Strom  ist 
bedeutend  gesteigert,  und  zwar  in  so  hohem  Grade,  da6  schon  mit  einem  ein- 
zigen  Elemente  des  STOHRERSchen  Apparates  eine  schwache  Offnungszuckung 
des  aufsteigenden  Stromes  in  den  Kinnmuskeln  erhalten  werden  kann;  bei 
2 El.  ist  diese  Zuckung  deutlicher;  bei  4 El.  tritt  die  SchlieBungszuckung  bei 
beiden  Stromesrichtungen  hinzu;  bei  wachsender  Elenientenzahl  wachst  dann 
die  Starke  der  SchlieBungszuckung  rascher  als  die  der  Offnungszuckung;  doch 
ist  bei  12 — 14  El.  immer  deutliche  SchlieBungs-  und  Offnungszuckung  bei 
beiden  Stromesrichtungen  vorhanden. 

Krb,  GcBanimclte  Abhandlungcii. 
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Auf  der  gesimden  Seitc  trcten  erst  bei  8—10  Elementen,  bei  Reizung 
init  der  Kathode,  schwache  SchlieBungszuckungen  ein,  die  Offnungszuckung 
fehlt  bei  diesen  Stromstarken  diirchaus. 

Besonders  auffallend  ist  in  dicsem  Falle  die  Geneigtheit  der  Muskeln  zur 
OffnungsreaUion  und  iiberhaupt  die  grofiere  Erregbarkeit  derselhen  gegen  die 
Anode.  Die  erste  iiberhaupt  erscheinende  Zuckung  ist  die  Offnungszuckung, 
wenn  die  Anode  auf  dem  Muskel  sitzt;  und  auch  bei  der  ganzen  weiteren 
TJntersucliimg  zeigt  sich  konstant,  daB  SchlieBungs-  und  Offnungsreaktion 
deutlicher  und  starker  sind,  wenn  die  Reizung  des  Muskels  mit  der  Anode, 
als  wenn  sie  mit  der  Kathode  ausgefiihrt  wird. 

Die  geldhmten  Muskeln  sind  nur  durch  intramuskuldre  Reizung  in  Kon- 
traktion  zu  versetzen;  von  den  Nervenasten  aus  ist  dies  nicht  moglich;  dies  ist 
besonders  deutlich  am  Muse,  frontalis  zu  konstatieren.  Auf  der  gesunden 
Seite  zeigt  sich  das  normalc  Vcrhalten  auch  in  dieser  Beziehung. 

Sehr  pragnant  sind  endlich  die  Unterschiede  im  V onstattengehen  der  Kon- 
traktion  zwischen  den  gesunden  und  den  geldhmten  Muskeln:  bei  den  gesunden 
Muskeln  eine  rasche,  blitzahnliche  Zuckung,  bei  den  gelahmten  eine  iiberaus 
trage  und  langsame  Kontraktion.  Man  scheint  es  hier  mit  einer  reinen  Muskel- 
kontraktion,  d.  h.  einer  durch  direkte  Reizung  der  Muskelfasern  erzeugten 
Zusammenziehung  zu  tun  zu  haben  und  man  wird  dabei  lebhaft  an  das  von 
Kick  naher  beschriebene  Verhalten  des  MuschelschlieBmuskels  erinnert.  — 
Endlich  laBt  sich  konstant  mit  groBer  Leichtigkeit  beobachten,  daB  die  Off- 
nungszuckung erst  als  ein  deutlich  unterscheidbares  Zeitintervall  nach  der  Ent- 
fernung  der  Elektrode  eintritt  — ein  Verhalten,  was  mit  den  von  Pfluger 
und  Bezold  gemachten  Angaben  iiber  Verzogerung  der  Offnungszuckung  in 
Zusammenhang  zu  bringen  ist. 


Beitrage  zur  Patliologie  und  pathologischeii  Aiiatomie 
periplierischer  Paralyseii. 

Zentrcalblatt  f.  d.  med.  Wissensch.  1868.  Nr.  8. 

Durch  Beobachtung  einer  Anzahl  klinischer  Falle,  sowie  durch  Experi- 
mentaluntersuchungen  an  Kaninchen  (ziim  Teil  auch  an  Froschen)  bin  ich 
zu  folgenden  Ergebnissen  gelangt,  die  zunachst  voile  Giiltigkeit  nur  fiir  trau- 
matische  Paralysen  (Quetschung,  Durchschneidung)  und  fiir  gewisse  Formen 
der  sog.  rheumatisehen  Paralysen  (Fazialparalysen)  beanspruchen : 

1.  Vom  Tage  der  Erkrankung  (des  Trauma)  an  nimmt  die  Erregbarkeit 
der  Nervenstdmme  gegen  heide  Stroniesarten  (induzierte  und  konstante  Strome) 
gleichmdpig  ab  (nachdem  viclleicht  eine  sehr  geringe  Erhohimg  der  Erregbar- 
keit in  den  ersten  Tagen  vorausgegangen)  und  erlischt  endlich  ganzlich.  Diese 
Abnahme  der  Erregbarkeit  geht  genau  parallel  den  vielfach  beschriebenen 
degenerativen  Vorgangen  in  den  Nervenrohren  und  schreitet  von  der  Er- 
krankungsstelle  nach  der  Peripherie  hin  fort.  — Ebenso  kehrt  bei  der  Heilung 
die  Erregbarkeit  der  Nervenstamme  gegen  beide  Stroniesarten  ziemlich  gleich- 
zeitig  und  gleichmaBig  wieder. 

2.  In  einem  gewissen  Stadium  der  Regeneration  der  entarteten  Nerven- 
rohren sind  dieselben  imstande,  den  (an  einer  anderen  Stelle  erzeugten)  Er- 
regungsvorgang  jortzuleiten,  nicht  aber  denselben  (wenigstens  bei  elektrischer 
Reizung,  mit  beiden  Stroniesarten)  in  sich  zu  erzeugen'^.  In  diesem  Stadium 

’ Vgl.  auch  SeniFF,  in  IIenle  + Pfeufers  Ztschr.  3.  Serie,  Bd.  29,  S.  221. 
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der  Heilimg,  das  in  gequetschten  Kaninchennerven  etwa  um  den  22.  bis 
25.  Tag  cintritt,  ist  die  Fortleitung  der  Willenserregung  zii  den  gelalimten 
Mnskeln  moglich;  es  entstehen  deshalb  wieder  willkiiiiiche  Bewegungen. 
Bei  elektrischer  Reizimg  jedoch  (bei  bloBgelegten  Nerven)  entsteht  in  den- 
selben  Muskeln  Kontraktion  nur  bei  Reizung  oberhalb  der  Erkrankungsstelle 
(Qiietsehimgsstelle),  niclit  bei  solcher  unterhalb  derselben.  Dieses  Stadium 
ist  anatomisch  charakterisiert  durch  das  Wiederauftreten  auBerst  schmaler, 
doppelter  Konturen  an  den  sich  regenerierenden  Fasern  (persistierenden 
Achsenzylindern?).  Es  ist  durch  diese  interessante  Tatsache  der  Eulen- 
BURGSche  Erklarungsversuch^,  der  dem  Nerven  drei  verschiedene  spezifische 
Energien  zuschreibt,  wenigstens  fur  unsere  Falle  uberflussig  gemacht.  Die 
Differenzen  erklaren  sich  einfach  aus  der  Verschiedenheit  des  Ortes  der 
Reizung. 

3.  In  den  geldJmten  Muslceln  niinmt  die  Erregbarkeit  gegen  beide  Stromes- 
arten  in  der  ersten  Zeit  (1. — 2.  Woche)  gleichmaBig  ab,  nimmt  aber  dann 
gegen  den  Iconstanten  Strom  einseitig  zu,  wahrend  sie  gegen  den  induzierten 
Strom  kontinuierlich  weiter  sinkt.  Zugleich  mit  der  Steigerung  der  galva- 
nischen  Erregbarkeit  tritt  eine  qualitative  Andemng  derselben  ein,  indem  die 
Erregbarkeit  gegen  die  SchlieBung  mit  der  Anode  verhaltnismaBig  rascher 
und  zu  hoheren  Werten  steigt. 

4.  Zu  einer  gewissen  Zeit  der  Lahmung  zeigt  sich  in  den  Muskeln  eine 
betrdchtlich  erhohte  Erregbarkeit  gegen  mechanische  Reize  (Druck,  Aufklopfen, 
Streichen  usw.)^.  Sie  tritt  beim  Menschen  im  Lauf  der  3.  Woche  ein  und  ver- 
schwindet  nach  kiirzerer  oder  langerer  Zeit  wieder. 

5.  Gleichzeitig  mit  den  funktionelleii  Veranderungen  zeigt  sich  in  den 
erkrankten  (gequetschten,  durchschnittenen)  Nerven  — neben  der  bekannten, 
vieHach  beschriebenen  Entartung  der  Fasern  — eine  betrachtliche  Zellen- 
anhaufung  im  Neurilemm,  aus  welcher  sich  aUmahlich  eine  sehr  erhebliche 
bindegewebige  Verdickung  desselben  herausbildet,  die  bis  in  die  feinsten 
Zweige  hinein  auf  Querschnitten  nachweisbar  ist. 

6.  Ebenso  zeigen  sich  in  den  Muskeln  sehr  bedeutende  anatomische  Ver- 
anderungen. An  den  Muskelfasern  selbst  zeigt  sich  eine  hochgradige  Atrophie 
neben  reichlicher  Wucherung  der  Muskelkerne  und  undeutlicher  werdender 
Querstreifung.  Noch  auffahender  sind  die  Veranderungen  im  interstitiellen 
Bindegewebe  der  Muskeln:  anfangs  sehr  erhebliche  Zellenanhaufung,  allmah- 
liche  Umbildung  derselben  in  derbes,  weUiges  Bindegewebe.  Endresultat 
aller  dieser  Vorgange  ist  Volumsabnahme  des  gesamten  Muskels,  trotz  der  er- 
hebliehen  Vermehrung  des  Bindegewebes  in  demselben.  — Die  Art  und  Weise 
des  genetischen  Zusammenhangs  dieser  anatomischen  Veranderungen  mit 
den  urspriinglichen  Veranderungen  des  Nerven  (Quetschung,  Durchschneidung) 
kann  nach  den  bisherigen  Versuchen  noch  nicht  mit  Sicherheit  gegeben  wer- 
den.  — Immerhin  aber  erklaren  diese  anatomischen  Veranderungen  wenig- 
stens einen  groBen  Teil  der  bei  den  genannten  Lahmungsformen  zu  beob- 
achtenden  Erscheinungen. 

Eine  ausfiihrliche  Veroffentlichung  der  diesen  Satzen  zugrunde  gelegten 
Beobachtungen  und  Beweise  wird  baldmoglichst  erfolgen, 

1 A.  Eulenburg,  Deutsches  Arch.  f.  khn.  Med.  Bd.  II. 

2 Vgl.  Erb,  Verhandl.  d.  naturh.  med.  Vereins  z.  Heidelberg.  Bd.  IV.  S.  116.  Dieselbe 
wurde  auch  seither  von  Hitzig  (Vircii.  Arch.)  und  Eulenburg  (Berl.  klin.  Wochenschr.) 
beobachtet  und  publizicrt. 
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Ziir  Pathologie  und  pathologischeii  Anatomie  peripherischer 

Paralysen. 

Deutscli.  Avcliiv  fiir  Klinische  Medizin.  Band.  V.  1868. 

Die  neuere  Zeit  hat  unsere  Kenntnisse  in  der  Pathologie  einer  groBen 
Anzahl  von  Lahmungsformen  sehr  erheblich  erweitert.  Ein  nicht  geringes 
Verdienst  an  dieser  Erweiterung  hat  unstreitig  die  Elektrotherapie,  welche 
gelehrt  hat,  den  elektrischen  Strom  als  wichtiges  diagnostisches  und  thera- 
peutisches  Hilfsmittel  bei  den  verschiedensten  Paralysen  anzuwenden.  Zu- 
nachst  war  es  allerdings  nur  der  induzierte  Strom,  der  zu  diesen  Zwecken 
verwendet  wurde.  Duchennes  Verdienste  auf  diesem  Gebiete  sind  bekannt. 
Er  war  der  erste,  der  den  diagnostischen,  prognostischen  und.  therapeutischen 
Wert  der  elektrischen  Untersuchung  und  Behandlung  in  wissenschaftlicher 
Weise  an  einer  groBen  Anzahl  von  Krankheitsfallen  nachvdes.  Seine  aus- 
schlieBliche  Beschaftigung  mit  dem  induzierten  Strome  brachte  es  notwendig 
mit  sich,  daB  mancherlei  Liicken  in  der  von  ihm  begriindeten  Elektropatho- 
logie  der  Lahmungen  blieben.  Mit  der  Einfillirung  des  konstanten  Stromes 
in  die  Praxis  war  ein  neues  und  wichtiges  Hilfsmittel  zur  Diagnose  und  zur 
Feststellung  der  Pathologie  vieler  Paralysen  gegeben. 

Besonders  waren  es  in  den  letzten  Jahren  gewisse  Lalunungen,  welche 
durch  das  hochst  merkwiirdige  und  unerwartete  Verhalten  der  gelahmten 
TeUe  gegen  den  konstanten  Strom  in  hervorragendem  Grade  die  Aufmerk- 
samkeit  auf  sich  zogen.  Diese  Falle  zeichneten  sich  vor  alien  Dingen  durch 
ein  ganz  differentes  Verhalten  der  gelahmten  Muskeln  gegen  induzierte  und 
konstante  Strome  aus ; an  ihnen  wurde  am  auffallendsten  klar,  vie  verschieden 
diese  beiden  Stromesarten  in  ihrer  Wirkung  auf  die  Muskeln  zu  beurteilen 
sind  und  es  zeigte  sich,  daB  in  vielen  Fallen  eben  aus  diesem  differenten  Ver- 
halten wichtige  Schliisse  auf  den  Sitz  und  die  Art  der  Lahmung,  auf  ihre 
Prognose  und  Therapie  gezogen  werden  durften. 

Die  erste  genaue  Verbffentlichung  einer  solchen  Beobachtung  — die,  vie 
anfangs  fast  alle,  bei  einer  Fazialparalyse  gemacht  wurde  — stammt  von 
Baierlacher^,  der  im  Jahre  1859  eine  solche  Fazialparalyse,  bei  der  sich 
die  merkwilrdigen  Erregbarkeitsanderungen  fanden,  mit  dem  konstanten 
Strome  behandelte  und  heilte.  Einige  AuBerungen  Remaks  in  seiner  Gal- 
vanotherapie^  machen  es  wahrscheinlich,  daB  auch  ihm  schon  solche  und 
ahnliche  Falle  zur  Beobachtung  gekommen  waren,  die  aber,  wie  es  scheint, 
nicht  weiter  beachtet  wurden.  Im  Jahi'e  1860  verbffentlichte  Schulz  in 
Wien  3 ganz  ahnliche  Tatsachen,  die  er  an  6 Fallen  von  Fazialparalysen  kon- 
statiert  hatte.  Auch  Brenner  in  Petersburg  hat,  wie  aus  einer  Notiz  in  einem 
Aufsatze  Grunewaldts^  iiber  Fazialparalysen  hervorgeht,  schon  im  Jahre  1860 
einen  ahnlichen  Fall  beobachtet.  M.  Meyer^  beschrieb  einen  solchen  Fall 
im  Jahre  1861.  In  dem  obenerwahnten  Aufsatze  Grune\valdts  verbreitet 
sich  derselbe  ebenfalls  iiber  diese  Differenz  im  elektrischen  Verhalten  der 


1 Baierlacher,  Bayr.  arztl.  Intelligenzblatt  1869. 

* Remak,  Galvanotherapie  S.  93  u.  94. 

3 Schulz,  liber  das  Verhalten  der  Muskeln  bei  Paralys.  nerv.  facial,  gegen  den  induz. 
11.  konst,  el.  Strom.  Wiener  med.  Wochenschr.  1860.  Nr.  27. 

^ 0.  v.  Grunewalut,  liber  die  Liihmungen  des  Nerv.  facialis.  Pet.  incd.  Ztsclir.  Bd.  III. 
1862.  S.  321ff. 

3 M.  Meyer,  Die  Elektrizitiit  in  ihrer  Anwendung  usw.  II.  Aufl.  1861. 
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Muskeln  luid  erwahiit,  daB  er  dasselbe  bei  11  Fallen  von  periplierischer  Fazial- 
paralysc  und  in  1 Falle  von  Lahmung  des  Plexus  brachialis  (Petersb.  med. 
Ztsclir.  Bd.  III.  S.  179)  beobachtet  babe.  — Im  Jahre  1864  veroffentlichte 
Neumann^  eine  einschlagige  Beobachtung  imd  kniipfte  daran  eine  Schilderung 
der  Tatsaclien,  welche  die  Erregbarkeitsdifferenz  der  gelahmten  Muskeln 
zunachst  auf  den  einfachen  Ausdruck  brachten,  daB  die  Muskeln  Hire  Erreg- 
barkeit  gegen  Strome  von  momentaner  Dauer  verloren  liaben.  — Ihm  folgte 
ZiEMSSEN^  mit  einem  selir  genau  beschriebenen  Fall,  der  besonders  fiir  den 
Ablauf  der  Erscheinungen  bei  der  Heilung  eine  Keihe  von  interessanten  An- 
haltspunkten  gibt.  M.  Rosenthal  (Elektrotlierapie  S.  199)  erzalilt  eben- 
falls  kurz  einen  alinliclien  Fall.  Die  neuesten  ausfuhrlichen , wenn  auch 
immerliin  in  einzelnen  Bezieliungen  noch  liickenhaften  Beobaclitungen  stammen 
von  Eulenburg^  und  von  Erdmann^,  daran  reiht  sich  endlich  noch  eine 
ahnliche  Beobachtung  von  Barwinkel^  und  in  neuester  Zeit  eine  solche  von 
Runge  (Deutsch.  Klinik.  1867.  Nr.  36). 

Es  waren  aber  nicht  allein  die  sogenannten  rheumatischen  Fazialpara- 
lysen,  bei  welch en  sich  das  genannte  abnorme  Verhalten  land,  sondern  das- 
selbe wurde  auch  in  anderen  Formen  von  Paralysen  konstatiert.  Am  haufig- 
sten  bei  peripherischen  traumatischen  Paralysen;  so  von  Ziemssen®  bei  einer 
traumatischen  Fazialparalyse,  bei  einer  Durchschneidung  des  Nerv.  ulnaris, 
bei  traumatischer  Lahmung  des  Nerv.  radialis.  Ferner  von]  Grunewaldt'^’ 
bei  traumatischer  Lahmung  des  Plexus  brachialis,  von  Brenner^  bei  einer 
durch  traumatische  Neuritis  des  N.  ulnaris  bedingten  Lahmung,  endlich  von 
Eulenburg^  bei  einer  traumatischen  Lahmung  beider  Peronei.  — Ahn- 
liche Erregbarkeitsanderungen  wurden  von  Bruckner  an  mehreren  Fallen 
von  Paralysis  atrophica  adiposa  konstatiert;  Ziemssen  (1.  c.  S.  Ill)  beob- 
achtete  dasselbe  zuerst  bei  diphtheritischer  Paralyse  des  Gaumensegels. 
Eulenburg^i  hat  dasselbe  fiir  gewisse  FaUe  von  Paralysis  saturnina  konsta- 
tiert, und  auch  ich^^  habe  in  diesen  Blattern  einen  Fall  von  Bleilahmung  be- 
schrieben,  der  das  uns  hier  beschaftigende  Verhalten  in  sehr  voUkommener 
Weise  zeigte. 

Die  Zalil  der  hierher  gehorigen  Beobaclitungen  ist  demnach  schon  eine 
verhiiltnismaBig  groBe.  So  mannigfaltig  dieselben  aber  auch  sind,  und  so 
vielfach  konstatiert  auch  die  hauptsachlichsten  Tatsachen  sein  mogen,  so 
viele  Liicken  bieten  sie  auch  auf  der  anderen  Seite  noch  und  so  selu-  trotzten 
sie  bisher  alien  Erklarungsversuchen,  Es  wurde  in  der  Tat  aus  alien  diesen 
Beobachtungen  kein  erheblicher  Fortschritt  fiir  die  wissenschaftliche  Patho- 
logie  dieser  Lahmungsformen  gewonnen.  Man  registrierte  die  einzelnen 
Beobachtungen  und  zog  die  daraus  sich  ergebenden,  fast  samtlich  auBerst  un- 
sicheren  empirischen  Schlusse  fiir  die  Atiologie  und  Prognose,  wold  auch  fiir 


^ Neumann,  Deutsch.  Klinik  1864.  Nr.  7. 

2 Ziemssen,  Elektrizitat  in  der  Med.  2.  Aufl.  1864.  3.  Aufl.  1866.  S.  76. 

2 Eulenburg,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  II.  S.  70. 

* Erdmann,  ibid.  Bd.  III.  S.  323. 

^ Barwinkel,  Archiv  der  Ileilkunde.  Bd.  VIII.  1867.  S.  71. 

® Ziem-ssen,  1.  c.  3.  Aufl.  S.  81,  90,  91. 

’ Grunewaldt,  Petersb.  med.  Ztschr.  Bd.  III.  1862.  S.  179. 

« Brenner,  ibid.  Bd.  VIII.  1865.  S.  313. 

® Eulenburg,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1868.  Nr.  1. 

Bruckner,  Deutsche  Klinik  1865.  Nr.  30. 

A.  Eulenburg,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  III.  S.  506  u.  Berl.  klin.  Wochensclir. 
1868.  Nr.  2. 

12  Erb,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  IV.  S.  242. 
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die  Thorapie  clicscr  Paralyscn.  Allein  cine  gcniigende  Erklarung  fur  das 
Ziistandekommcn  dicser  merkwiirdigen  Erschcimmgcn  fand  sicli  nicht.  Eine 
von  Neumann  znerst  festgestelltc  Tatsache  wurdc  vielfach  als  eine  Erklarung 
angesehen.  Neumann  fand,  daB  nur  Strome  von  mehr  als  momentaner  Dauer 
die  gelahmten  Muskcln  zu  crregen  imstande  sind;  die  Muskeln  haben  die  Er- 
regbarkeit  gegen  Strome  von  momentaner  Dauer  eingebuBt;  daraus  ergibt 
sich  einfach,  daB  die  kurzdauernden  induzierten  Strome  den  Muskel  nicht  mehr 
erregen,  walirend  konstante  Strome  von  einer  gewissen  Dauer  dies  noch  tun; 
es  ist  aber  damit  durchaus  nicht  erklart,  warum  die  gelahmten  Muskeln  diese 
Abnahme  ihrer  Erregbarkeit  gegen  momentane  Strome  zeigen,  in  welchem 
Zusammenhang  die  Lahmungsursache  mit  dieser  Erregbarkeitsanderung 
steht.  — Eulenburg  (1.  c.  S.  77)  hat  sich  mit  der  Annahme  zu  helfen  gesucht, 
daB  den  motorischen  Nerven  verschiedene  spezifische  Energien  fiir  die  gal- 
vanische,  faradische  und  Willensreizung  zukommen,  die  imter  Umstanden 
einzeln  aufgehoben  sein  konnen.  Abgesehen  davon,  daB  diese  Annahme 
auch  nur  eine  Umschreibung  der  Tatsacheii  ware  und  davon,  daB  sie  von 
der,  wie  mir  scheint,  falschen  Voraussetzung  ausgeht,  daB  in  diesen  Fallen 
auch  im  Nerven  (und  nicht  nur  im  Muskel)  die  galvanische  Erregbarkeit  ge- 
steigert  sei,  werde  ich  spater  zu  zeigen  imstande  sein,  daB  durch  die  vorliegen- 
den  Tatsachen  die  Annahme  soldier  verschiedener  spezifischer  Energien  nicht 
ausreichend  gestiitzt  werden  kann.  — Ziemssen  (1.  c.  S.  96  ff.)  hat  dann  in 
sehr  eingehender  und  klarer  Weise  versucht,  die  beobachteten  Erregbarkeits- 
anderungen  auf  Ernahrungsstorungen  im  Nerven  und  Muskel  zuruckzufiibren. 
Ausgehend  von  einem  Fall  von  traumatischer  Lahmung  des  Fazialis  und 
von  den  physiologischen  Untersuchungen  iiber  die  Degeneration  der  Nerven 
nach  ihrer  Diu'chschneidung  vermutet  er  einen  naheren  Zusanmienhang 
dieser  konsekutiven  Ernahrungsstorungen  mit  den  Erregbarkeitsanderungen 
und  sucht  die  verschiedenen  Modifikationen  der  letzteren,  wie  sie  in  den  bis- 
herigen  Beobachtungen  hervorzutreten  scheinen,  auf  die  verschiedenen  Grade 
der  Ernahrungsstorung  zuruckzufiihren.  So  einleuchtend  diese  Hypothese 
auch  ist,  so  bleiben  doch  eine  Keihe  von  Tatsachen  dadurch  unerklart  (vor 
allem  die  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Muskeln  selbst  gegen  den  konstanten 
Strom)  und  — es  fehlt  eben  der  Nachweis  solcher  Ernalirungsstorungen  in 
Fallen,  welche  die  Erregbarkeitsanderungen  in  charakteristischer  Weise  zeigen. 

Es  bleiben  also  trotz  aller  Erldarungsversuche  noch  eine  Menge  von  Pro- 
blemen  ungelost.  Zunachst  felilt  noch  immer  eine  genaiie  Dai'steUung  des 
Ablaufs  der  Erscheinungen  vom  ersten  Beginne;  es  fehlt  ebenso  die  gehorige 
Ubereinstimmung  in  den  Ansichten  iiber  den  Ablauf  der  Veranderungen  bei 
der  Hellung;  es  fehlt  vor  allem  eine  Deutung  des  eigentiimlichen  Verhaltens 
der  wieder  funktionierenden  Nerven  gegen  den  WiUensreiz  und  gegen  den 
elektrischen  Keiz,  der  Tatsache  namlich,  daB  die  Nerven  oft  schon  die  Willens- 
erregung  zum  Muskel  leiten,  ohne  fiir  elektrische  Strome  schon  erregbar  zu 
sein;  es  fehlt  ferner  jeder  Nachweis  anatomischer  Veranderungen  in  Nerven 
und  Muskeln  bei  solchen  Lahmungen  und  der  Nachweis  eines  Zusammen- 
hangs  etwaiger  anatomischer  Veranderungen  mit  den  Erregbarkeitsanderungen; 
es  feldt  ferner  durchaus  an  einigermaBen  begriindeten  Schliissen,  welche  aus 
den  Erregbarkeitsanderungen  auf  die  Prognose  und  Therapie  dieser  Lah- 
mungen gezogen  werden  konnen;  es  fehlt  endlich  bis  jetzt  noch  alle  und  jede 
Sicherheit  iiber  den  therapeutischen  Wert  der  verschiedenen  elektrischen 
Strome  gegeniiber  den  Lahmungen,  welche  die  Erregbarkeitsanderungen  zeigen. 

Ich  war  in  der  gliicklichen  Lage,  eine  Anzahl  hierher  gehoriger  Falle  in 
alien  Stadien  Hires  Verlaufs  aufs  genaueste  beobachten  zu  konnen;  ich  wurde 
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diirch  diese  Beobachtimgen  veranlaBt  zu  zalilreiclieu  Experimeiiteii  an  Tieren, 
die  sehr  interessante  und  zum  Teil  ganz  unerwaitete  Resultate  geliefert  haben. 
Da  die  gefundenen  Tatsachen  — die  zum  Teil  schon  kurz  in  einer  vorlaufigen 
Mitteilung^  bekannt  gegeben  wurden  — danach  angetan  sind,  die  cben 
crwahnten  Probleme  ilirer  Lbsung  etwas  naher  zu  bringcn,  sollen  sie  im  folgen- 
den  ausfiilirlicli  mitgeteilt  und  begriindet  werden.  Ich  stelle  die  klinischen 
Beobachtimgen  voran  in  der  Reihenfolge,  wie  sie  die  Entwicklungsgeschichte 
der  Vcranderungen  am  besten  geben.  Ihre  Liickenhaftigkeit  moge  man 
damit  entschuldigen,  daB  sie  eben  zum  Teil  angestellt  wurden,  ehe  eine  Anzahl 
Fragen  genauer  formidiert  werden  konute. 

1. 

Paralysis  (rheum atica)  nervi  facialis  dextri. 

Elis.  Gradolf,  62  J.  alt,  von  Heidelberg,  friiher  iinmer  gesund,  fiihlt  seit  etwa 
8 Tagen  einen  Schmerz  in  der  Scheitelgegend,  der  bis  zum  rechten  Ohr  herabzieht. 
Pat.  erwacht  am  18.  Febr.  1867  des  Morgens  mit  vollstandiger  Lahmung  des  rechten 
Fazialis.  Ln  Gehor  konnte  Pat.  keinen  NachlaB  bemerken,  das  rechte  Auge  scheint 
ilir  etwas  umflort.  Die  rechte  Nasen-  und  Mundhalfte  sollen  etwas  trockener  sein 
als  die  linke.  Im  iibrigen  fiihlt  sich  Pat.  ganz  wohl. 

Stat.  praes.  am  19.  Febr.  1867.  Pat.  noch  ziemlich  wohlgenahrt,  doch  ge- 
ringes  Fettpolster.  Hire  linke  Gesichtshalfte  ist  stark  faltig,  die  rechte  dagegen 
auff allend  glatt  und  faltenlos.  Nur  am  Mundwinkel  sind  die  Falten  nicht  voll- 
standig  verstrichen.  Die  Moiilitdt  ist  in  alien  vom  rechten  Fazialis  versorgten 
Muskeln  des  Gesichts  vollstandig  verschwunden.  Die  Sensibilitiit  der  rechten  Ge- 
sichtshMfte  vollstandig  normal.  Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt;  das  Zapfchen 
steht  gerade;  die  Bewegungen  des  Gaumensegels  sind  normal;  ebenso  die  Augenbe- 
wegungen.  Abnorme  Sensationen  hat  Pat.  nicht,  ausgenommen  ein  zeitweise  ein- 
tretendes  leichtes  »Zucken«  im  rechten  Ohr.  — Die  Erregbarkeit  der  gelahmten 
Muskeln  gegen  mechanische  Reize  ist  nicht  erhoht,  verhalt  sich  gerade  so  wie  links. 
— Erregharkeit  gegen  den  induzierten  Strom:  In  den  Stirnmuskeln  bei  Reizung  der 
Eintrittsstelle  der  Nerven  beiderseits  bei  90  mm  Rollenabstand  deutliche  Kontrak- 
tion;  bei  Reizung  des  Nervenstammes  vor  dem  Ohr  beiderseits  bei  50  mm  Kon- 
traktion,  die  vielleicht  rechts  etwas  starker  ausfallt  wie  links.  Ebenso  ist  die  Er- 
regbarkeit aller  iibrigen  Gesichtsmuskeln  sowohl  fur  direkte  als  indirekte  Reizung 
vollkommen  e^'lialten  und  rechts  eher  etwas  grower  wie  links.  Sehr  auffallend  ist  am 
unteren  Augenlid,  daB  bei  Reizung  des  Orbic.  palp,  in  der  hier  etwas  schlaff  herab- 
hangenden  Haut  deutliche  Vibrationen  entstehen,  die  dem  schnelleren  und  lang- 
sameren  Gang  des  Hammers  entsprechen,  wie  wenn  hier  die  Sumnie  der  Einzel- 
kontraktionen  sich  nicht  zu  einer  tetanischen  Kontraktion  vereinigte;  in  alien 
iibrigen  Muskeln  ist  davon  nichts  zu  bemerken. 

Erregbarkeit  gegen  den  konstanten  Strom:  Audi  hier  eine  geringe  Erhbhung  gegen- 
iiber  der  gesunden  Seite;  die  Stirnmuskeln  geben  mit  KaS  (Kathode,  SchlieBung) 
bei  8 Elem.  (Stohrer),  die  iibrigen  Muskeln  bei  10  El.  deutliche  Zuckiing,  sowohl 
bei  direkter,  als  bei  indirekter  Reizung.  Die  Erregung  der  Nervenzweige  mit  der 
An  (Anode)  ergibt  deiitlichere  SchlieB-  und  Offnungszuckung  als  auf  der  gesunden 
Seite.  — Die  gelahmten  Gesichtsmuskeln  werden  mit  12  Elem.  Ka  lab.  (An.  hinter 
dem  Ohr)  behandelt,  etwa  5'  lang,  Sitzung  3mal  wochentlich. 

Die  elektrische  Untersuchung  am  21.  und  23.  Febr.  ergibt  genau  dieselben  Ver- 
hiiltnisse;  eine  geringe  Erhbhung  der  Erregbarkeit  ist  vorhanden. 

1 Ean,  Beitrage  z.  Pathol,  u.  pathol.  Anatomie  periph.  Paralysen.  Vorl.  Mitt.  ZentralbU 
f.  d.  mod.  Wissensch.  1868.  Nr.  8. 
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26.  Fel)r.  9.  Krankhcitstag.  Abnalmo  der  faradischen  Enegharkeil:  Hiirn- 

muskchi  gcl)cn  links  schon  bei  90  mm  Rollenabstand  von  der  Kintrittsstelle  aus 
Starke  Kontraktion,  rechts  erst  bei  65  mm  und  ist  bier  die  Kontraktion  schwacher; 
von  der  Schliife  aus  links  bei  65  mm,  rechts  bei  50  mm,  vom  Ohr  aus  (auf  dem  Os 
zygomat.)  links  bei  55  mm,  rechts  bei  40  mm,  Kontraktion  hier  sehr  schwach.  Die 
ubrigen  Muskeln  der  gesunden  Seite  konnen  alle  schon  bei  .30  mm  Abstand  in  deut- 
liche  und  starke  Kontraktion  versetzt  werden,  sowohl  vom  Nerven  als  vom  Muskel 
aus;  dagegen  geben  die  der  gelahmtcn  Seite  bei  direkter  Reizung  erst  bei  20  mm, 
vom  Nerven  aus  dagegen  erst  bei  10  mm  (und  dann  noch  sehr  schwache)  Kon- 
traktion. Am  besten  noch  der  Orbicul.  palp,  und  oris,  am  schlechtesten  die  Zygo- 
matici  und  der  Levator  menti,  welche  selbst  bei  0 mm  Abstand  nicht  mehr  in  deut- 
liche  Verkiirzung  geraten. 

Die  Untersuchung  mit  dem  konstanten  Strom  ergibt  ebenfalls  eine  Abnahme 
der  galvanisehen  Erregbarkeit:  Auf  der  gesunden  Seite  kann  in  alien  Muskeln  von 
ihren  Nerven  her  mit  8 El.  KaS  deutliche  Zuckung  erzeugt  werden;  die  direkte 
Reizung  mit  10 — 16  El.  ergibt  in  alien  Muskeln  sehr  starke  Zuckung,  selbst  mit  der 
Anode.  Dagegen  sind  auf  der  gelahmten  Seite  wesentliche  Anderungen  eingetreten. 
Die  Stirnmuskeln  geben  von  der  Eintrittsstelle  her  Zuckungen  nur  bei  10  El.,  von 
der  Schlafe  erst  bei  12  El.,  vor  dem  Ohr  erst  bei  16  El.  Eine  extramuskulare 
Reizung  der  Muskeln  des  Kinns  und  des  rechten  Mundwinkels  vom  vorderen  Rand 
der  Parotis  ist  selbst  bei  16  El.  noch  nicht  mdglich,  bei  18  El.  noch  seltr  schwach. 
In  den  Klnnmuskeln  kann  bei  direkter  Reizung  mit  der  Ka  bei  14 — 16  El.  SchlieBungs- 
zuckung  erzielt  werden.  In  den  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  ist  selbst  bei  18  El. 
keine  deutliche  Zuckung  mehr  zu  erzielen.  — Mit  der  Anode  laBt  sich  in  den  ge- 
lahmten Muskeln  keine  deutliche  Zuckung  mehr  erzielen.  Audi  gegen  labile  Strome 
reagieren  die  Muskeln  rechts  viel  schlechter  als  an  den  friiheren  Tagen.  — Die  mecha- 
niselie  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  nicht  vermehrt,  die  der  Nerven  etwas  geringer 
geworden. 

28.  Febr.  — 11.  Tag.  — Motilitat  unverandert  schlecht;  subjektive  Beschwer- 
den  hat  die  Kj’anke  weiter  nicht,  ausgenommen  eine  gemsse  Empfmdlichkeit  vieler 
geldhmter  Muskeln  gegen  Druck,  was  Pat.  besonders  beim  Waschen  des  Gesichrs 
aufgefallen  ist.  — Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  zunachst  weitei'e  Abnahme 
der  faradischen  Erregbarkeit:  Stirnmuskeln  rechts,  bei  55,  resp.  45  und  35  mm;  be- 
merkenswert  ist,  daB  die  Kontraktionen  bei  wachsender  Stromstarke  nicht  viel 
an  Starke  zunehmen ; selbst  bei  10  mm  sind  sie  nicht  viel  starker  als  bei  den  ge- 
nannten  Rollenabstanden.  — Die  ubrigen  Gesichtsmuskelii  jetzt  alle,  bei  direkter 
und  indirekter  Reizung,  durchaus  unerregbar,  mit  Ausnahme  des  Orbicul.  oris, 
der  mit  20  mm  noch  in  ganz  schwache,  (lurch  groBere  Stromstarke  nicht  zuneh- 
mende  Kontraktion  versetzt  werden  kann.  Audi  im  Orbicul.  palpebr.  findet  sich 
noch  ein  einzelnes  erregbares  Biindelchen.  — Audi  die  galvanische  Erregbarkeit 
hat  noch  ein  wenig  weiter  abgenommen. 

In  den  Stirnmuskeln  Eintrittsstelle  12  EL,  ubrigen  Partien  des  Nerven  16  EL; 
alle  ubrigen  Muskeln  sind  von  ihren  Nerven  aus  selbst  mit  18  Elem.  gar  nicht  mehr 
zu  erregen.  Die  Kinnmuskeln  geben  bei  direkter  Reizung  mit  12 — 18  EL  SchlieBungs- 
zuckung,  auch  mit  der  Anode,  jedoch  keine  Offnungszuckung.  Die  Muskeln  vor 
dem  Oberkiefer  sind  durchaus  nicht  erregbar  mit  diesen  Stromstarken. 

2.  Marz.  (13.  Tag.)  In  der  Motilitat  noch  keine  Besserung.  Die  Empfind- 
lichkeit  vieler  Muskeln,  besonders  derer  vor  dem  Oberkiefer  und  am  Kinn,  gegen 
Druck  besteht  fort.  • — In  dor  faradischen  Erregbarkeit  seit  der  letzten  Untersuchung 
keine  wesentliche  Anderung  eingetreten,  wohl  aber  in  der  galvanisehen  Erregbarkeit. 
In  den  Stirnmuskeln  ist  die  indirekte  Erregbarkeit  allerdings  nicht  wesentlich  ver- 
andert  (Zuckung  vor  der  Eintrittsstelle  bei  12  EL,  vom  Nervenstamm  bei  16 — 18  EL 
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Zuckungsgrofie  nicht  zunehmend  mil  der  Stromstdrke)-,  allein  cs  ist  heute  auch  bei 
intramuskularer  Reizung  unci  zwar  mit  12  El.  KaS  Zuckung  zu  erzeugen,  die  etwas 
starker  ist,  als  die  von  der  Eintrittsstelle  her  und  die  auf  die  getroffenen  Muskel- 
biindel  beschrankt  bleibt;  diese  intramuskulare  Zuckung  nimmt  mit  der  Starke  des 
Stroms  an  Gro^e  betrdchtUch  zu  und  ist  bei  20  El.  sehr  ausgiebig,  sich  fiber  den 
ganzen  Muskel  erstreckend  und  die  Haut  in  tiefe  Falten  legend.  Auch  im  Orhicul. 
oris  und  Levator  menti  hat  die  galvanische  Erregharkeit  entschieden  zugenommen:  10  El. 
Ka  und  AnS  geben  bei  intramuskularer  Reizung  Zuckung,  die  mit  wachsender 
Stromstarke  wiichst.  Offnungszuckung  tritt  nicht  ein;  diese  Muskeln  sind  vom 
Nerven  aus  selbst  bei  20  Elem.  nicht  erregbar.  — Die  Muskeln  an  der  vorderen 
Flache  des  Oberkiefers  sind  noch  unerregbar.  Die  mechanische  Erregharkeit  noch 
nicht  geilndert. 

4.  Miirz.  (15.  Tag.)  Motilitat  unverandert  schlecht.  In  der  faradischen  Erreg- 
harkeit ist  insofern  eine  weitere  Abnahme  eingetreten,  als  die  KontraktionsgroBe 
sich  noch  weiter  vermindert  hat,  wenn  auch  das  erste  Eintreten  der  Kontraktion 
noch  bei  denselben  Rollenabstanden  erfolgt  wie  das  letzte  Mai.  Die  meisten  Muskeln 
sind  jedoch  ganz  unerregbar. 

Dagegen  hat  die  galvanische  Erregharkeit  fast  in  alien  Muskeln  entschieden  zu- 
genommen. Die  Stirnmuskeln  geben  bei  intramuskularer  Reizung  schon  bei  8 El. 
Volt.  Alt.  (Anderung  der  Stromesrichtung  im  metall.  Stromwender)  Zuckung,  bei 
10  El.  KaS  Zuckung.  Ebenso  bei  10  El.  KaS  auf  der  Eintrittsstelle:  Zuckung; 
16  El.  KaS  Zuckung  vom  ganzen  Verlauf  des  Nervenstammes.  Diese  neuromuskulare 
Zuckung  wachst  nicht  mit  der  Stromstarke;  dagegen  wiichst  die  intramuskulare 
Zuckung  mit  der  Stromstarke  und  ist  bei  20 — 24  El.  sehr  betriichtlich.  — Die  Muskeln 
vor  dem  Oberkiefer  und  der  Orbicul.  palp,  geben  bei  direkter  Reizung  mit  der  Ka 
bei  20 — 22  Elem.  SchlieBungszuckung,  ebenso  mit  der  An;  dieselben  sind  vom 
Nerven  aus  nicht  erregbar. 

Am  meisten  gestiegen  ist  die  Erregharkeit  in  den  Kinnmuskeln  und  im  Orbicul. 
oris.  Hier  wird  durch  6 El.  Volt.  Alt.  schon  deutliche  Zuckung  erzeugt;  bei  8 El. 
KaS  entsteht  deutliche  Zuckung.  Vom  Nerven  aus  konnen  diese  Muskeln  selbst 
mit  24  El.  (wobei  der  Masseter  sich  kraftig  zusammenzieht)  durchaus  nicht  mehr 
erregt  werden. 

Das  Durchleiten  eines  konstanten  Stroms  von  20  El.  | oder  | durch  den 
Nerven  fur  die  Stirnmuskeln  erhdht  dessen  Erregharkeit  fiir  den  induzierten  Strom 
nicht;  die  Kontraktion  fallt  mit  oder  ohne  polarisierenden  Strom  gleich  stark  aus.  — 
Die  labile  Erregharkeit  der  Muskeln  hat  jetzt  betrachtlich  zugenommen. 

6.  Miirz.  Die  faradische  Erregharkeit  hat  in  den  Muskeln,  in  welchen  sie  iiber- 
haupt  noch  in  Spuren  vorhanden  war,  noch  etwas  weiter  abgenommen,  die  galva- 
nischc  Erregharkeit  dagegen  in  den  meisten  Muskeln  wieder  etwas  zugenommen, 
besondcrs  in  den  Kinnmuskeln.  Es  stellt  sich  heute  heraus,  dafS  die  An  entschieden 
starker  erregt,  als  die  Ka  und  zivar  hei  der  Schliefiung. 

8.  Miirz.  (19.  Tag.)  Die  faradische  Erregharkeii  hat  heute  soweit  abgenommen, 
daB  groBe  Aufmerksamkeit  dazu  gehort,  die  mit  dem  induzierten  Strom  zu  erzielen- 
den  Kontraktionen  iiberhaupt  noch  wahrzunehmen.  Dagegen  hat  die  galvanische 
Erregharkeit  abermals  zugenommen.  Im  M.  frontalis  Zuckung  bei  6 El.  Volt.  Alt. 
und  bei  8 El.  KaS  und  AnS.  — In  den  Zygomaticis  bei  6 El.  Volt.  Alt.  Zuckung; 
im  Levator  lab.  super,  schon  bei  6 El.  durch  einfache  SchlicBung. 

In  den  Kinnmuskeln  Zuckung  schon  bei  4 El.  S,  noch  deutlicher  bei  4 El.  Volt. 
Alt.  — Die  AnS  wirkt  etwas  stiirkcr  als  die  KaS.  Sehr  groBe  labile  Erregharkeit, 
die  Muskeln  geben  dabci  sehr  ausgiebige  Zuckungen.  Die  Nerven,  welche  iiber- 
haupt  noch  erregbar  sind,  verhalten  sich  wie  das  letzte  Mai.  Die  neuromuskuliire 
Zuckung  ist  sehr  schwach  und  wachst  nicht  mit  der  Stromstarke. 


10  !•  y^nr  Nervcn-  and  MuHkclpiitliologie. 

Die  mc.chnnische  Erregbarlceit  ist  im  Levator  menti  elwas  gestiegen,  sonst  wie 
bislier. 

11.  Milrz.  (22.  Tag.)  Die  faradische  Erregharkeil  hat  noeh  mehr  abgenomnien. 
Durcli  den  induzierten  Strom  wird  iiberhaupt  nur  noch  ein  einziges  Fa.serbundel 
des  Orbic.  palp,  im  oberen  Augenlid  und  die  unmittelbar  am  Mundwinkel  gelcgenen 
Fasern  des  Orbic.  oris  erregt  und  zwar  vom  Nerven  aus;  alle  tibrigen  Muskeln,  be- 
sonders  aucli  die  Stirnmuskeln  kdnnen  lieute  durch  keine  Stromstarke  bis  zu  0 mm 
Abstand  hinauf  mehr  erregt  werden. 

Die  galvanische  Erregharkeil  hat  dagegen  noch  immer  zuge^iommen.  Stirnmuskeln; 
2 El.  Volt.  Alt.  und  4 El.  S.  geben  schwache  Zuckung,  4 El.  Volt.  Alt.  starke 
Zuckung.  — Oherkiefermuskeln:  2 El.  Volt.  Alt.  und  4 El.  S.  geben  schwache,  4 El. 
Volt.  Alt.  starke  Zuckung.  — Kinnmuskeln:  4 El.  Volt.  Alt.  starke  Zuckung,  6 El. 
S.  Zuckung.  — Bei  hdheren  Stromstarken  entsteht  iiberall  an  der  Ka  SchlieBungs- 
und  Offnungszuckung  und  zwar  die  erstere  starker.  Sehr  starke  labile  Zuckungen 
in  alien  Muskeln. 

Yom  Nerven  aus  konnen  alle  Muskeln,  die  gegen  den  induzierten  Strom  unerreg- 
har  sind,  auch  mit  dem  konstanten  Strom  nicht  in  Zuckung  verselzt  werden. 

Von  heute  ab  auch  Behandlung  des  Sympathikus  am  Halse:  An  auf  die  Gegend 
des  Gangl.  cervic.  supr.,  Ka  langs  der  Halswirbelsaule.  Behandlung  von  jetzt  an 
taglich. 

14.  Marz.  (25.  Tag.)  Die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  haben  sich 
nicht  wesentlich  geandert;  vielleicht  hat  die  letztere  noch  ein  wenig  zugenommen. 

Die  mechanische  Erregharkeil  der  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  hat  sich  in  den 
letzten  Tagen  so  gesteigert,  daB  schon  beim  Wegziehen  des  auf  diese  Muskeln  driicken- 
den  Fingers  Zuckung  entsteht.  — Auffallend  ist,  daB  von  einem  Punkte  des  unteren 
Kandes  des  Proc.  zygomat.  des  Oberkiefers  durch  Aufklopfen  mit  einem  Perkussions- 
hamiher  eine  deutliche  Zuckung  des  rechten  Mundwinkels  hervorgerufen  werden 
kann;  diese  Zuckung  ist  gewohnlich  eine  doppelte  oder  dreifache  und  kann  von 
demselben  Punkte  aus  mit  dem  induzierten  Strome  nicht,  wohl  aber  von  dem  kon- 
stanten in  der  gleichen  Weise  hervorgerufen  werden.  Von  alien  benachbarten  Puirkten 
aus  entsteht  mit  dem  konstanten  Strom  nur  eine  einfache  triige  Muskelzuckung. 
Es  scheint  sich  hier  um  eine  extramuskulare  Reizung  zu  handeln. 

18.  Marz.  (29.  Tag.)  Motilitat  unverandert  schlecht;  auch  in  den  Erregbar- 
keitsverhaltnissen  keine  Anderung.  Der  Behandlung  wird  noch  beigefiigt:  14  El. 
stab,  quer  durch  die  Proc.  mastoid.  — Dabei  bleibt  alles  unverandert. 

29.  Marz.  (40.  Tag.)  Motilitat  ganz  unverandert;  manchmal  eine  zweifelhafte 
Spur  von  Bewegung  im  Frontalis.  Die  mechanische  Erregharkeil  hat  etwas  zugenom- 
men, ist  besonders  vor  dem  Oberkiefer  sehr  deutlich. 

Die  faradische  Erregharkeil  unverandert  schlecht  wie  friiher.  — Die  galvanische 
Erregharkeil  hat  nicht  mehr  weiter  zugenommen,  ist  noch  wie  bei  der  letzten  Unter- 
suchung.  Das  am  19.  Marz  beschriebene  eigentiimliche  Verbal  ten  eines  Punktes 
am  Proc.  zygomat.  besteht  fort. 

12.  April.  (54.  Tag.)  Noch  immer  keine  Spur  von  Motilitat,  dock  steht  das 
Gesicht  nicht  mehr  so  schief. 

Die  mechanische  Erregharkeil  nicht  weiter  gestiegen.  Die  faradische  Erregharkeil 
jetzt  in  alien  Nerven  und  Muskeln  (fiir  die  anwendbaren  Stromstarken)  vollstiindig 
erloschen.  — Die  galvanische  Erregharkeil  der  Nerven  cbcnfalls  vollstandig  crloschcn; 
diejenige  der  Muskeln  dagegen  bei  direkter  Reizung  eher  noch  weiter  gesteigert, 
als  sie  das  letzte  Mai  war;  mit  2 El.  V.  Alt.  ist  in  alien  gelahmten  Muskeln  deut- 
liche Zuckung  zu  crzielen;  doch  nur  durch  Strome  von  einer  gewissen  Dauer;  wcnn 
man  sehr  kurz  dauernde  Strome  anwendet,  was  durch  rasche  Drehung  des  an  den 
StOhrerschen  Apparaten  befindlichen  Unterbrechungsgrades  geschehen  kann,  so 
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entsteht  im  Frontalis  selbst  bei  18  El.  eine  kaum  merkbarc  Zuckung,  wahrend  auf 
der  gesunden  Seite  durch  rasche  Drehung  eine  starke  tetanische  Kontraktion  entsteht. 

16.  April.  (58.  Tag.)  Motilitat  unverandert  schlecht.  Die  Erregbarkeitsver- 
haltnisse  ebenfalls  ziemlich  unverandert,  nur  ist  heute  zum  ersten  Mai  wieder  im 
M.  front,  vom  Nerven  aus  niit  dem  induzierten  Strom  eine  ganz  schwache  Kon- 
traktion zu  erzielen.  Dieselbe  ist  etwas  starker  mit  dem  konstanten  Strom  (14  bis 
18  El.)  und  zwar  besonders  vom  Stamm  des  Nerven  vor  dem  Ohre  aus. 

Am  24.  April  (66.  Tag)  zeigt  sich  zum  ersten  Male  eine  leichte  spontane  Be- 
wegung  in  dem  Stirnmuskel,  die  aber  immer  erst  nach  dem  Galvanisieren  und  be- 
sonders nach  dem  Querdurchleiten  des  Stromes  durch  den  Kopf  eintritt. 

Die  Verhaltnisse  anderten  sich  nur  sehr  langsam  und  allmahlich.  Am  9.  Mai 
(81.  Tag)  ist  die  spontane  Bewegung  in  der  Stirn  sehr  deutlich,  auch  vor  dem  Gal- 
vanisieren. Weitere  Bewegungen  zeigen  sich  noch  nicht.  Der  M.  front,  ist  vom 
Nerven  aus  sowohl  mit  dem  konstanten  als  mit  dem  induzierten  Strome  erregbar. 

14.  Mai.  (86.  Tag.)  Motilitat  unverandert.  Die  faradisclie  Erreglarkeil  nur  in 
dem  Frontalast  in  geringem  MaBe  vorhanden,  doch  laBt  sich  nicht  mit  Sicherheit 
entscheiden,  ob  einzelne  Abschnitte  dieses  Nerven  mehr  erregbar  seien  als  andere.  — 
Alle  iibrigen  Nerven  und  Muskeln  sind  mit  dem  faradischen  Strome  nicht  erregbar. 
— Derselbe  Frontalast  ist  auch  fur  den  galvanischen  Strom  erregbar  und  laBt  sich 
an  diesem  Nerven  und  seinem  Muskel  sehr  deutlich  der  Unterschied  in  der  Reaktion 
derselben  gegen  den  konstanten  Strom  demonstrieren.  Die  Resultate  der  Unter- 
suchung  sind  hier  tabellarisch  zusammengestellt;  (Ein  Pol  hinter  dem  Ohr,  der 
andere  auf  dem  Nerven  oder  Muskel;  die  Anzahl  der  z dient  als  MaBstab  fiir  die 
GroBe  der  erzielten  Zuckung.  KaS  = SchlieBung  mit  der  Kathode,  AnS  = SchlieBung 
mit  der  Anode). 

Nerven.  Muskel. 
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Es  geht  aus  dieser  Tabelle  hervor,  daB  die  intramuskulare  EiTegung  schon  mit 
viel  geringeren  Stromstarken  moglich  ist,  als  die  extramuskulare ; ferner,  daB  der 
Muskel  bei  direkter  Reizung  auf  AnS  ebenso  friih  und  so  intensiv  reagiert  wie 
auf  KaS,  wahrend  der  Nerv  schon  lange  auf  KaS  reagiert,  ehe  auch  nur  eine  Spur 
der  AnS  Zuckung  eintritt  (wie  das  fiir  den  normalen  Nerven  Regel  ist). 

6.  Juni.  (109.  Tag.)  Die  Motilitat  hat  in  den  letzten  Wochen,  wiewohl  nur 
sehr  langsam,  zugenommen;  die  Bewegungen  der  Stirn  sind  deutlicher  geworden, 
das  Auge  kann  zum  Teil  geschlossen  werden,  auch  in  der  Oberlippe  und  den  zum 
Mundwinkel  gehenden  Muskeln  treten  einzelne  schwache  Bewegungen  auf. 

Gegen  den  induzierten  Strom  reagieren  auBer  dem  Muse,  front,  jetzt  auch  die 
zum  Mund  und  zur  Untsrlippe  gehenden  Muskeln  bei  Reizung  des  Nerven,  aber  nur 
sehr  schwach.  Direkte  Muskelreizung  hat  keinen  Erfolg. 

Gegen  den  konstanten  Strom  hat  die  Erregbarkeit  etwas  abgenommen:  die  Muskeln 
geben  erst  bei  8 El.  S.  deutliche  Zuckung,  aber  immer  noch  mit  der  Anode  ebenso 
Starke  SchlieBungszuckung  als  mit  der  Ka.  — 

12.  Juli.  (145.  Tag.)  Die  Motilitat  ist  in  den  letzten  Wochen  erheblich  besser 
geworden,  doch  ist  zugleich  in  den  Muskeln  des  Mundwinkels  eine  leichte  Kontraktur 
cingetreten,  wodurch  die  erzielten  Vorteile  zum  Teil  wieder  vernichtet  wurden.  Die 
Erregbarkeitsverhilltnisse  sind  noch  nahezu  dieselben  wie  vor  einem  Monat. 
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31.  Juli.  (164.  Tiig.)  Die  Motilitiit  hat  sich  nicht  selir  erheblich  ffebessert,  die 
Spannung  im  rechten  Mundwinkel  hindert  Pat.  selir  am  Sprechen  und  Kauen.  Zu- 
weilen  treten  leiclite,  voriibergeliende  Zuckungen  in  den  Muskeln  der  rechten  Ge- 
sichtshiilfte  ein.  In  der  elektrisclien  Erregbarkeit  ist  seit  der  letzten  genauen  Unter- 
suchung  keine  crhebliche  Verilnderung  eingetreten.  Die  galvanische  Behandlung 
wird  heiite  — nach  96  Sitzungen  — abgebrochen. 

23.  August.  (187.  Tag.)  Bei  der  heute  wieder  vorgenommenen  Untersuchung 
zeigt  sich  nur  sehr  geringer  Fortschritt  der  Motilitat;  das  Auge  kann  nicht  voll- 
stiindig  geschlossen  werden,  die  Stirn  legt  sich  nur  schwer  und  in  geringe  Fatten; 
die  Bewegung  der  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  und  Unterkiefer  ist  noch  ebenso 
mangelhaft  wie  friiher;  SchlieBen  und  Spitzen  des  Mundes  nur  sehr  unvollkomnien 
moglich.  Die  Starre  im  rechten  Mundwinkel  hat  nicht  zugenommen. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  fur  den  induzierten  Strom:  direkte  Reizung 
ergibt  nur  im  M.  frontalis  eine  Spur  von  Zuckung,  sonst  nirgends.  Vom  Nerven 
aus  ist  ebenfalls  nur  im  Frontalis  eine  deutliche,  aber  sehr  schwache  Kontraktion 
zu  erzielen;  ebenso  im  Depress,  angul.  oris  nur  eine  Spur;  in  alien  iibrigen  Muskeln 
dagegen  nicht.  — Gegen  den  konstanten  Strom  zeigen  die  Nerven  ein  ganz  ent- 
sprechendes  Verhalten:  nur  in  dem  Frontalast  ist  deutliche  Zuckung  zu  erhalten 
und  zwar  mit  KaS  viel  friiher  als  mit  AnS.  In  den  Muskeln  etwas  Abnahme  der 
Erregbarkeit.  In  dem  Orbic.  oris  und  Depressor  geben  4 El.  V.  Alt.  Zuckung;  vor 
dem  Oberkiefer  und  an  der  Stirn  erst  6 El.  Volt.  Alt.;  die  Kinnmuskeln  geben  bei 
8 El.  S.  Zuckung,  die  iibrigen  Muskeln  erst  bei  10 — 12  El.,  und  zwar  ist  die  Zuckung 
mit  der  AnS  ebenso  stark  wie  bei  KaS.  Von  einer  mechanischen  Erregbarkeit  ist 
nichts  Deutliches  mehr  nachzuweisen. 

Am  24.  Oktober  1867  zeigt  sich  ebenfalls  keine  erhebliche  weitere  Besserung 
der  Motilitat.  Eine  elektrische  Untersuchung  konnte  nicht  vorgenommen  werden. 

Am  16.  Marz  1868  (13  Monate  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung)  wird  Pat. 
wieder  einmal  genauer  untersucht.  Wahrend  ihr  Allgemeinbefinden  ein  selir  gutes 
ist,  klagt  sie  noch  immer  uber  Schwache  der  Bewegungen  der  rechten  Gesichtshalfte, 
iiber  »Kleinerwerden«  des  rechten  Auges,  iiber  Erschwerung  des  Kauens  und  Sprechens 
wegen  Steifigkeit  im  rechten  Mundwinkel,  und  iiber  haufiges  Zucken  in  der  rechten 
GesichtshMfte.  — Das  Gehor  ist  auf  dem  rechten  Ohre  ganz  gut,  ebenso  das  Sehen, 
doch  soli  das  rechte  Auge  haufig  trocken  sein  und  etwas  brennen. 

Die  objektive  Untersuchung  zeigt  bei  ruhiger  Haltung  des  Gesichts  keine  auf- 
fallende  Schiefheit  mehr;  das  rechte  Auge  weniger  weit  offen  als  das  linke,  der  rechte 
Mundwinkel  ziemlich  tief  eingezogen,  die  rechte  Nasenhalfte  auffallend  glatt,  ebenso 
in  der  rechten  Stirnhalfte  weniger  Falten  als  links.  Von  Zeit  zu  Zeit  falirt  ein  kurzes 
blitzahnliches  Zucken  iiber  das  Gesicht,  das  besonders  in  den  Muskeln  vor  dem  Ober- 
kiefer sehr  ausgesprochen  ist  und  manchmal  rasch  hintereinander  sich  mehrmals 
wiederholt.  Durch  Beriihren  der  Haut,  durch  Faradisieren  derselben  werden  auf 
reflektorischem  Wege  leicht  solche  lirampfbewegungen  ausgelost.  Die  Bewegungen 
der  einzelnen  Muskeln  sind  sehr  mangelhaft,  nur  das  SchlieBen  des  Auges  geht 
ganz  gut,  alle  iibrigen  Bewegungen  sind  trage  und  unvollkomnien. 

Die  Priifung  mit  dem  induzierten  Shorn  ergibt  rechts  (wahrend  sich  links  alles 
noch  wie  bei  der  ersten  Untersuchung  zeigt):  Die  Stirnmuskeln  konnen  vom  Nerven 
aus  bei  60—40  mm  Abstand  in  deutliche,  aber  schwache  Kontraktion  versetzt  werden, 
die  mit  zunehmender  Stromstarke  besonders  im  Corrug.  supercil.  ziemlich  ausgiebig 
wird.  Im  Orbicul.  palpebr.  rufen  vom  Nerven  aus  40 — 30  mm  Kontraktion  hervor. 
Die  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  konnen  vom  Nerven  aus  gar  nicht  erregt  werden, 
dagegen  gelingt  die  Erregung  einzelner  Kinnmuskeln  und  des  Orbic.  oris  vom  Nerven 
her  bei  30— 20  mm  Abstand.  Direkte  Muskelreizung  gib'  nur  im  Frontalis  eine 
schwache  Kontraktion,  in  alien  iibrigen  Muskeln  nicht,  selbst  bei  10  mm  Abstand. 
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— Konstanter  Strom:  In  den  Stirnmuskeln;  bei  direkter  Reizung  erst  bei  8 El.  Volt. 
Alt.  eine  Spur  von  Zuckung,  die  bei  10  El.  Volt.  Alt.  etwas  deutlicher  wird;  da- 
gegen  wird  durch  einfache  SchlieBung  erst  bei  12  El.  eine  Spur  von  Zuckung  aus- 
geldst,  die  dann  bei  hoheren  Stromstiirken  etwas  deutlicher  wird.  Vom  Nerven 
aus  tritt  durch  die  SchlieBung  ebenfalls  erst  bei  12  El.  die  erste  Zuckung  ein;  dieselbe 
wird  bei  16  El.  sehr  ausgiebig  und  viel  starker  als  bei  direkter  Reizung.  — In  den 
Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  ist  vom  Nerven  aus  keine  Spur  von  Zuckung  zu  er- 
zielen;  die  direkte  Reizung  ergibt  erst  bei  12  El.  Volt.  Alt.  deutliche  Zuckung;  die 
Beobachtung  ist  aber  wegen  der  haufigen  spontanen  Zuckungen  sehr  erschwert.  — 
Am  Kinn  ist  bei  direkter  Reizung  durch  12  El.  Volt.  Alt.  Zuckung  zu  erhalten, 
bei  einfacher  SchlieBung  erst  bei  20  El. ; dagegen  ist  bei  einfacher  SchlieBung  mit 
16  El.  vom  Nerven  vor  dem  Ohre  aus  sehr  deutliche  Zuckung  in  den  Kinnmuskeln 
und  im  Orbic.  oris  zu  erhalten,  wahrend  bei  dieser  Stromstarke  die  direkte  Reizung 
mit  einfacher  SchlieBung  noch  keine  Spur  von  Zuckung  auslbst.  — Labile  Strome 
rufen  mit  16 — 20  El.  bei  direkter  Reizung  nur  sekr  schwache  Zuckungen,  bei  in- 
direkter  Reizung  dagegen  verhiiltnismaBig  viel  starkere  Zuckung  hervor,  besonders 
im  Corrug.  superc.  und  im  Levat.  nienti. 

Es  ist  also  die  direkte  galvanisclie  Erregbarkeit  der  Muskeln  sehr  gesunken,  die 
indirekte  dagegen  wieder  gestiegen,  jedoch  noch  lange  nicht  bis  zur  normalen  Hohe. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  vollstandig  erloschen. 

Es  verdient  vielleicht  schon  hier  hervorgehoben  zu  werden,  da6  in  diesera 
sehr  instruktiven  Fade  offenbar  nicht  alle  Zweige  des  Fazialis  in  gleichem 
Grade  von  der  lahmenden  Ursache  betroffen  waren,  indem  besonders  der 
Frontalast  offenbar  nur  in  geringerem  Grade  ladiert  war.  Daraus  mag  sich 
ein  Teil  der  Verschiedenheiten  in  dem  Ablauf  der  einzelnen  klinischen  Er- 
scheinungen  erklaren. 


2. 

Paralysis  (rheumatica)  nervi  facialis  sinistri. 

Therese  Lump,  44  J.  alt,  Bauernfrau,  tritt  am  17.  Januar  1867  in  die  mediz. 
Klinik  ein.  Vor  9 Wochen  war  sie  ganz  plotzlich,  iiber  Nacht,  von  einer  links- 
seitigen  Fazialparalyse  befallen  worden.  Schmerzen  waren  in  der  linken  Gesichts- 
halfte  nie  vorhanden;  das  linke  Auge  war  mehrmals  entzundet.  Die  bisherige  Be- 
handliing  (Diaphorese,  Fontanellen,  Friktion  u.  dgl.)  war  vollkommen  erfolglos 
geblieben. 

Die  ziemlich  wohlgenahrte  Frau  von  gesundem  Aussehen  zeigt  das  exquisiteste 
Bild  einer  Lahmung  des  linken  Fazialis.  Die  willkurliche  Bewegung  aller  vom  Fa- 
zialis versorgten  Gesichtsmuskeln  ist  vollkommen  unmoglich.  Dagegen  steht  die 
Uvula  geradc.  Die  Bewegungen  des  Gaumensegels  und  der  Zunge  sind  ganz  normal. 
Im  Beginn  der  Krankheit  will  Patientin  etwas  Schmerz  in  der  Grube  vor  dem  Zitzen- 
fortsatz  gehabt  haben,  auch  soli  das  Gehor  fiir  kurze  Zeit  links  etwas  abgenommen 
haben;  jetzt  aber  ist  dasselbe  wieder  vollkommen  normal.  Die  Sensibilitat  der 
linken  Gesichtshalfte  ist  ganz  normal;  auf  Reize  der  Conjunct,  bulbi  treten  keine 
Reflexe  im  Gesicht  ein.  — Die  Untersuchung  der  Erregbarkeitsverhaltnisse  der  ge- 
liihmten  Nerven  und  Muskeln  wurde  in  den  folgenden  Tagen  wiederholt  aufs  sorg- 
faltigste  angesteUt;  nachdem  einige  anfangliche  Urtiimer  durch  eine  bessere  Methode 
beseitigt  waren  (vgl.  die  erste  Mitteilung  dieses  Falles  in  den  Verhandlungen  der 
naturh.-mediz.  Vereins  zu  Heidelberg,  Bd.  IV.  S.  114),  ergab  sich  am  22.  Januar 
1867  folgendes  als  sichergestellt: 

Gegen  den  induzierten  Strom  in  den  im  Gesichte  anwendbaren  Starkegraden 
(bis  0 mm  Rollenabstand)  reagieren  die  geldhmten  Nerven  und  Muskeln  durchaus 
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nielli;  es  ist  daniit  koine  Spur  von  Kontraktion  zu  erzielen,  wahrend  sich  rechts  alles 
iiornial  verliiilt.  Auch  wiilirend  cin  konstanter  Strom  von  16  El.  auf-  odor  absteigend 
die  Muskeln  odor  ilirc  Ncrven  diircliflieCt,  kann  in  dcnselben  mit  dem  induzierten 
Strome  keine  Zuckung  erzeugt  werden.  Gegen  den  konslanten  Strom  sind  die  Nerven 
der  gelahmten  Gesichtshillfte  cbenfalls  vollkommen  unerregbar.  Weder  vom  Stamm 
des  Fazialis,  nocli  von  seinen  einzelnen  Zweigen  kann  mit  beliebig  starkem  kon- 
stanten  Strome  einc  Muskelzuckung  erzielt  werden,  vorausgesetzt,  daC  zu  den  Muskeln 
gehende  Stromschleifcn  mdglichst  vermieden  werden.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so 
entstehen  bei  hoheren  Stromstarken  (irber  12 — 14  El.)  allerdings  Muskelzuckungen ; 
diese  sind  aber  offenbar  durch  Stromschleifen  bedingt,  welche  die  Muskeln  direkt 
erregen,  weil  diese  eben  eine  gam  enorm  gesteigerte  Erregbarkeit  gegen  den  konslanten 
Strom  zeigen.  Bei  direkter  Reizung  der  Muskeln  (Aufsetzen  zweier  kleiner  Elektroden 
nahe  beieinander  auf  den  Muskel,  Schliefien  rxnd  Offnen  des  Stroms  in  einer  metal- 
lischen  NebenschlieBung)  zeigt  sich  namlich,  daB  in  den  gelahmten  Muskeln,  be- 
sonders  am  Kinn  und  vor  dem  Oberkiefer  schon  bei  2 El.  Volt.  Alt.  eine  schwache 
Zuckung  enisteht,  die  bei  4 El.  Volt.  Alt.  sehr  lebhaft  wnrd;  einfache  SchlieBung 
von  4 El.  gibt  ebenfalls  schwache  Zuckung.  Bei  wachsender  Stromstarke  nimmt 
diese  Zuckung  rasch  an  GroBe  zu  und  geht  bei  10 — 12  El.  schon  in  deutlichen 
SchlieBungstetanus  iiber.  — Was  die  Wirkung  der  einzelnen  Pole  betrifft,  so  stellt 
sich  zunachst  heraus,  daB  die  Richtung  des  Stroms  ini  Muskel  ganz  gleichgiiltig 
fiir  das  Eintreten  der  SchlieBungs-  und  Offnungszuckung  ist,  daB  dasselbe  vielmehr 
nur  von  dem  Pole  abhangt,  welcher  gerade  mit  dem  Muskel  in  Beriihrung  ist.  Setzt 
man  2 sehr  kleine  Elektroden  auf  verschiedene  Faserbiindel  des  M.  frontalis,  so  daB 
der  Strom  senlrrecht  auf  die  Faserrichtung  verlauft,  so  zeigt  sich  bei  den  schwachsten 
Stromen  zuerst  an  der  Ka  SchlieBungszuckung,  dann  an  der  An  die  Offnungszuckung; 
sehr  bald  tritt  an  der  letzteren  auch  die  SchlieBungs-  und  an  der  ersteren  die  Offnungs- 
zuckung auf.  Von  6 El.  an  tritt  SchlieBungs-  und  Offnungszuckung  an  jedem  Pole 
auf  und  zwar  iiberwiegt  an  der  Ka  die  SZ,  an  der  An  die  OZ.  Bei  hoheren  Strom- 
starken  dagegen  tritt  die  SZ  mehr  in  den  Vordergrund  und  es  ist  dieselbe  in  ein- 
zelnen Muskeln  sogar  an  der  An  starker  als  an  der  Ka.  — Auf  der  gesunden  Seite 
treten  die  ersten  Zuckungen  erst  bei  10  El.  ein  und  zwar  in  ganz  normaler  Weise. 
Bei  6 — 8 El.,  auf  die  gesunde  Seite  appliziert,  bleibt  dieselbe  ganz  ruhig,  walirend 
die  benachbarten  gelahmten  Muskeln  schon  durch  Stromschleifen  in  Zuckung  ver- 
setzt  werden.  — Sehr  bemerkenswert  ist  der  Unterschied  in  der  Art  und  Weise 
der  Zuckung  in  den  gelahmten  und  den  gesunden  Muskeln.  Wahrend  in  den 
letzteren  mit  jeder  KaS  eine  rasche  blitzahnliche  Zuckung  entsteht,  ist  die  Zuckung 
der  gelahmten  Muskeln  eine  langsame  und  trdge;  sie  schwillt  langsam  zu  einer  be- 
stimmten  GroBe  an,  um  ebenso  langsam  wieder  abzusinken.  Der  Unterschied  ist 
besonders  auffallend,  wenn  man  gleichzeitig  nebeneinander  liegende  Muskeln  von 
beiden  Gesichtshillften  in  Erregung  versetzt,  was  besonders  leicht  am  Kinn  gelingt. 

Auch  die  von  Neumann  zuerst  festgestellte  Tatsache,  dap  nur  Strome  von  eimr 
getoissen  Dauer  imstande  sind,  die  Muskeln  in  Zuckung  zu  versetzen,  laBt  sich  an 
diesen  Muskeln  sehr  schon  konstatieren.  Stellt  man  die  Feder  des  Stohrerschen 
Unterbrechungsrades  so  fest,  daB  die  in  die  Muskeln  abgeleiteten  Stromschleifen 
nur  eine  momentane  Dauer  haben,  so  entsteht  in  den  gelahmten  Muskeln  keine  Spur 
von  Zuckung  beim  Umdrehen  des  Rades,  wahrend  in  den  gesunden  Muskeln  bei 
langsamem  Drehen  eine  Reihe  kurzer  Zuckungen,  bei  schnellem  Drehcn  Tetcanus 
entsteht.  Stellt  man  aber  die  Feder  so,  daB  sie  nur  leise  auf  den  Zahnen  des  Rades 
aufschleift,  daB  also  Strome  von  etwas  langerer  Dauer  durch  die  Muskeln  gehen, 
so  entstehen  in  den  gelahmten  Muskeln  sehr  deutlichc  Zuckungen  schon  bei  so 
niederen  Stromstarken,  wie  sie  auf  der  gesunden  Seite  noch  koine  Spur  von  Zuckung 
auslosen. 
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AuBerdem  besteht  aber  in  den  gelahmten  Muskeln  auch  noch  eine  ganz  enorm 
gesleigerte  Erregbarkeit  gegen  mechanische  Reize.  Dieselbe  ist  in  alien  Muskeln,  be- 
sonders  hochgradig  aber  in  den  Kinnmuskeln  vorhanden.  Setzt  man  die  Spitze 
des  Zeigefingers  einige  Sekunden  auf  die  Gegend  des  Foramen  mentale  und  ent- 
fernt  dann  den  Finger  rasch,  so  entsteht  eine  sehr  deutliche  Kontraktion  in  den 
Muskeln  der  Unterlippe;  dasselbe  zeigt  sich  beim  Wegnehmen  des  druckenden  Fingers 
von  der  Oberlippe;  also  schon  die  dnfache  Entfernung  eines  druckenden  Korpers  von 
den  gelahmten  Muskeln  beioirkt  Kontraktion  derselben.  Noch  deutlicher  sind  diese 
Zuckungen  bei  leichtem  Aufklopfen  mit  dem  Finger  oder  einem  Perkussionshammer 
hervorzurufen  und  es  lassen  sich  damit  sehr  deutliche  Kontraktionen  besonders  in 
jenen  Muskeln  erzielen,  welche  wie  der  Frontalis,  unmittelbar  auf  einer  knochernen 
Unterlage  aufliegen. 

Versuche,  durch  Temperaturdifjefrenzen  (wobei  abwechselnd  ein  durch  eine  Kalte- 
mischung  auf  —20°  C abgekiihltes  Reagenzrohrchen  und  ein  durch  heiBes  Wasser 
auf  + 40 — 50°  C erwai'mtes  auf  das  Gesicht  appliziert  wurde)  Zuckungen  in  den 
gelahmten  Muskeln  zu  erzielen,  ergaben  nur  negative  Resultate. 

Die  galvanische  Behandlung  ging  in  diesem  Falle  von  der  Absicht  aus,  die  Er- 
regbarkeit der  Muskeln  herabzusetzen  und  die  erloschene  Erregkarkeit  der  Nerven 
wieder  zu  beleben;  es  wurde  also  die  An  auf  die  Muskeln  appliziert,  die  Ka  stab, 
und  labil  auf  die  Nerven,  10  El.,  einige  Minuten  lang,  Sitzungen  taglich. 

In  der  nun  folgenden  Zeit  trat  keine  erhebliche  Anderung,  weder  in  der  Motilitat 
noch  in  den  Erregbarkeitsverhaltnissen  ein.  Verschiedene  Male  schien  es,  als  ob 
einzelne  Muskeln  von  iliren  Nerven  aus  mit  dem  konstanten  Strom  in  Erregung 
versetzt  werden  konnten,  allein  es  stellte  sich  bei  genauerer  Untersuchung  heraus, 
daB  dies  Tauschung  war  und  daB  die  Zuckungen  durch  Stromschleifen  bedingt  waren, 
welche  bis  zu  den  Muskeln  hingelangten ; es  zeigte  sich  wiederholt,  wie  groBe  Vor- 
sicht  bei  der  Priifung  und  Konstatierung  dieser  Verhaltnisse  notwendig  ist,  wenn 
Tauschungen  vermieden  werden  sollen. 

Am  8.  Febr.  war  noch  keine  bemerkenswerte  Besserung  in  der  Motilitat  ein- 
getreten.  Es  wurde  deshalb  die  Behandlungsmethode  geandert;  es  wird  von  nun 
an  Ka  lab.  tiber  die  Muskeln  angewendet,  wahrend  die  An  hinter  dem  Ohre  sitzt, 
dazu  Behandlung  des  Sympathikus  am  Raise.  Am  9.  Febr.  war  eine  deutliche  Be- 
wegung  im  Orbicul.  palpebr.  vorhanden,  so  daB  das  Auge,  besonders  nach  dem 
Galvanisieren,  ziemlich  weit  geschlossen  werden  konnte.  Die  Besserung  schritt 
nun  in  den  folgenden  Wochen  auBerst  langsam  fort;  am  13.  Febr.  erschienen  die 
ersten  Bewegungsspuren  in  den  Zygomaticis  und  den  Hebern  der  Oberlippe. 

24.  Febr.  (etwa  14  Wochen).  Die  Motilitat  in  dem  AugenschlieBer  und  den 
Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  ist  fortwahrend  besser  geworden,  in  den  Stirn-  und 
Kinnmuskeln  ist  davon  noch  nicht  eine  Spur  vorhanden.  Die  faradische  Erregbar- 
keit noch  immer  vollstandig  erloschen.  Die  galvanische  noch  ebenso  groB  wie  friiher, 
hochstens  in  den  Stirnmuskeln  ein  wenig  geringer.  Die  mechanische  Erregbarkeit 
hat  aber  in  den  Oberkiefer-  und  Kinnmuskeln  entschieden  etwas  abgenommen, 
indem  das  einfache  Wegziehen  des  druckenden  Fingers  hier  keine  deutliche  Kon- 
traktion mehr  erzielt.  — Einige  Tage  darauf  erscheinen  die  ersten  Spuren  willkiir- 
licher  Bewegungen  in  den  Stirnmuskeln. 

14.  Marz  (etwa  17  Wochen).  Die  heutige  Untersuchung  ergibt:  die  Motilitat 
macht  nur  sehr  langsame  Fortschritte;  geringe  Bewegung  ist  mdglich  in  den  Stirn- 
muskeln, besonders  im  Korrugator.  SchlieBen  des  Auges  geht  ziemlich  gut,  aber 
noch  nicht  ganz  vollstandig.  Am  besten  ist  die  Motilitat  der  vor  denr  Oberkiefer 
gelegenen  Muskeln,  die  sich  rasch  und  energisch  zusammenziehen,  ebenso  wie  die 
Lachmuskeln.  Dagegen  ist  im  Orbicul.  oris,  Levat.  menti  und  Depressor  anguli 
oris,  sowie  im  Platysma  fast  noch  keine  Spur  von  Bewegung  moglich.  — Die  mecha- 
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nische  Erreybarlceii  hat  enlscliieden  ahjenonmen:  (lurch  Wegziehen  eines  druckenden 
Gegenstandes  kann  iiirgends  inehr  auch  nur  cine  Spur  von  Kontraktion  erzielt  werden; 
wohl  aber  diirch  etwas  starkeres  Aut'klopfen,  besonders  im  M.  frontalis.  — Die 
faradische  Erregiarheit  isl  in  alien  Muskeln  und  N ervenstdmmen  der  kranken  Seiie 
vollstdndig  erloschen  — wenigstens  fur  Stroine  bis  zu  0 inm  Rollenabstand.  — Die 
galvanische  Erregharkeil  isl  in  entschiedener  Abnahme  hegriffen.  2 El.  Volt.  Alt.  geben 
nirgends  inehr  Zuckung.  4 El.  Volt.  Alt.  geben  nur  in  den  Oberkiefer-  und  Kinn- 
muskeln  eine  Spur  von  Zuckung;  in  der  Stirnmuskulatur  erste  Zuckung  erst  bei 
6 El.  Volt.  Alt.  — Bei  hdheren  Stromstarken  (bis  16  El.)  iiberall  SchlieBungszuckung 
und  zwar  mit  der  An  ebenso  stark  als  mit  der  Ka.  Dagegen  zeigt  sich  eine  ent- 
schiedene  Abnahme  der  Offnungsreaktion,  dieselbe  tritt  an  der  An  erst  bei  12  El., 
an  der  Ka  erst  bei  14  El.  ein  und  erreicht  an  Starke  die  SchlieBungszuckung  bei 
weitem  nicht.  Im  ganzen  sind  die  Muskelkontraktionen  lange  nicht  melir  so  lebhaft 
und  intensiv  wie  friiher.  — Von  den  Nerven  aus  kann  nirgends  Zuckung  erzielt 
werden.  Behandlungen  von  jetzt  an  viel  seltener,  1 — 2 mal  die  Woche.  Dabei 
treten  nur  sehr  allmahliche  Anderungen  ein;  die  Motilitat  nimmt  sehr  langsam  zu, 
Mitte  April  zeigen  sich  die  ersten  Spuren  einer  leichten  Kontraktur  am  linken  Ahmd- 
winkel.  Die  elektrische  Erregbarkeit  andert  sich  bis  daliin  nicht  wesentlich. 

3.  Mai  (etwa  24  Wochen).  Heute  sind  erhebliche  Anderungen  zu  registrieren. 
Die  Motilitat  etwas  besser,  SchlieBen  des  Auges  geht  besser  und  mit  mehr  Kraft; 
auch  im  Orbic.  oris  hat  sich  eine  geringe  Beweglichkeit  eingestellt.  Nasolabialfalte 
sehr  ausgesprochen,  Mundwinkel  etwas  eingezogen.  Die  mechanische  Erregbarkeit 
sehr  vermindert,  nur  in  den  Kinnmuskeln  noch  deutlich.  Die  faradische  Erregbar- 
keit  ist  in  dem  Frontalast  und  in  demZweige  fur  den  Orbic.  oris  zuriickgekehrt.  Strome 
bei  20 — 0 mm  Abstand  geben  deutliche,  aber  schwache  Kontraktion  in  den  entspre- 
chenden  Muskeln,  in  alien  ubrigen  noch  nicht.  — Die  galvanische  Erregbarkeit  ist 
in  den  Oberkiefer-  und  Kinnmuskeln  noch  in  der  zuletzt  angegebenen  Weise  er- 
halten,  hat  aber  in  den  Stirnmuskeln  selm  abgenommen : hier  geben  erst  10  El.  Volt. 
Alt.  ganz  schwache  Zuckungen  und  selbst  bei  16 — 18  El.  sind  die  SchlieBungszuckun- 
gen  und  labilen  Zuckungen  in  diesen  Muskeln  noch  sehr  unbedeutend.  Dagegen  ist 
auch  hier  mit  14 — 18  El.  vom  Nerveii  aus  eine  deutliche  wiewohl  schwache  KaS- 
Zuckung  zu  erhalten. 

28.  Mai  (etwa  27  Wochen).  Geringe  Besserung  der  Motilitat;  die  Kontraktur 
am  Mundwinkel  fast  verschwunden.  Die  mechanische  Erregbarkeit  ist  nicht  mehr 
deutlich  vorhanden.  — Die  faradische  Erregbarkeit  hat  in  den  friiher  genannten  Nerven 
etwas  zugenommen,  ist  auch  in  dem  Zweig  fiir  den  Orbic.  palpebr.  wicdergekehrt, 
in  alien  ubrigen  Teilen  noch  vollstandig  erloschen.  — Auch  mit  dem  konstanten  Strom 
sind  die  genannten  Nerven  jetzt  wieder  erregbar;  dagegen  hat  die  direkte  Aluskel- 
erregbarkeit  noch  weiter  abgenommeyi:  erst  mit  8 El.  erhalt  man  SchlieBungszuckungen 
in  den  Oberkiefer-  und  Kinnmuskeln,  in  der  Stirn  damit  noch  nicht. 

19.  Juni  1867  (etwa  30  Wochen).  Die  Motilitat  hat  entschiedene  Fortschritte 
gemacht:  das  SchlieBen  des  Auges  geht  ganz  kriiftig  und  vollkommen,  doch  ist  die 
linke  Augenlidspalte  jetzt  enger  als  die  rechte;  die  Bewegungen  des  Mundes  gehen 
viel  leichter  und  besser;  selbst  die  Kinnmuskeln  bewegen  sich  jetzt  ein  wenig  und 
die  Motilitat  des  Platysma  ist  vollstandig  wicdergekehrt.  Die  mechanische  Erreg- 
barkeit ist  vollstandig  erloschen.  Die  faradische  Erregbarkeit  kehrt  nur  sehr  langsam 
und  allmahlich  wieder.  Im  Frontalast  ist  mit  starken  Stromen  sehr  deutliche  Kon- 
traktion zu  erzielen;  im  Oberkieferast  dagegen  noch  gar  keine;  im  Unterkieferast 
nur  bei  sehr  starkem  Strom  eine  ganz  schwache  Kontralttion  im  Depressor  angul.  or. 
und  im  Levator  menti. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  hat  in  den  Aluskeln  selbst  sehr  erheblich  abgenommen; 
erst  bei  6 El.  Volt.  Alt.  tritt  Zuckung  ein  und  zwar  viel  schwachcr  als  auf  der  ge- 
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sundeu  Seite  bei  der  gleichen  Stromstarke.  Bei  10 — 12  El.  geben  An  und  Ka  noch 
ScldieBungtiziickungen  in  den  Unterkiefer-  und  Mundmuskeln,  im  Frontalis  dagegen 
nicht.  Ebenso  ist  durch  labile  Erregung  nirgends  mehr  eine  lebhafte  Zuckung  zu 
erzielen,  wie  friiher.  — Von  den  erven  aus  ist  wie  mit  dem  induzierten  Strom  nur 
im  Frontal-  und  Unterkieferast  Zuckung  zu  erzielen  und  zwar  erst  bei  14  El. ; diese 
Zuckung  hat  aber  den  exquisit  neurotischen  Charakter,  ist  kurz  und  rasch.  Von 
subjektiven  Empfindungen  gibt  Pat.  nur  an,  daB  besonders  bei  kuhler  Witterung 
die  linke  Gesichtshalfte  etwas  starrer  und  schwerer  beweglich  sei  als  die  rechte.  — 
In  diesem  Zustande  wird  Pat.  aus  der  galvanischen  Behandlung  entlassen,  nach- 
deni  sie  im  ganzen  66  Sitzungen  gehabt  hatte. 

3. 

Paralysis  (rhenmatica)  nervi  facialis  dextri. 

Frau  B , 60  J.  alt,  Witwe,  wurde  gerade  vor  4 Wochen  von  einer 

rechtsseitigen  Fazialparalyse  befallen.  Audi  hier  war  die  Lahmung  iiber  Nacht 
eingetreten.  Eine  Ursache  kann  nicht  angegeben  werden.  Alle  Gehirnerscheinungen 
fehlten.  Allgemeinbefinden  leidlich.  Haufig  etwas  Schmerz  und  unangenehmer 
Druck  in  der  Nackengegend.  Am  18.  Februar  1867  tritt  Pat.  in  Behandlung.  Es 
fallt  sofort  das  Scliiefstehen  des  Gesichts  auf,  das  in  exquisitester  Weise  das  ge- 
wohnliche  Bild  einer  rechtsseitigen  Fazialparalyse  zeigt.  Gaumensegel  und  Zapfchen 
stehen  gerade  und  werden  in  normaler  Weise  bewegt,  ebenso  die  Zunge;  Gesicht 
und  Gehor  normal.  Sensibilitat  der  rechten  Gesichtshalfte  vollkommen  erhalten. 
Keflexbewegungen  treten  auf  Reize  der  Haut  und  der  Conjunctiva  rechts  nicht 
ein.  Pat.  ist  ungemein  erregbar  und  empfindlich,  so  daB  die  Priifung  der  Erreg- 
barkeitsverhaltnisse  nur  in  sehr  unvollkommener  Weise  gemacht  werden  kann. 
Durch  wiederholte  Untersuchung  stellt  sich  das  folgende  als  sicher  heraus. 

Ein  Teil  der  gelahmten  Muskeln  zeigt  eine  gesteigerte  mechanische  Erregbarkeit. 
Besonders  werden  der  Frontalis  und  die  Kinnmuskeln  durch  leichtes  Aufklopfen 
mit  einem  Perkussionshammer  in  deutliche  Zuckung  versetzt;  die  Muskeln  vor  dem 
Oberkiefer  dagegen  nicht.  Wegnehmen  des  aufgesetzten  Hammers  ruft  keine  Kon- 
traktion  hervor.  Auf  der  gesunden  Seite  werden  die  gleichen  mechanischen  Reize 
nicht  mit  Zuckungen  beantwortet. 

Die  faradische  Erregbarkeit  ist  jedenfalls  erheblich  herabgesetzt;  Strome,  welche 
auf  der  gesunden  Seite  sehr  starke  Muskelkontraktionen  hervorrufen,  erzeugen  in 
den  gelahmten  Muskeln  weder  bei  direkter  noch  bei  indirekter  Reizung  eine  Spur 
von  Kontraktion. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  ist  in  den  Zweigen  des  Fazialis  sehr  herabgesetzt 
(wenn  nicht  vollstandig  erloschen);  es  kann  vom  Nerven  aus  mit  den  hier  anwend- 
baren  Stromstarken  keine  Spur  von  Zuckung  ausgelost  werden.  Sie  ist  aber  in  den 
Muskeln  selbst  uber  die  Norm  gesteigert,  wenn  auch  nicht  sehr  erheblich.  In  den 
Kinnmuskeln  wird  bei  6 El.  Volt.  Alt.  cine  trilge,  langsame  Zuckung  erzeugt,  bei 
8 El.  entstehen  deutliche  SchlieBungs-  und  Offnungszuckungen  sowohl  mit  der  An 
als  mit  der  Ka.  Im  Frontalis  entsteht  bei  8 El.  Ka  schon  SchlieBungstetanus,  mit 
der  An  SchlieBungs-  und  Offnungszuckung.  In  den  Oberkiefermuskeln  dabei  nur 
sehr  schwache  Zuckungen.  Die  gesunden  Muskeln  sind  viel  weniger  erregba",  deim 
wenn  man  bei  derselbon  Stromstarke  die  Ka  links  auf  die  Kinnmuskeln  appliziert, 
so  entsteht  hier  keine  Zuckung,  wohl  aber  durch  Stromschleifen  eine  solche  in  den 
Muskeln  der  rechten  Kinnhalfte.  Die  Behandlung  bestand  in  8 El.  Ka  lab.  iibcr 
die  gelahmten  Muskeln,  tiiglich  etwa  3 Minuten  lang. 

Lange  trat  bei  dieser  Behandlung  keine  Andcrung  ein.  Die  galvanische  Er- 
regbarkeit nahm  ein  wenig  zu,  ebenso  die  mechanische  Erregbarkeit,  indem  nach 
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cinigor  Zeit  aucli  clurch  bloBes  Wcgzielion  eines  driickcnden  Gegenstandes  von  den 
Muskcln  cine  Zuckuug  cntstand,  — Vom  16.— 19.  Marz  treten  die  ersten  Spuren 
willkiirliclier  Bewegung  in  den  Stirnmuskeln  und  den  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer 
cin  (nach  etwa  Swochentlicher  Dauer  der  Krankheit  und  nach  25  Sitzungen).  Es 
wird  dann  der  bisherigen  Bchandlung  noch  die  Galvanisation  des  rechten  Sympatli. 
am  liaise  und  Querdurelileiten  des  Stroms  durch  den  Kopf  beigefugt.  — Die  Mo- 
tilitat  bessert  sich  langsam,  das  Schiefstehen  des  Gesichts  verliert  sich  mehr  und  mehr 
und  am  30.  Mai  1867  wird  Patientin  (nach  82  Sitzungen)  sehr  gebessert  aus  der  Be- 
liandlung  entlassen.  Schwerbeweglichkeit  der  rechten  Gesichtshalfte,  Eingezogen- 
sein  des  rechten  Mundwinkels  waren  zuriickgeblieben.  Die  Erregbarkeitsverhaltnisse 
waren  zuletzt  nicht  genauer  gepruft  worden. 


4. 

Paralysis  traumatica  neryi  ulnaris  dextri. 

August  Kittinger,  40  J.  alt,  Maurer  von  Kirchheim,  wurde  vor  6 Wochen  beim 
Arbeiten  in  einem  Keller  verschtittet  und  ihm  dabei  der  rechte  Arm  bedeutend 
gequetscht.  Derselbe  steckte  ^/4  Stunden  lang  so  zwischen  einem  schweren  Geriiste, 
daB  die  Muskeln  der  Dorsalseite  des  Vorderarms  ungefahr  in  der  Mitte  desselben 
und  der  Nerv.  ulnar,  unmittelbar  iiber  dem  Ellbogengelenk  gequetscht  wurde.  Es 
trat  darauf  Lahmung  einzelner  Muskeln  ein,  Pelzigsein  der  Haut  am  4.  und  5.  Finger 
und  Unfahigkeit  zu  gewissen  feineren  Arbeiten,  wahrend  das  grobere  Arbeiten  noch 
moglich  war.  An  der  Dorsalseite  des  Vorderarms  blieb  eine  Blutbeule  zuriick,  die 
sich  bald  wieder  verier;  an  der  Stelle,  wo  der  Nerv.  uln.  gequetscht  war,  bestand 
nur  anfangs  eine  leichte  Anschwellung,  die  bald  wieder  verschwand. 

Siat.  praes.  am  28.  Januar  1867.  Die  rechte  Hand  des  sehr  kraftigen  und 
muskulosen  Patienten  fallt  sofort  durch  ilire  eigentiimliche  Stellung  und  Unbe- 
holfenheit  bei  manchen  Bewegungen  auf.  Thenar  und  Hypothenar  erscheinen  normal, 
nur  im  ersten  Intermetakarpalraum  ist  eine  leichte  Atrophie  bemerklich.  Am  Vorder- 
arm  ist  von  Atrophie  nichts  Deutliches  zu  sehen,  doch  scheint  allerdings  die  Gegend 
des  Ulnaris  interims  und  Flexor  digitorum  profundus  etwas  eingesunken,  besonders 
im  Vergleich  zum  linken  Arm.  Auf  der  AuBenseite  des  Vorderarms  eine  groBe  Haut- 
narbe;  am  Oberarm,  dicht  oberhalb  des  Condyl.  intern,  findet  sich  eine  schmale 
Narbe,  unter  welcher  eine  undeutliche  Anschwellung  zu  fiihlen  ist  und  eine  leichte 
Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  besteht.  — Die  Bewegungen  aller  vom  Nerv.  medianus 
und  radial,  versorgten  Muskeln  sind  vollkommen  erhalten,  mit  Ausnalime  vielleicht 
des  Extens.  digit,  commun.,  der  etwas  unvollkommen  wirkt.  Dagegen  sind  alle 
vom  N.  uhiaris  versorgten  Muskeln  (Ulnaris  interims.  Flexor  digit,  prof,  fiir  die  3 letzten 
Finger,  Muskeln  des  Hypothenar  und  Interossei)  vollslamlig  geldhnt.  — Die  Se^i- 
sibilildl  ist  in  der  Gegend  des  Condyl.  intern,  zienilich  erloschen,  an  der  ganzen  Ulnar- 
seite  des  Vorderarms  dagegen  zienilich  erhalten;  erst  gegen  die  Hand  hin  wird  die- 
selbe  vermindert  und  scheint  auf  der  Volarfliiche  des  4.  und  5.  Fingers  naliezu 
vollstiindig  aufgehobcn.  Auf  der  Dorsalfliiche  dieser  Finger  aber  scheint  sie  nur 
etwas  vermindert.  Faradische  Striime  werden  hier  sehr  deutlich  und  schmerzhaft 
einpfiinden,  allerdings  weniger  als  auf  nornialen  Haiitstellen. 

Die  faradische  Erregharkeit,  im  Nerv.  median,  und  radial,  ganz  normal,  tsl  m 
Nerv.  ulnar,  vollstdndig  erloschen.  Selbst  die  stilrksten  Slriime  vennogen  vom  Stamm 
des  Nerven  her  (sowohl  am  Oberarm  als  oberhalb  des  Handgelcnks)  koine  Muskcl- 
kontraktion  hervorzurufen.  Audi  durch  intrcamuskulilre  Erregung  konnen  die  vom 
Ulnaris  versorgten  Muskeln  am  Vorderarm  und  die  Interossei  nicht  in  Kontraktion 
versetzt  werden,  selbst  nicht  mit  den  stiirksten  Stronien.  Nur  im  Hypothenar  rufen 
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sehr  Starke  Strome  (die  Kolleii  50  min  ubereinander  geschoben)  eine  langsame  und 
triige  Kontraktion  hervor. 

Die  galvanische  Erregharkeii  ist  m Nerv.  uln.  ehenfalls  vollstdndig  erloschen.  In- 
direkte  Reizung  erzeugt  im  Gebiete  desselben  nirgends  Muskelkontraktion.  Dagegen 
ist  die  direkle  galvanische  Erregharkeii  der  Muskeln  erhalien  und  etwas  uher  die  Norm 
gesteigert.  20  El.  geben  mit  Ka  und  An  in  dem  Ulnaris  intern,  und  Flexor  prof, 
gleichstarke  SchlieBungszuckung;  die  benachbarten  Vorderarmmuskeln  sind  durcb 
diese  Stromstiirke  noch  nicht  zu  erregen.  Die  Muskeln  des  Hypothenar  und  die 
Interossei  sind  ebenfalls  bei  direkter  Reizung  sehr  leicht  in  Kontraktion  zu  ver- 
setzen,  besonders  mit  der  An.  — Alle  diese  Muskelzuckungen  sind  aber  selir  langsam, 
triige  und  wenig  ausgiebig.  Durch  labile  Strome  entstehen  iiberall  lebhafteZuckungen. 

Reizungen  des  Stammes  des  Nerv.  ulnaris  am  Oberarm,  sowohl  mit  dem  indu- 
zierten  als  mit  dem  konstanten  Strom  erzeugt  ein  exzentrisches  Prickeln,  welches 
Pat.  mit  aller  Entschiedenheit  in  den  kleinen  Finger  verlegt.  Es  ist  also  die  Er- 
regbarkeit  des  zentralen  Nervenstiicks  noch  erhalten  und  zwar,  wie  die  genauere 
Untersuchung  lehrt,  bis  ungefahr  1/2  Zoll  oberhalb  der  Quetschungsstelle.  Pat. 
wird  mit  dem  konstanten  Strom  behandelt  und  zwar  die  Quetschungsstelle  vorwiegend 
mit  stabilen,  die  Muskeln  mit  labilen  Stromen. 

1.  Febr.  In  der  Motilitat  keine  Besserung.  Dagegen  ist  die  Sensibilitat  etwas 
besser  geworden.  Die  aniisthetische  Stelle  am  Oberarm  ist  kleiner  geworden;  der 
kleine  Finger  ist  gegen  leise  Berithrung  und  Kneipen  ganz  unempfindlich,  empfindet 
dagegen  Nadelstiche  schwach  und  starke  induzierte  Strome  deutlich. 

Die  mechanische  Erregharkeii  der  geliihmten  Muskeln  ist  entschieden  gesteigert. 
Ganz  leichtes  Aufklopfen  mit  dem  Perkussionshammer  auf  die  Muskeln  des  Hypo- 
thenar ruft  in  diesen  sehr  deutliche  Kontraktion  hervor,  so  daB  selbst  der  kleine 
Finger  etwas  bewegt  wird;  ebenso  ist  im  Ulnaris  internus  durch  Aufklopfen  deut- 
liche Kontraktion  zu  erziclen. 

Die  faradische  Erregharkeii  unverandert. 

Die  galvanische  Erregharkeii  gesteigert;  16  El.  geben  in  den  geliihmten  Muskeln 
schon  deutliche  SchlieBungs-  und  Offnungszuckungen.  Die  genauere  Untersuchung 
der  Polwirkung  (groBe  Elektrodc  auf  dem  Sternum)  zeigt  in  alien  geliihmten  Muskeln : 
an  der  Ka  deutliche,  ziemlich  stai’keSchlieBungszuckung,  keine  oder  iiuBerst  schwache 
Offnung.>^zuekung;  an  der  An  sehr  deutliche,  starke  SchlieBungszuckung,  schwiichere 
aber  konstante  Offnungszuekung.  Es  scheint,  als  ob  die  SchlieBungszuckung  mit 
der  An  etwas  stilrker  wiire,  als  die  mit  der  Ka.  Konstante  Strome  von  momentaner 
Daucr  geben  keine  Zuckung  in  den  geliilimten  Muskeln. 

4.  Febr.  Motilitat  unveriindert  schlecht;  die  Sensibilitat  wieder  etwas  besser 
geworden.  Die  aniisthetische  Stelle  am  Oberarm  wird  heute  durch  energische  stabile 
und  labile  Applikation  der  Ka  zum  Verschwinden  gebracht. 

9.  Febr.  Motilitiit  unveriindert.  Sensibilitiit  noch  weiter  gebessert;  sie  ist  fast 
normal  am  Olecranon  und  hat  sich  am  Hypothenar  und  dem  Ulnarrand  des  Hand- 
riickens  etwas  gehoben.  Die  mechanische  Erregharkeii  noch  sehr  groB.  Wenn  man 
mit  dem  Finger  den  Muse,  ulnaris  int.  und  Flexor  digit,  profuud.  etwas  koinpri- 
miert  und  dann  die  Biindcl  dieser  Muskeln  bei  leichtem  Druck  unter  dem  Finger 
hervorschliijifcn  liiBt,  so  entsteht  so  deutliche  Kontraktion  dieser  Muskeln,  daB 
die  linger  etwas  tiewegt  werden.  Dieser  Druck  auf  die  geldhmlen  Muskeln  isl  schmerz- 
hafl,  wiihrend  die  benachbarten  gesunden  Muskeln  dagegen  unempfindlich  sind.  — 
Die  faradische  und  galvanische  Erregharkeii  der  Muskeln  wie  bisher.  Obglcich  die 
Sensibilitiit  in  dem  kleinen  Finger  jetzt  wieder  ziemlich  vorhandeii  ist,  laBt  sich 
doch  von  den  unterhalb  der  Quetschungsstelle  gelegenen  Abschnitten  des  Nerv. 
ulnar.  — mit  dem  konstanten  Strome  wenigstens  — keine  exzcntrische  Empfindung 
hervorrufen. 
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Patient  erscheint  erst  am  4.  Marz  wieder.  Die  Motilitat  der  gelahmten  Muskelii 
noch  unverilndert  schlecht.  Die  Sensibilitat  hat  sich  ziemlich  so  erhalten,  wie  sie 
bei  der  letzten  Untersucliung  war.  Die  friiher  anastiietische  Stelle  am  Olecranon 
ist  wieder  vollstiindig  sensibel;  langs  des  Vorderarms  an  der  Ulnarseite  hat  Pat. 
deutliche  Tastempfindung,  ebenso  an  der  Ulnarseite  der  Hand  und  an  der  Volar- 
seite  des  kleinen  Fingers,  hier  aber  schwach.  Exzentrische  Empfindung  mittels  des 
indnzicrten  Stromes  deutlich  von  oberhalb  der  Narbe,  undeutlich  auch  etwas  unter- 
halb  der  Narbe  zu  erzeugen.  — Die  kleinen  Muskeln  der  Hand,  besonders  die 
Interossei  sind  mehr  atrophiert,  die  Delle  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  groBer 
geworden. 

Die  mechanische  Erregharkeit  der  Muskeln  isl  entschieden  noch  grower  geworden. 
Leichtes  Driicken  auf  den  Flexor  dig.  prof,  und  Ulnar,  intern,  ruft  deutliche  Be- 
w'egung  der  3.  Phalanx  der  drei  letzten  Finger  hervor.  Leichtes  Aufklopfen  mit 
dem  Hammer  auf  die  Muskeln  des  Hypothenar  und  die  Interossei  ruft  deutliche 
Kontraktionen  derselben  hervor,  so  daB  dadurch  die  Finger  bewegt  werden.  Selbst 
einfaches,  rasches  Hinstreichen  mit  dem  Finger  iiber  die  genannten  Muskeln  geniigt, 
um  deutliche  Kontraktionen  derselben  hervorzurufen.  Alle  geldhmteyi  Muskeln 
sind  bei  Druck  etwas  schmerzhaft,  der  Ulnar,  int.  und  Flex.  dig.  prof,  in  so  hohem 
Grade,  daB  Pat.  nicht  seinen  Arm  auf  den  Ulnarrand  auflegen  kann.  — Die  fara- 
dische  Erregharkeit  der  gelahmten  Nerven  und  Muskeln  ist  bei  alien  Stromstarken 
vollstdndig  erloschen.  — Die  galvanische  Erregharkeit  hat  noch  um  ein  Weniges  zu- 
genommen.  Die  Muskeln  am  Vorderarm  geben  bei  10  El.  Volt.  Alt.  Zuckung,  labile 
Zuckung  bei  14 — 16  El.  — Zuckung  langsam  und  trage.  In  den  Muskeln  des 
Hypothenar  ist  erst  bei  20 — 22  El.  deutliche  Zuckung  zu  erzeugen,  in  den  Interosseis 
bei  12—14  El.  Volt.  Alt. 

Pat.  kam  dann  noch  einige  Male  zur  Behandlung,  blieb  aber  vom  9.  Marz  an 
weg,  ohne  daB  es  gelang,  ihn  einmal  wieder  zur  Untersuchung  zu  bekommen. 

Erst  in  der  allerjiingsten  Zeit  — am  25.  April  1868,  also  nach  mehr  als  einem 
Jalir  — stellte  sich  Pat.  einmal  wieder  zur  Untersuchung.  Es  ist  unterdessen  am 
rechten  Arme  eine  hedeutende  Besserung  eingetreten.  Die  Molilitdt  der  vom  Ulnaris 
versorgten  Muskeln  ist  fast  vollstandig  zimickgekelirt;  die  am  Vorderarm  liegenden 
Muskeln  kontrahieren  sich  ganz  gut  und  mit  ziemlich  viel  Kraft,  nur  die  fiir  den 
Kleinfinger  bestimnrte  Portion  des  Fingerbeugers  scheint  dies  noch  nicht  in  voll- 
kommen  geniigendem  MaBe  zu  tun.  Dagegen  kontrahieren  sich  die  Muskeln  des 
Hypothenar  ganz  ordentlich,  ebenso  der  Adductor  pollic.  brevis.  — Die  vollstandige 
Streckung  der  Finger,  wozu  die  Mitwirkung  der  Interossei  erforderlich  ist,  eben- 
so wie  die  Beugung  der  gestreokten  Finger  im  Metacarpo-Phalangealgelenk  geht 
ganz  gut.  Dagegen  sind  die  von  den  Interosseis  abhangigen  Seitwartsbewegungen 
der  Finger  absolut  unmdglich.  Selbst  nach  wiederholter  Aufforderung  vermag  Pat. 
nicht,  diese  Bewegungen  auszufuhren. 

Die  Sensihilitdt  ist  ebenfalls  uberall  wieder  nahezu  normal  gew'orden;  selbst 
leise  Beriihrungen  werden  deutlich  cmpfunden;  nur  auf  dem  Kiicken  des  4.  und 
5.  Fingers  gibt  Pat.  noch  eine  gewisse  Undeutlichkeit  der  Tastempfindung  an. 

Die  mechanische  Erregharkeit  der  friiher  geliihmtcn  Muskeln  ist  nicht  mehr  in 
erhohtem  MaBe  vorhanden.  Die  Priifung  mittels  des  induzierten  Stromes  ergibt: 
Reizung  des  Nerv.  ulnaris  am  Oherarm  oberhalb  der  Quetschungsstelle  ergibt  eine 
Spur  von  Kontraktion  bei  60  mm  Rollenabstand  (links  bei  70  mm);  starke  Kon- 
traktion  bei  40— 30  mm;  an  der  Quetschungsstelle  selbst  bei  50  mm  eine  Spur,  bei 
30 inm  deutliche  Kontraktion;  unmittelbar  am  Condyl.  intern,  bei  20mm  (links 
bei  40  mm)  deutliche  Kontraktion  in  Vorderarm-  und  Handmuskeln.  — Reizung 
des  Nerv.  ulnar,  oberhalb  des  Handgelenks  gibt  links  bei  20 — 10  mm  Abstand  sehr 
starke  Kontraktion;  rechts  dagegen  miissen  die  Rollen  10mm  iibereinander  ge- 
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schoben  sein,  bis  die  erste  Spur  von  Kontraktion  im  Hypothenar  erscheint,  und 
selbst  bei  20  und  SOinm  iibereinander  ist  die  Kontraktion  noch  nicht  sehr  stark; 
sie  ist  langsam  und  lange  bestehend.  Dieselben  Muskeln  konnen  vom  Oberarm 
her  schon  bei  20  mm  Abstand  in  deutliclie  Kontraktion  versetzt  werden.  — Direkle 
Muskelreizimg  (von  der  Eintrittsstelle  des  Nerven  her)  hat  in  den  Vorderarmmuskeln 
Effekt  bei  10  mm  Abstand,  am  Hypothenar  erst  bei  20  mm  iibereinander  geschoben 
(links  bei  15  Abstand),  in  den  beiden  ersten  Interosseis  erst  bei  20  mm  iibereinander 
(links  bei  15  Abstand),  in  den  beiden  letzten  bei  10  mm  iibereinander  (links  bei 
10  Abstand). 

Die  Priifung  mit  dem  konstanten  Strome  ergibt  am  Nerven  ganz  analoge  Re- 
sultate,  wie  mit  dem  induzierten.  Die  direkte  Muskelerregbarkeit  ist  bedeutend 
geringer,  als  auf  der  gesunden  Seite. 

Unmittelbar  nach  dieser  Untersuchung  stellt  sich  heraus,  daB  Pat,  jetzt  die 
Seitenbewegungen  der  Finger  mit  groBer  Leichtigkeit  ausfiihren  kann;  er  fiihlt  auch 
eine  viel  groBere  Leichtigkeit  und  Beweglichkeit  in  der  Hand.  Es  werden  dann 
die  Nerven  und  Muskeln  noch  einmal  faradisiert  und  es  zeigt  sich  dann  abermals 
eine  weitere  Besserung  in  den  Bewegungen  der  Finger. 

In  den  vorstehenden,  in  ihren  Hauptziigen  mitgeteilten  Krankheitsf alien, 
die  sich  gegenseitig  erganzen,  ist  in  selu’  vollstandiger  Weise  die  Reihenfolge 
der  Ersclieinimgen  zu  erkennen.  Es  ergeben  sich  aus  dem  genaueren  Stu- 
diuni  dieser  Falle  eine  Anzahl  neuer  und  interessanter  Tatsachen  fur  die 
Pathologie  dieser  Lahmimgsformen.  Vor  alien  Dingen  sind  es  die  Erregbar- 
keitsanderungen  der  gelahmten  Teile,  die  uns  hier  interessieren  und  zwar 
besonders  das  v&rdnderte  Verhalten  derselben  gegen  elektrische  Strome,  welches 
in  den  letzten  Jahren  so  vielfach  besprochen  worden  ist.  Wahrend  fiir  die 
gewohnliche  Untersuchung  ja  diese  schweren  Fazialparalysen  ein  erniiidend 
langweHiges  Bild  darbieten,  indem  in  dem  Ansehen  der  gelahmten  Gesichts- 
ziige,  in  der  MotUitat  oft  monatelang  keine  Spur  von  Veranderung  eintritt, 
sind  es  gerade  die  Erregbarkeitsanderungen  der  gelahmten  Nerven  und  Muskeln, 
welche  durch  ihre  Aufeinanderiolge  den  Ablauf  verschiedener  krankhafter 
Vorgange  unter  dieser  scheinbar  starren  und  unbeweglichen  Hiille  dokumen- 
tieren,  Es  ist  deshalb  auch  von  mir  das  Verhalten  der  faradischen  und  galva- 
nischen  Erregbarkeit  in  alien  Fallen  moglichst  oft  und  genau  gepriift  worden. 

Bisher  existiert  in  der  Literatur  kein  FaU,  in  welch em  der  Ablauf  dieser 
Erregbarkeitsanderungen  in  den  allerersten  Tagen  der  Lahmung  regelmafiig 
untersucht  und  konstatiert  worden  ware.  In  meiner  Beobachtung  1 (Gra- 
dolf)  ist  das  geschehen  und  es  ergibt* sich  aus  der  Krankheitsgeschichte  ein 
ziomlich  klares  und  genaues  Bild  des  Ablaufs  der  Erscheinungen  vom  ersten 
Tage  an.  Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daB  dieser  Fall  ein  ganz 
typischer  ist  fiir  die  hier  in  Frage  kommendcn  Lahmungsformen.  Es  konnen 
also  die  hier  gefundenen  Resultate  wohl  ohne  Bedenken  auf  die  iibrigen  ahn- 
lichen  Falle  iibertragen  werden.  Wohl  konnte  man  einwenden,  daB  in  diesem 
Falle  die  Veranderung  nicht  in  alien  Nervenzweigen  in  genau  gleicher  Weise 
ablicf,  indem  der  Frontalast  sich  einigermaBen  anders  verhielt,  Ms  die  iibrigen 
Zweigc.  Der  Ablauf  der  Erscheinungen  in  demselben  war  allerdings  weniger 
rasch  als  in  den  iibrigen  Zwcigen,  walu’scheinlich  weil  auf  ihn  die  Lahmungs- 
ursache  weniger  intensiv  eingewirkt  hatte;  aUein  im  ganzen  bestehen  doch 
keine  wcsentlichcn  Verschiedenheiten.  Der  Einwand,  daB  das  Alter  der 
Kranken  den  Vcrlauf  wesentlich  modifiziert  haben  konne,  ist  wohl  nicht  zu 
begriinden.  Ehcr  lieBc  sich  noch  behaupten,  daB  nicht  alle  Falle  in  der  gleichen 
Weise  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen  verlaufcn;  allein  bis  der  Beweis  da- 
fiir  geliefert  ist,  spricht  doch  vorlaufig  die  groBe  Ubcreinstimmung  in  den 
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spateren  Ersclicinungen  bci  den  verschiedensten  Fallen  dafur,  dab  auch  die 
Entwicklungsgeschiclite  der  Erscheinungen  in  diesen  Fallen  nahezu  dieselbe 
seiii  wird. 

Zum  Gliick  fand  sich  ein  Mittel,  dies  auch  anderweitig  zu  kontrollieren. 
Durch  die  Beobachtung  4 (Rittinger)  war  ich  gelehrt  worden,  dab  dieselben 
Erregbarkeitsandenmgen  in  exquisitester  Weise  auch  an  traurnatisch  gelahm- 
ten  Muskeln  vorkommen.  Deshalb  versuchte  ich,  die  Sache  auf  experimen- 
tellem  Wege  in  Angriff  zu  nehmen.  Ich  benutzte  dazu  Frosche  und  Kanin- 
chen,  welchen  ich  einzelne  Nervenstamme  durch  energische  Quetschung  mit 
der  Piiizette,  in  einzelnen  Fallen  auch  durch  Durchschneidung  lahmte.  Der 
Erfolg  rechtfertigte  meine  Erwartungen:  die  charakteristischen  Erregbar- 
keitsanderimgen  steUten  sich  bei  Kaninchen  wenigstens  in  schonster  ^Veisc 
ein.  Dagegen  traten  bei  Froschen  nach  Quetschung  der  Ischiadici  diese 
Erregbarkeitsanderungen  nicht  so  schon  auf;  es  verschwand  allerdings  in  den 
Nervenstammen  nach  einiger  Zeit  die  Erregbarkeit  gegen  faradische  sowohl 
wie  konstante  Strbme  ganzlich;  in  den  Muskeln  selbst  nalim  die  direkte  fara- 
dische Erregbarkeit  sehr  erheblich  ab,  ohne  jedoch  ganz  zu  verschwinden; 
atlein  von  einer  Erhohung  der  direkten  galvanischen  Erregbarkeit  konnte 
trotz  haufig  wiederholter  und  lange  fortgesetzter  Priifung  nichts  Bestimm- 
tes  konstatiert  werden. 

Um  so  vollkominener  und  schoner  steUten  sich  aber  die  Erregbarkeits- 
anderungen bei  Kaninchen  nach  Nervenquetschung  und  -durchschneidung 
ein.  Es  zeigte  sich  hier  in  alien  Fallen  eine  so  grobe  Regebnabigkeit  in  dem 
Eintreten  und  dem  Gang  dieser  Veranderungen  und  es  stiinmt  alles  derniaben 
mit  den  am  Menschen  beobachteten  Erscheinungen  iiberein,  dab  wohl  kein 
Zweifel  mehr  dariiber  bestehen  kann,  dab  in  alien  ahnlichen  Fallen  der  Ab- 
lauf  der  Erscheinungen  ein  ahnlicher  sein  mub.  Ich  hatte  zu  diesen  Ibiter- 
suchungen  etwa  20  Nervenstamme  von  verschiedenen  Tieren  zur  Verfugung, 
welche  zu  verschiedenen  Zeiten  mit  dem  elektrischen  Strome  gepriift  wurden. 
Diese  Nervenstamme  waren  grobtenteUs  gequetscht,  nur  4 davon  durch- 
schnitten ; aber  f iir  diese  stellte  sich  ebenfalls  f iir  die  ersten  Wochen  ein  ganz 
ahnliches  Resultat  heraus  wie  fiir  die  gequetschten  Nerven.  An  den  ge- 
lahmten  Extremitaten  wai'en  die  Haare  entfernt,  die  Haut  gut  angefeuchtet, 
so  dab  sie  dem  elektrischen  Strom  nur  wenig  Widerstand  bieten  konnte, 
wahrend  zugleich  selbst  ganz  schwache  Muskelkontraktionen  deutlich  wahr- 
genommen  werden  konnten.  — Durch  Zusammenstellung  der  an  verschiede- 
nen Tieren  gewonnenen  Resultate  (gewbhnlich  an  der  vom  Nerv.  peroneus 
versorgten  vordcren  Unterschenkelmuskulatur)  ist  es  mir  moglich, -den  Stand 
der  Erregbarkeit  fur  die  ersten  paar  Wochen  der  Lahmung  fast  fiir  jeden 
Tag  zu  konstatieren.  Es  ergeben  sich  aus  dieser  Zusammenstellung  folgende 
Tatsachen. 

Vorausgeschickt  mub  werden,  dab  bei  gesunden  Kaninchen  — wenigstens  in 
der  vorderen  Unterschenkelmuskulatur  — mit  dem  induzierten  Strom  vom  Nerven 
aus  schon  bei  einem  Rollenabstand  von  120  mm  starke  Kontraktion  in  alien  Jluskeln 
hervorgcrufen  wird;  auch  bei  direkter  Rcizung  geniigcn  100mm  Abstand,  um  deut- 
liche,  energische  Kontraktion  zu  erzielen.  — Mit  dem  konstanten  Strom  sind  gc- 
wbhnlich  4 Eleni.,  jedenfalls  aber  immer  6 El.  geniigend,  um  sowohl  bei  indirekter, 
als  bei  direkter  Rcizung  deutliche  Zuckung  beim  Kettcnschlub  zu  erzielen.  Dem 
gegeniiber  gestalten  sich  die  Erregbarkcitsverhaltnisse  an  gequetschten  und  durch- 
schnittenen  Nerven  und  ihren  Muskeln  folgendermaben: 

Am  2.  Tage  schon  erhebliche  Abnahme  der  Erregbarkeit  des  Nerven,  Kontrak- 
tion erst  bei  40  mm  Abstand  und  mit  8 El.  — In  den  folgeiiden  Tagen  weitere 
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Abnahme  der  indirekten  sowohl  wie  der  direkten  Erregbarkeit  gegen  beide  Stromes- 
arten. 

Am  7.  Tage:  Induzierter  Strom  gibt  mit  20  und  0 mm  Abstand  noch  emc  Spur 
von  Kontraktion,  besonders  bei  direkter  Reizung:  der  konstante  Strom  bis  10  El. 
wirkungslos,  erst  12  El.  geben  cine  schwache  Zuckuiig. 

10.  Ta<^.  Indirekte  Erregbarkeit  von  jetzt  ab  vollstandig  erloschen;  wenigstens 
ist  mit.  den  anwendbaren  Stromstarken  keine  Kontraktion  mehr  vom  Nerven  aiis 
zn  erziclen.  Die  folgcnden  Angaben  beziehen  sicli  also,  wenn  nicht  anderes  bemerkt 
ist,  nur  auf  die  direkte  Muskelreizung.  Es  geben  hier  induzierte  Strbme  bei  40—20  mm 
Abstand  noch  ganz  schwache,  auf  einzelne  Bimdel  beschrankte  Kontraktion.  Mit 
dem  konstanten  Strom  8 El.  ganz  schwache  Zuckung.  — 11.  Tag.  Ind.  Str. : 20  mm 
schwache,  10  mm  etwas  deutlichere  Kontraktion.  Konst.  Str.:  4 El.  V.  Alt.  ganz 
schwache  Zuckung,  6 El.  SchlieBungszuckung,  8 El.  SchlieBungs-  und  Offnungs- 
zuckuno-.  _ 12.  Tag.  20—10  mm  Spur  von  Kontraktion.  — 2 El.  V.  Alt. : schwache 
Zuckung:  4 El.  V.  Alt.  starke  Zuckung,  SchlieBungszuckung.  — 6 El.  SchlieBungs- 
und  Offnungszuckung.  — 14.  Tag.  Induz.  Str.  ebenso.  — Konst.  Str.  2 El.  geben 
SchlieBungs-  und  Offnungszuckung;  4—8  El.  viel  starker;  an  beiden  Polen  ist  die 
SchlieBungszuckung  starker  als  die  Offnungszuckung.  — 16.  Tag.  10  mm.  Spur 
von  Kontraktion  einzelner  Bundel.  — 2 El.  SchlieBungs-  und  Offnungszuckung, 
am  deutlichsten  mit  der  An. ; bei  6 — 10  El.  starker  Tetanus.  — 18.  Tag.  Bei  10  mm 
noch  eine  schwache  Spur  von  Kontraktion.  — 1 El.  (!)  Volt.  Alt.  gibt  deutlicher 
Zuckung,  1 El.  schwache  SchlieBungszuckung.  2 El.  geben  SchlieBungs-  und  Off- 
nungszuckung, die  bei  4 El.  starker  werden. 

h\  den  folgcnden  Tagen  bis  gegen  den  30.  Tag  hin  bleiben  die  Verhiiltnisse  nun 
gerade  so:  gegen  den  induzierten  Strom  ist  die  Erregbarkeit  des  Nerven  vollstandig 
erloschen,  die  Muskeln  reagieren  auf  sehr  starke  Strbme  nur  mit  spurweisen,  auf 
einzelne  Biindel  beschrankten  Kontraktionen.  Die  gesteigerte  Erregbarkeit  gegen 
den  konstanten  Strom  besteht  in  unveranderter  Weise  fort.  Im  Laufe  der  4.  Woche 
wil'd  in  den  gequetschten  Nerven  die  Leitungsfahigkeit  wieder  soweit  hergestellt, 
daB  wieder  willkiirliche  Bewegungen  gemacht  werden  kbnnen,  aber  erst  in  der  5.  und 
6.  Woche  kann  an  dem  unverletzten  Tier  wieder  vom  Nerven  aus  (unterhalb  der 
Quetschungsstelle)  eine  schwache  Kontraktion  erzielt  werden.  So  habe  ich  vom 
38.  Tag  notiert:  Induz.  Strom:  bei  40  und  20  mm  bei  direkter  und  indirekter  Rei- 
zung eine  Spur  von  Kontraktion.  Konstanter  Strom:  Erregbarkeit  noch  sehr  erhbht, 
Reaktion  auf  1 El.  schon  eintretend.  2 El.  geben  mit  Ka  und  An  SchlieBungs-  und 
Offnungszuckung. 

Zur  weiteren  Konstatierung  dieser  Resultate  und  besonders  zur  Priifung  der 
Nerven,  die  am  unverletzten  Tier  wegen  der  machtigen  Oberschenkelmuskulatur 
nur  schwer  fiir  den  Strom  erreichbar  sind,  habe  ich  auch  an  einigen  Tieren  die  Re- 
aktion der  bloBgelegten  Nerven  und  Muskeln  gepriift.  Ich  gebe  hier  nur  kurz  eine 
Zusammenstellung  der  speziell  hlerhergehbrigen  Resultate,  da  eine  ausfiihrlichere 
Darstellung  der  noch  in  anderer  Beziehung  auBerst  wichtigen  Beobachtungen  weiter 
unten  folgen  wird. 

Die  Reizung  geschah  mittels  zweicr  in  der  Entfernung  von  1 — 1^/2  Lin.  von- 
einandcr  fixierter  Drahtelektroden,  die  mit  den  Lcitungsschnilren  des  konstanten 
Oder  induzierten  Stromes  verbunden  warden.  Die  Tiere  waren  mit  Morph,  narko- 
tisiert.  Die  Priifung  (teils  am  Nerv.  tibialis,  teils  am  N.  peroneus  gcmacht)  zeigte: 

5.  Tag.  Der  Nervenstamm  ist  weder  mit  dem  induzierten  noch  mit  dem  kon- 
stanten Strom  in  beliebiger  Starke  zu  erregen.  Die  Muskeln  geben  mit  starken 
induzierten  Strbmen  zicmlich  lebhafte  Kontraktionen,  mit  dem  konstanten  Strom 
nur  schwache  Zuckungen.  — 8.  Tag.  Der  Nervenstamm  ist  durch  koine  Stromstarke 
und  Stromesart  erregbar.  Die  Muskeln  geben  mit  beiden  Stromesarten  nur  ganz 
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scliwaclio  Kontniktioncii.  — 15.  Tag,  Nervensitamm  vollkoinmen  unerregbar.  — 
Die  Muskoln  geben  mit  deni  induzierten  Strom  sehr  scliwache,  mit  dem  konstanten 
ziemlich  starke  Kontraktion.  — 20.  Tag.  Nervenstamm  vollkommen  unerregbar. 
Muskel  mit  dem  induzierteii  Strom  sehr  scliwache,  mit  dem  konstanten  sehr  starke 
Kontraktion.  — 22.  Tag.  Vom  Nervenstamm  aus  oberlialb  der  Quetschungsstelle 
gereizt  gibt  der  induzierte  Strom  schon  bei  2G0  mm  Kontraktion  in  den  betreffenden 
Muskeln;  diese  Kontraktion  nimmt  bei  wachsender  Stromstarke  an  Ausgiebigkeit 
zu;  cbcnso  geben  von  hier  aus  1 — 2 El.  des  konstanten  Stroms  Zuckung.  Von  unter- 
halb  der  Quetschungsstelle  her  geben  weder  induzierte  Strome  bis  zu  180  mm  Kollen- 
abstand  herab,  noch  der  konstante  Strom  von  1 — 2 El.  Zuckung.  (Wiederhergestellte 
Leitungsfahigkeit  des  Nerven  bei  noch  mangelnder  Erregbarkeit.)  Die  Muskeln 
geben  bei  180  mm  Abstand  schon  ganz  schwache  Kontraktion,  dieselbe  nimmt  aber 
bei  hoherer  Stromstarke  nicht  wesentlich  zu,  sondern  bleibt  auf  die  unmittelbar 
von  den  Elektroden  beriihrten  Fasern  beschrankt.  Dagegen  ist  die  galvanische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  so  gesteigert,  daB  schon  4 El.  bei  gleichzeitig  eingeschalteter 
kurzer  metallischer  NebenschlieBung  lebhafte  Zuckungen  erzeugen.  — 25.  Tag. 
Nervenstamm  oberhalb  der  Quetschungsstelle:  180  mm  deutliche  Kontraktion; 
unterhalb  bei  60  mm  noch  keine  Spur,  bei  40  mm  zweifelhaft  wegen  der  auf  die 
Muskeln  wirkenden  Stromschleifen.  — Muskel  bei  alien  Stromstarken  sehr  schwache 
Kontraktion.  — 29.  Tag.  Nervenstamm  jetzt  von  oberhalb  und  unterhalb  der 
Quetschungsstelle  erregbar;  unterhalb  aber  nur  mit  starkeren  Stromen.  Faradische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  sehr  gering,  galvanische  sehr  groB.  — 38.  Tag.  Ganz  das- 
selbe  Verhalten. 

Es  kann  bei  aiifmerksamer  Vergleichung  dieser  an  Tieren  gewonnenen 
Resultate  mit  den  bei  der  Kranken  Gradolf  beobachteten  Erscheinungen  in 
den  ersten  Wochen  der  Ki'ankheit  nieinanden  entgehen,  welch’  groBe  tjber- 
einstimmimg  in  dem  Ablauf  beider  Erscheinungsreihen  existiert.  Der  gcringe 
Unterschied,  welcher  darin  liegt,  daB  bei  den  Tieren  die  faradische  Erregbar- 
keit in  sehr  geringem  Grade  wenigstens  fiir  die  direkte  Reizimg  erhalten  bleibt, 
fallt  gewiB  nicht  ins  Gewicht,  da  ich  eben  bei  Tieren  unverhaltnismaBig  viel 
starkere  Strome  anwendete,  als  sie  beim  Menschen  besonders  im  Gesicht 
anwendbar  sind.  Wiirde  man  die  Muskeln  des  Menschen  bloBgelegt  priifen 
konnen,  so  wurden  sich  wold  dieselben  Resultate  finden.  tJbrigens  ist  es  mir 
ja  auch  bei  dem  Kranken  Rittinger  gelungen,  in  den  gelahmten  Muskeln  des 
Hypothenar  mit  sehr  starken  induzierten  Stromen  schwache  Kontraktionen 
auszulosen.  Es  ist  mir  sonach  kein  Zweifel,  daB  die  an  Tieren  gewonnenen 
Resultate  in  berechtigter  Weise  zur  Schilderung  des  Verlaufs  der  Erscheinungen 
verwertet  werden  konnen. 

Es  ergibt  sich  nun  vor  alien  Dingen  aus  den  mitgeteilten  Tatsachen,  daB 
in  bezug  auf  die  Erregbarkeitsanderungen  Nerv  und  Muskel  vollstdndig  und 
scharf  voneinander  getrennt  werden  niussen.  Dieses  Verhaltnis  ist  bisher  ^'iel 
zu  sehr  vernachlassigt  und  groBtenteils  ubersehen  worden  und  es  hat  gerade 
seine  Vernachlassigung  zu  mancherlei  Irrtiimern  und  zur  Annahme  einer 
groBeren  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  gcfiihrt,  als  sie  wirklich  existiert. 
Es  kann  nach  meiner  Uberzeugung  kein  Zweifel  sein,  daB  in  alien  hierher 
gehorigen  Fidlen  von  gesteigerter  galvanischer  Erregbarkeit  es  sich  nur  um 
direkte  Muskelreizung  gehandelt  hat  und  daB  diejenigen  im  Irrtum  sind, 
welche  bei  diesen  Lahmungsformen  von  einer  gesteigerten  galvanischen  Erreg- 
barkeit des  Nerven  bei  verlorener  faradischer  Erregbarkeit  desselben  sprechen. 
Die  bisherige  Kasuistik  lehrt,  daB  diejenigen  Beobachter,  welche  speziell 
darauf  geachtet  haben,  auch  iibereinstimmend  angeben,  daB  die  Erregbar- 
keit der  Nervenstamme  selbst  voUstandig  erloschen  sei,  auch  fiir  den  kon- 
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Btanten  Strom,  so  Neumann,  Barwinkel,  v.  Grunewaldt  (fiir  eine  ganze 
Reihe  von  Fallen  1.  c.  S.  331),  Runge,  vielleicht  auch  Erdmann,  (lessen  An- 
gaben  jedocli  nicht  genau  genug  sind.  Auch  Remak  (Allg.  mediz.  Zentralz. 
1864,  Nr.  41)  hat  das  schon  bestimmt  hervorgehoben.  Bei  den  anderen  Beob- 
achtern  jedoch,  welche  von  einer  indirekten  Erregbarkeit  sprechen  imd,  wie 
z.  B.  Eulenburg,  ohne  weiteres  die  ganzen  Erregbarkeitsanderungen  in  den 
Nerven  verlegen,  fehlt  jede  Angabe  dariiber,  ob  sie  sich  durch  geeignete  Stel- 
liing  der  Elektroden  auch  versichert  haben,  daB  nur  der  Nerv  und  nicht  auch 
gleichzeitig  die  Muskeln  erregt  Avurden.  Es  ergibt  sich  vielmehr  aus  ihren 
Angaben,  nach  welchen  die  Anode  im  Nacken  saB,  wahrend  die  Ka  auf  die 
einzelnen  zu  erregenden  Nerven  und  Muskeln  appliziert  wurde  — daB  sie 
hochstwalirscheinlich  durch  Stromschleifen  getauscht  worden  sind.  Die  so 
bedeutend  erhohte  Erregbarkeit  der  Muskeln  bedingt  diese  Tauschung.  Der 
beste  Beweis  dafiir  ist  der,  daB  man  von  der  gesunden  Seite  aus  in  ganz  ahn- 
licher  Weise  Zuckungen  der  gelahmten  Muskeln  erhalten  kann,  wenn  man 
die  An  in  den  Nacken  setzt  und  die  Ka  auf  der  gesunden  Seite  nicht  zu  weit 
von  der  jMittellinie  des  Gesichts  entfernt  aufsetzt;  davon  habe  ich  mich  ver- 
schiedene  Male  uberzeugt.  Vollends  bei  der  von  Eulenburg  angewendeten 
Stromstarke  — 18  Elem.  Dan.  — ist  bei  der  genannten  Stellung  der  Elek- 
troden Tauschung  ganz  unvermeidlich.  Ich  habe  selbst  erfahren,  wie  leicht 
man  sich  darin  tauscht ; verschiedene  Male  hatte  ich  im  Lauf e der  Beobachtung 
meiner  Kranken  geglaubt,  daB  die  indirekte  Erregbarkeit  in  einzelnen  Nerven- 
zweigen  wiedergekehrt  sei,  aUein  die  genauere  Untersuchung  hat  es  ebensooft 
als  Tauschung  erwiesen.  Es  ist  darum  die  groBte  Vorsicht  bei  der  Konsta- 
stierung  dieser  Verhaltnisse  noGvendig;  man  muB  sich  mit  den  Elektroden 
moglichst  weit  von  den  Muskeln  entfernen  und  sie  zu  gleicher  Zeit  moglichst 
nahe  zusammenriicken,  um  starkere  Stromschleifen  zu  vermeiden.  Man 
moge  es  mir  nicht  verargen,  wenn  ich  diese  Zweifel  iiber  die  Richtigkeit  der 
Deutung  friiherer  Beobachtungen  auBere  und  auf  diese  Felderquelle  auf- 
merksam  mache;  dieselbe  liegt  bei  der  hochgradig  gesteigerten  Erregbarkeit 
der  Muskeln  nahe  genug.  Wenn  dieselben  bei  direkter  Reizung  schon  auf 
4 — 6 El.  sehr  ausgiebig  reagieren,  so  ist  es  gewuB  natiirlich,  daB  bei  indirekter 
Reizung  mit  12 — 18  Elementen  unter  einigermaBen  giinstigen  Verhaltnissen 
noch  Stromschleifen  von  hinreichender  Starke  zu  ihnen  gelangen,  um  sie  zu 
erregen.  Wenn  ich  deshalb  auch  durchaus  nicht  leugnen  will,  (laB  die  uns 
hier  beschaftigenden  Erregbarkeitsanderungen  (Verlust  der  faradischen, 
Steigerung  der  galvanischen  Erregbarkeit)  auch  am  Nerven  vorkomnien 
konnen  — wofiir  Adelleicht  eine  bei  meiner  Kranken  Gradolf  beobachtete 
und  unterm  14.  Marz  beschriebene  Erscheinung  spricht  — so  niuB  ich  doch 
dabei  stchen  bleiben,  daB  die  bisherigen  Beobachtungen  die  Existenz  der- 
selben  im  Nerven  durchaus  nicht  leweisen.  Erst  weitcre  Beobachtungen,  die 
unter  Beriicksichtigung  dieser  Fehlerriuelle  mit  den  notigen  Kautelen  aii- 
gestellt  werden,  konnen  diese  Frage  entscheiden.  Soviel  steht  fiir  die  von 
mir  mitgeteilten  Krankheitsfalle  und  fiir  die  experimentellen  Beobachtungen 
an  Tiercn  fest,  daB  Nerv  und  Muskel  hier  scharf  getrennt  werden  miissen. 
Ob  unter  ))Muskel«  hier  bloB  die  quergestreifte  Substanz  zu  verstehen  ist, 
Oder  ob  dabei  auch  die  motorischen  Nervenendigungen  eine  Rolle  spiclen, 
wage  ich  nicht  zu  entscheiden;  es  ist  auch  fiir  die  klinische  Beobachtung 
ziemlich  gleichgiiltig. 
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Ablanf  der  Erregbarkeitsveranderangen  im  Nerven. 

Sclir  bald  nacli  dem  Eintritt  der  Liihmung  (»rheumatische«  Ursache, 
Qiietschung,  Durclischneidimg  iisw.)  beginnt  cine  Abnahmc  der  Erregbarkeit 
dcs  Nerven  sowohl  gegen  indiizierte  Strbme  wie  gegen  den  konstanten  Strom. 
In  mcineni  Falle  1 ging  dieser  Abnahme  wiihrend  der  paar  ersten  Krank- 
heitstage  (bis  zum  fiinften)  eine  ganz  geringe,  aber  doch  wiederholt  bernerkte 
Erhohung  der  Erregbarkeit  voraus  — ein  Verhalten  das  fiir  sogenannte 
wrliciimatische  Paralysen«  charakteristisch  zii  sein  scheint  und  von  verschie- 
denen  Beobachtern  angegeben  wird.  Bald  aber  (beim  Menschen  von  Ende 
der  ersten  Woche,  in  geqiietschtcn  Kaninchennerven  aber  schon  in  den  ersten 
Tagcn)  zeigt  sicli  cine  sehr  entschiedene  Abnahme  der  faradischen  sowohl  wie 
der  galvanischen  Erregbarkeit  (vgl.  Gradolf,  9. 11. 13.  Tag).  Dicselbe  scheint  von 
der  Erkrankungsstelle  aus  nach  der  Peripherie  f ortzuschreiten : die  Eintritts- 
stelle  des  Nerven  in  den  Muskel  bleibt  am  langsten  und  leichtesten  erregbar. 

Diese  Abnahme  der  Erregbarkeit  macht  sich  nach  2 Richtiingen  hin  geltend: 
einmal  so,  dab  die  ziir  Erzielung  des  Zuckungsminimums  erforderlichen  Strom- 
starken  immer  groBer  werden;  dann  aber  auch  so,  daB  die  bei  hoheren  Strom- 
starken  erzielten  Kontraktionen  an  GroBe  erheblich  abnehmen  (so  daB  also 
auch  die  absolute  GroBe  des  Kontraktionsmaximums  abniramt).  Es  ist  dies 
doppelte  Verhaltnis  besonders  deutlich  ausgesprochen  in  dem  Frontalast 
bei  der  Ki’anken  Gradolf,  wo  die  Erregung  des  Nerven  eine  Zeitlang  immer 
niit  derselben  Stromstarke  moglich  ist,  wahrend  doch  die  erzielten  Kontrak- 
tionen von  Tag  zu  Tag  kleiner  werden  und  dies  selbst  nocli  zu  einer  Zeit, 
wo  die  direkte  galvanische  Erregbai’keit  der  Muskeln  schon  betrachtlich  ge- 
steigert  ist.  Die  Erregbarkeitsabnahme  manifestiert  sich  also  einerseits  durch 
ein  spdteres  Eintreten  des  Kontraktionsrniniynwms,  andererseits  durch  eine 
Abnahme  des  Kontraktionsmaximums. 

Ungefahr  am  Ende  der  zweiten  Woche  (bei  langsamerem  Verlauf,  wie 
im  Frontalast  bei  Gradolf,  wohl  auch  erst  in  der  dritten  Woche)  ist  die  Er- 
regbarkeit der  Nerven  gegen  beide  Stromesarten  vollstandig  erloschen.  Bei 
Kaninchen  scheint  die  Sache  etwas  schneller  zu  gehen,  was  wohl  auch  von  der 
Lahmungsursache  abhangen  mag.  Bei  diesen  Tieren  habe  ich  denn  auch 
in  diesem  Stadium  an  bloBgelegten  Nerven  nachgewiesen,  daB  es  hier  nicht 
bloB  die  gewohnlich  anwendbaren,  sondern  selbst  noch  viel  hbhere  Strom- 
starken  sind,  wclche  den  Nerven  durchaus  unerregt  lassen.  — Bei  meineu 
drei  Fallen  von  Fazialparalyse,  bei  der  traumatischen  Paralyse  dcs  Ulnaris, 
bei  alien  Kaninchen  bis  zu  eincm  gewissen  Zeitpunkt,  ist  dies  in  ganz  glcich- 
miiBiger  Weisc  der  Fall:  es  bestcht  eine  voUkonmene  Unerregbarkeit  der  Ker- 
venstdmme  gegen  induzierte  sowohl  wie  gegen  konstante  Strome.  Wie  ich  schon 
friilicr  sagtc,  liabcn  andere  Beobachter,  die  spcziell  darauf  achteteu,  so  Grune- 
WALDT,  Barwinkel,  Neumann  dassclbc  gefunden;  die  Gbrigen  haben  sich 
gegen  die  Wirkung  der  Stromschleifen  nicht  hinreichend  sichcrgestcllt. 

Tn  diesem  Stadium  dor  vollkommenen  Unerregbarkeit  bleibt  die  Sache 
nun  vcrschiedcn  hinge  Zeit.  Dies  hiingt  natiirlich  ganz  von  der  Lahmungs- 
ursache ab,  von  der  Dauer  und  Tntensitat  ihrer  Einwirkung  auf  den  Nerven, 
von  der  groBeren  odor  gcringcren  Moglichkcit  und  Raschheit  dor  Restitutions- 
vorgange  im  Nerven.  So  dauert  dies  Stadium  dcr  vollkommenen  Unerreg- 
barkeit bei  Kaninchen  nach  Nervenquctschung  5 — 6 Wochen,  nach  Nerven- 
duichschneidung  noch  viel  lilnger,  bei  rhcumatischcn  Fazialparalysen  kann 
03  sich  tiber  melirere  Monate,  selbst  iiber  Jalire  erstrecken.  Dann  erst  be- 
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ginnt  ganz  tillniahlicli  die  Erregbarkeit  der  Nerven  sicli  wieder  einzustellen. 
t)ber  die  Art  und  Weise  dieses  Wiedereintretens  sind  aber  die  Angaben  friihe- 
rer  Beobachter  selir  verschieden  und  haben  selbst  zur  Aufstellung  verschie- 
dener  Gruppen  und  Grade  der  Lahmung  gefiihrt,  die  offenbar  in  der  Natur 
nicht  in  soldi’  scharf  getrennter  Weise  existieren.  Audi  liier  war  es  besonders 
das  Zusamnienwerfen  der  direkten  Muskelerregbarkeit  mit  der  Erregbarkeit 
des  Nerven,  ferner  der  Umstand,  daB  die  Untersuchung  in  sehr  verschiedenen 
Stadien  der  Lahniung  gemadit  wurde  und  daB  man  ohne  weiteres  die  Erreg- 
barkeit fiir  den  Willen  an  den  peripherisdien  Nerven  in  Parallele  stellte  mit 
der  elektrisdien  Erregbarkeit  derselben  — welche  zusamniengenommen  eine 
zicmlidi  groBe  Verwirrung  in  die  Sache  brachten.  Ich  werde  weiter  unten 
zu  zeigen  haben,  in  weldien  Bezieliungen  alle  diese  Verhaltnisse  zur  Wieder- 
kelir  der  Nervenerregbarkeit  stehen  und  wie  einfach  sich  die  ansclieinend 
so  komplizierten  Tatsachen  aus  den  spater  mitzuteilenden  anatomischen 
und  pathologisch-physiologischen  Tatsachen  erldaren  lassen.  Nach  meinen 
Beobachtungen  scheint  mu-  in  aU'en  Fallen  der  ProzeB  der  Hauptsachc  nach 
in  genau  gleicher  Weise  abzulaufen,  wenn  auch  allerdings  die  Zeitdauer  dieses 
Verlaiifs  im  Einzelfalle  eine  sehr  verschiedene  sein  kann,  wofiir  sich  Griinde 
unschwer  ergeben. 

Ebenso  me  die  Erregbarkeit  der  Nerven  erloschen  ist,  stellt  sie  sich  auch 
wieder  ein  — ganz  langsam  und  allmahlich.  Es  zeigt  sich  zunachst,  haiifig 
ungefahr  gleichzeitig  mit  der  Wiederkehr  der  Motilitat,  haufig  aber  auch 
erst  sehr  viel  spater,  eine  Spur  von  Erregbarkeit  des  Nerven  gegen  beide 
Stromesarten : sehr  starke  induzierte  Strome  und  ebenso  auch  starke  kon- 
stante  Strome  rufen  dann  wieder  schwache  Kontraktionen  in  den  von  den 
betreffenden  Nerven  versorgten  Miiskeln  hervor.  Es  ist  besonders  zu  be- 
merken,  daB  der  Eintriit  der  faradischen  und  der  galvaniscJien  Erregbarkeit 
im  Nerven  nahezu  gleichzeitig  erfolgt.  Die  Erregbarkeit  nimnit  dann  allmahlich 
— in  den  einzelnen  Fallen  sehr  verschieden  rasch  — zu,  die  durch  elektrische 
Erregung  des  Nerven  hervorgerufenen  Kontraktionen  werden  von  Tag  zu 
Tag  deutlicher  und  gewinnen  mehr  und  mehr  an  GroBe  und  iVusgiebigkeit ; 
immer  geringere  Stromstarken  geniigen  zur  Erzielung  des  Kontraktions- 
minimunis.  Bei  Reizung  des  Nerven  mit  dem  konstanten  Strom  haben  die 
erzielten  Zuckungen  durchaiis  den  normalen  Charakter,  sie  sind  kurz,  blitz- 
ahnlich  kommend  und  gehend;  sie  folgen  dabei  ganz  dem  normalen,  fiir  die 
Nerven  des  lebenden  Menschen  geltenden  Zuckungsgesetz^;  Die  SchlieBungs- 
zuckung  bei  Rcizung  mit  der  Ka  ist  viel  friiher  vorhanden  und  yic\  lebhafter, 
als  bei  Reizung  mit  der  An  — was  besonders  im  Gegensatz  zu  den  sogleich 
zu  schildcrnden  Resultaten  der  direkten  Muskelreizung  von  Wichtigkeit. 
Gewohnlich  laBt  sich  in  solchen  Nerven  mit  der  An  gar  keine  deutliche  Ziickung 
erzielen  oder  nur  eine  ganz  schwache  SchlieBungszuckung;  die  Offnungszuk- 
kung  felilt  gewohnlich  ganz,  was  auch  bei  der  sehr  geringen  Erregbarkeit 
solcher  Nerven  nicht  zu  verwundern  ist. 

Seltcn  kehrt  in  den  Nerven  die  elektrische  Erregbarkeit  wieder  vollstandig 
zur  Norm  zuriick;  wenigstens  geschieht  dies  jcdenfalls  nicht  in  der  ersten 
Zeit  nach  erfolgter  Heilung.  Gewohnlich  bleibt  sie  mehr  oder  weniger  weit 
hinter  der  normalen  GriiBe  zuriick,  sowohl  bei  faradischer,  wie  bei  galva- 
nischer  Reizung.  So  fand  ich  bei  Fall  1 noch  nach  13  Monaten  selbst  in  den 
am  fruhesten  wieder  restituierten  Nerven  noch  eine  sehr  herabgesetzte  Er- 
regbarkeit; nur  von  einzelnen  Nervenzweigen  aus  konnte  mit  sehr  groBen 

1 Vgl.  Ekb,  galvanoth.  Mittcilungen.  Deutsches  Arch.  f.  kliii.  Medizin.  Ed.  III.  S.  261  If. 
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Stromstarken  einc  einigermaBcn  eiicrgische  Kontraktion  erzielt  werden. 
ZiEMSSEN  (1.  c.  S.  80)  hat  dassclbc  in  cinem  ahniichen  Falle  noch  nach  2V.3 
Jahren  konstatiert.  Es  hiingt  dies  offcnbar  mit  den  spater  zu  schildernden 
anatomischen  Verandcrungen  ziisammen.  Bei  Tieren  habe  icli  uber  diese  Ver- 
haltnisse  keine  zahlrcichercn  Erfahrungen;  in  geqiietschten  Kaninchennerven 
stellt  sicli  aber  die  elektrische  Erregbarkeit  ziemlich  rasch  wieder  ein;  ob 
dieselbe  jedoch  hier  wieder  volistandig  zur  Norm  zuriickkehrt,  weiB  ich  nicht. 

Die  Tatsachen  lehren  endlicli  noch,  dab  die  elektrische  Erregbarkeit  nicht 
in  direkten  Beziehungen  zur  Willenserregbarkeit  stcht;  denn  beide  treten 
ziemlich  unabhangig  voneinander  ein.  Dies  Verhalten  und  seine  Erklarung 
werde  ich  spater  ausfiihrlicher  zu  besprechen  haben. 

Es  ergeben  sich  aus  dem  Vorstehenden  fiir  den  Ablauf  der  Erregbarkeits- 
anderungen  im  Nerven  folgende  Hauptresultate ; »Die  gelahmten  Nerven 
verhalten  sich  gegen  den  induzierten  und  konstanten  Strom  ganz  gleich,  die 
Erregbarkeit  gegen  beide  Stromesarten  fallt  und  steigt  gleichmaCig.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  sinkt  vom  Beginne  der  Lahmung  an 
bis  auf  Null  (wenigstens  fiir  die  gewohnlich  anwendbaren  Stromstarken), 
um  dann  nach  verschieden  langer  Zeit  wieder  zu  steigen,  jedoch  gewohnlich 
ohne  das  friihere  MaB  wieder  zu  erreichen.  Eine  qualitative  Anderung  der 
Erregbarkeit  der  Nerven  findet  dabei  nicht  statt.  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Nerven  ist  unabhangig  von  ihrer  Erregbarkeit  gegen  den  Willen 
Oder  sagen  wir  richtiger : von  der  Leitung  des  Willenseinflusses  zuin  Muskel. « 

Ablauf  der  Erregbarkeitsveranderungeii  im  Muskel. 

Es  geht  unzweifelhaft  aus  den  oben  mitgeteilten  Tatsachen  hervor,  daB 
der  Muskel  in  bezug  auf  seine  Erregbarkeitsverhaltnisse  gesondert  betraclitet 
werden  muB,  daB  dieselben  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unabhangig  von 
jenen  des  Nerven  verlaufen  und  sich  von  diesen  qualitativ  ganz  bestimmt 
unterscheiden.  Damit  ist  zugleich  gesagt,  daB  es  sich  nicht  nur  um  quan- 
titative Veranderungen  der  nornialen  direkten  Musk  el  erregbarkeit  handelt, 
sondern  auch  um  qualitative  Veranderungen  derselben. 

Audi  hier  zeigt  sich  eine  solche  tlbereinstimmung  der  bei  der  Ki'anken 
Gradolf  gefundenen  und  der  bei  den  Experimenten  an  Kaninchen  beobach- 
teten  Tatsachen,  daB  kein  Zweifel  iiber  die  Identitat  des  Vorgangs  in  beiden 
Fallen  aufkommen  kann.  Die  geringen  Differenzen  in  der  Zeitdauer  des 
Eintritts  der  charakteristischen  Veranderungen  beini  Menschen  und  bei  den 
Tieren  erklaren  sich  wohl  dai’aus,  daB  die  weiter  unten  zu  schildernden  und 
wahrscheinlich  der  Veranderung  zugrnnde  liegenden  anatomischen  Vorgange 
beim  Menschen  eben  eine  groBere  Strecke  bis  zum  Muskel  zuruckzulegen 
haben,  so  daB  sie  denselben  erst  etwas  spater  erreichen. 

Die  Beobachtung  der  Ki’anken  Gradolf  zeigt  nun,  daB  in  den  allererstcn 
Tagen  der  Lahmung  keine  erhebliclie  Anderung  der  direkten,  faradischen 
sowohl  wic  galvanischen  Erregbarkeit  existiert.  Erst  gegen  Ende  der  ersten 
Woche  macht  sich  auch  hier  eine  Abnalmie  der  Erregbarlieit  geltend,  die  ziemlich 
parallel  geht  mit  der  Abnahme  der  Pirregbarkeit  im  Nerven.  Diese  Erreg- 
barkeitsabnahme  zeigt  sich  bei  Reizung  mit  beiden  Stromesarten;  sie  tritt 
in  den  Muskeln,  deren  Nerven  ilure  Erregbarkeit  langsamer  verlicreii,  eben- 
falls  langsamer  auf  (so  in  den  Frontalmuskeln);  sie  sinkt  sehr  betriichtlich, 
selbst  fiir'Mio'yiier  anwendbaren  Stromstarken  bis  auf  Null  in  jenen  liluskeln, 
deren  Nerven  ihre  Erregbarkeit  rasch  und  volistandig  eingeliiiBt  haben  (Muskel 
vor  dem  Oberkiefer).  So  sicht  man  am  9. — li.  Tagc  der  Lahmung  die  i.\nzahl 
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dcr  ziir  Erzielimg  von  direkteji  Muskelzuckungen  erforderlichen  galvanischen 
Elemeute,  die  aiif  der  gesunden  Seite  8 betragt,  in  der  Stirn  auf  12,  in  den  Mus- 
keln  am  Kinn  auf  14 — 16  steigen,  wahrend  in  den  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer 
selbst  18  Elemeute  noch  keine  Zuckung  erzeugen.  Die  faradische  direkte 
Reizung  hat  niir  im  Stirnmuskel  noch  schwachen  Erfolg;  dagegen  sind  die 
iibrigen  Muskeln  um  diese  Zeit  schon  alle  unerregbar.  — Ganz  entsprechende 
Verhaltnisse  sehen  wir  um  den  5. — 9.  Tag  ungefahr  bei  Kaninchen  auftreten: 
wahrend  an  gesunden  eiitsprechenden  Muskeln  mit  4 — 6 Elementen  lebhafte 
Zuckungen  erzielt  werden  kbnnen,  bedarf  es  um  diese  Zeit  10,  12,  selbst  14 
Elemente,  um  Zuckungen  zu  erzielen,  und  auch  diese  sind  dann  noch  ganz 
schwach  und  wenig  ausgiebig.  Wahrend  bei  faradischer  Reizung  gesunder 
Muskeln  ein  RoUenabstand  von  100  mm  vollkommen  geniigt,  um  Tetanus 
hervorzurufen,  sind  jetzt  Abstande  von  40 — 20  mm  erforderlich,  um  nur 
schwache  und  unvoUstandige  Kontraktionen  hervorzurufen. 

Von  dieser  Zeit  an  tritt  jedoch  eine  sehr  erhebliche  Anderung  des  Verbal- 
tens  ein.  Bei  der  Ki'anken  Gradolf  macht  sich  dieselbe  zuerst  am  13.  Krank- 
heitstage  bemerklich,  bei  Kaninchen  wohl  schon  etwas  friiher;  bei  beiden 
aber  in  ganz  gleicher  charakteristischer  Weise.  Walu’end  namlich  die  Erreg- 
bai’keit  gegen  die  schnell-  oder  langsamschlagigen,  von  der  sekimdaren  oder 
von  der  primaren  Spirale  abgeleiteten  Induktionsstrome  immer  weiter  sinkt, 
beginnt  die  galvanische  Erregharkeit  wieder  zu  steigen  und  steigt  in  wenigen 
Tagen  selbst  weit  iiber  die  Norm,  so  dab  weit  geringere  Stromstarken  als  in 
gesunden  Muskeln  imstande  sind,  sehr  lebhafte  Zuckungen  in  den  gelahmten 
Muskeln  hervorzurufen.  Neumann^  hat  zuerst  durch  sinnreiche  Versuche 
bewiesen  — und  es  ist  dies  seither  mehrfach  bestatigt  worden  — , dafi  dieses 
verschiedene  Verhalten  der  gelahmten  Muskeln  gegen  den  induzierten  und 
konstanten  Strom  zunachst  seinen  Grund  hat  in  der  physikalischen  Ver- 
schiedenheit  der  von  den  Induktionsapparaten  und  von  der  galvanischen 
Batterie  gelieferten  Strome.  Es  ist  namlich  ausschlieBlich  die  nur  momen- 
tane  Dauer  der  Induktionsstrome,  welche  dieselben  ungeeignet  macht,  die 
durch  die  Lahmung  veranderten  Muskeln  zu  erregen;  auch  galvanische  Strome 
von  momentaner  Dauer  sind  nicht  imstande  diese  Muskeln  in  Zuckung  zu  ver- 
setzen.  Von  der  Richtigkeit  dieser  Angaben  habe  ich  mich  wiederholt  iiber- 
zeugt,  indem  ich  bei  meinen  Kranken  dieses  Verhalten  verschiedene  Male 
konstatieren  konnte  (s.  die  Krankengeschichte  Nr.  1,  2 und  4).  Dasselbe 
konnte  ich  auch  verschiedene  Male  an  Kaninchenmuskeln  konstatieren. 

Wahrend  also  in  dieser  Weise  die  Erregbarkeit  gegen  Strome  von  einiger 
Dauer  selir  erheblich  steigt,  geht  sie  gegen  Strome  von  momentaner  Dauer 
nahezu  vollstandig  verloren.  Allerdings  nicht  ganz  vollstandig,  wie  ich  mich 
an  bloBgelegtcn  Kaninchenmuskeln  iiberzeugt  habe.  Sie  bleibt  hier  in  Spuren 
immer  noch  vorhanden  und  starke  faradische  Strome  geben  in  den  bloBge- 
legten  Muskeln  ganz  schwache,  auf  die  zunachst  unter  den  Elektroden  ge- 
legenen  Muskelbiindel  beschrankte  Kontraktionen;  eine  Gesamtkontraktion 
des  Muskels  kann  damit  nicht  leicht  erzielt  werden,  Bewegungen  des  FuBes 
oder  der  Zehen  treten  dabei  nicht  ein.  Ich  zweifle  nicht  daran,  daB  sich  auch 
beim  Menschen  ein  ahnliches  Verhalten  konstatieren  lassen  wurde,  wenn  man 
die  notigen  Stromstarken  auf  die  bloBgelegten  Muskeln  anwenden  konnte. 
Ich  zweifle  um  so  weniger  daran,  als  es  mir  bei  dem  Kranken  Rittinger  gelungen 
ist,  mit  sehr  starken  Induktionsstromen  selbst  in  eincm  selir  vorgeruckten 
Stadium  der  Veranderung  eine  schwache  Kontraktion  in  den  Muskeln  des 

1 Neumann,  Deutsche  Klinik  1864.  Nr.  7. 
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Hypotlicmir  liervorzurnfen  (s.  Stat.  praes.  am  28.  Jan.  1867).  Man  kann 
also  niir  sagen,  daB  die  gelahmten  Muskeln  ihre  Erregbarkeit  gegen  momen- 
tane  Strome  naliezu  vollstandig  verliercn,  wiihrend  sie  die  fiir  langer  dauernde 
Slrome  konservieren. 

Dock  bleibt  die  Veranderung  dabei  nicht  stehen,  sondern  die  galvanische 
Erregbarkeit  steigert  sick  nock  ganz  erkehlick  und  weit  uber  die  Norm:  galva- 
nische Strome  von  sehr  geringer  Intensitat  und  Dichtigkeit  sind  imstande, 
durcli  ihre  Unterbrechungen  die  gelahmten  Muskeln  in  lebhafte  Kontraktionen 
zu  versetzen.  So  lehren  die  oben  mitgeteilten  Krankengeschichten,  da6  in 
einem  gewissen  Stadium  die  gelahmten  Gesichtsmuskeln  schon  auf  2 El.  Volt. 
Alt.,  und  auf  4 El.  SchlieBung  deutlich  reagieren;  daB  die  Arm-  und  Hand- 
muskeln  schon  bei  10 — 12  El.  deutliche  Zuckungen  geben,  bei  welcher  Strom- 
starke  die  entsprechenden  gesunden  Muskeln  noch  ganz  unerregbar  bleiben. 
Die  Experimente  an  Kaninchen  lehren,  daB  die  gelahmten  Muskeln  in  diesem 
Stadium  bei  Unterbrechungen  des  Stroms  von  einem  einzigen  Elemente  in 
deutliche,  von  2 El.  in  lebhafte  Zuckung  versetzt  werden  konnen,  wahrend  bei 
gesunden  Muskeln  dazu  4 — 6 El.  erforderlich  sind. 

Neben  dieser  auBerordentlichen  quantitativen  Steigerung  der  Erregbarkeit 
zeigt  sich  aber  auch  noch  eine  qualitative  Anderung  derselben.  Gesunde  Muskeln 
folgen  bei  Reizung  mit  dem  konstanten  Strom  einem  ganz  ahnlichen  Zuckungs- 
gesetz  wie  die  motorischen  Nerven;  d.  h.  die  Ka  wii'kt  auf  dieselben  ^ncl  inten- 
siver  erregend  als  die  An,  die  SchlieBungsreaktion  ist  weit  vorwiegend  fiber  die 
Offnungsreaktion;  die  An  gibt  vormegend  Offnungsreaktion,  jedenfalls  viel 
leichter  als  die  Ka,  besonders  nach  langerer  Schliefiungsdauer.  Diese  nor- 
raalen  Verhaltnisse  andern  sich  nun  in  den  gelahmten  Muskeln  sehr  wesentlich. 
Zunachst  zeigt  sich  sehr  bald,  daB  die  Reizwirkung  der  An  sehr  erheblich  und 
rascher  wachst,  als  die  der  Ka,  so  daB  sie  letztere  bald  einholt  und  in  einzeliien 
Muskeln  sogar  uberholt.  Die  Zuckung  bei  Reizung  mit  der  Anode  wird  danu 
ebenso  lebhaft  und  selbst  noch  lebhafter  als  bei  Reizung  mit  der  Ka;  zu  gleicher 
Zeit  uberwiegt  die  SchlieBungsreaktion  auch  an  der  An  bedeutend  die  Off- 
nungsreaktion, ein  Verhalten,  das  ebenfalls  abnorm  ist.  Endlich  tritt  auch  an 
der  Ka  sehr  friihe  schon  Offnungszuckung  ein,  die  ebenso  stark  und  in  manchen 
Muskeln  sogar  noch  starker  ist,  als  die  Offnungszuckung  an  der  Anode.  Wir 
haben  also  bei  diesem  Erregbarkeitszustand  an  beiden  Polen  starke  SchlieBungs- 
zuckung  und  schwachere  Offnungszuckung;  in  manchen  Muskeln  ist  die 
SchlieBungszuckung  an  der  An  starker  als  die  an  der  Ka,  and  die  Offnungs- 
zuckung an  der  Ka  etwas  starker  als  an  der  An.  — Dies  letztere  Verhaltnis 
wurde  in  neuerer  Zeit  von  Aeby^  am  ernmdeten  Muskel  bei  direkter  Muskel- 
reizung  mit  Kettenstrbrnen  nachgewiesen.  Er  fand,  daB  bei  Reizung  des 
normalen  friscken  Muskels  (bei  AusschluB  des  Nerven)  die  SchlieBungszuckung 
starker  sei  an  der  Ka  als  an  der  An;  daB  dagegen  im  ermildeten  Muskel  die 
SchlieBungszuckung  an  der  An  starker  werde  als  an  der  Ka;  fiir  die  Offnungs- 
zuckung verhalte  es  sich  umgekehrt.  Tnwieweit  dies  Verhalten  mit  dem  so- 
eben  beschriebenen  an  gelahmten  Muskeln  in  Parallele  gestellt  werden  darf, 
liiBt  sich  jetzt  wohl  noch  nicht  entscheiden. 

Es  vcrdient  endlich  auch  noch  die  Form  der  Muskelziiching  cine  besonderc 
Erwahnung.  Dicselbe  unterscheidet  sich  namlich,  wie  das  auch  von  friiheren 
Beobachtern  hcrvorgehoben  wurde,  sehr  wesentlich  von  der  durch  Reizung 
des  gesunden  Nerven  hcrvorgcrufencn  raschen,  blitzahnlichen  neuromusku- 

1 Chr.  Aeby,  Dio  Reizung  der  quergestrciftcn  Muskclfaser  durch  Kettenstrome.  Rei- 
chert u.  Dubois-R.s  Archiv.  1807.  8.  688  ff. 
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lareii  Zuckung.  Die  Ziickimg  der  gelahmten  Muskeln  ist  langsam  und  trage, 
und  leiclit  konimt  es  schon  bci  vcrhaltnismaBig  schwachen  Stromen  zu  einer 
langanhaltenden  tonisclien  Kontraktion.  Die  Verkurzung  und  die  Wieder- 
verlangerung  des  Muskels  geschielit  viel  langsainer  als  am  gesunden  Muskel. 
Das  laBt  sicli  selir  leicht  demonstrieren  bei  gleichzeitiger  Eeizung  nebenein- 
anderliegender  gesimder  und  gelahmter  Muskeln;  so  z.  B.  am  Einn,  wenn 
man  die  An  in  den  Nacken  setzt  und  mit  der  Ka  die  Eintrittsstelle  der  Kinn- 
muskelnerven  der  gesunden  Seite  reizt.  Es  gelangen  dann  hinreichend  starke 
Stromsclileifen  in  die  gelahmten  Muskeln,  um  dieselben  bei  ihrer  hocligradig 
gesteigerten  Erregbarkeit  in  sehr  lebhafte  Kontraktion  zu  versetzen.  Man 
siebt  dann  bei  jedem  KettenschluB  zuerst  eine  ganz  rasche  kurze  Zuckung 
der  gesunden  ffinnmuskeln  eintreten,  und  erst  wenn  diese  schon  fast  voriiber 
ist,  sieht  man  die  gelahmten  Kinnmuskeln  sich  langsam  zusammenziehen 
und  ebenso  langsam  wieder  erschlaffen.  Es  erinnert  diese  Form  der  Zusammen- 
ziehuug  lebhaft  an  die  von  Fick^  beschriebene  Kontraktionsweise  des  Muschel- 
schliefimuskels,  bei  welch er  ebenfalls  eine  betrachtliche  Verlangerung  aller 
Stadien  der  Muskelzusammenziehung  vorhanden  ist. 

Auf  dem  beschriebenen  Stadium  der  Erregbarkeitsanderung  bleiben  nun 
die  Muskeln  mein  oder  weniger  lange  Zeit  stehen.  Wie  leicht  ersichtlich, 
sind  die  Erscheinungen  bei  direkter  Muskelreizung  sehr  verschieden  von 
jenen  bei  Eeizung  der  Nerven.  Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  etwas  dem 
Muskel  Eigentiimliches,  um  eine  Form  der  Erregbarkeit,  die  unzweifelhaft 
der  Muskelsubstanz  selbst  inhariert,  da  sie  ja  zu  einer  Zeit  vorhanden  ist, 
wo  die  Nerven  vollstandig  unerregbar  und  wie  ich  spater  zeigen  werde,  auch 
vollstandig  degeneriert  sind.  Wie  sehr  diese  Form  der  Muskelerregbai'keit 
verschieden  ist  von  der  gewohnlichen,  durch  den  Nerven  vermittelten  Erreg- 
barkeit, lehren  die  Tatsachen,  welche  sich  ergeben,  wenn  in  einem  gewissen 
Stadium  der  Lahmung  die  Erregbarkeit  der  Nerven  wiederkehrt,  wahrend  die 
abnorme  Erregbarkeit  der  Muskeln  noch  fortbesteht.  Man  kann  dann  an 
einem  einzelnen  iN erven  mit  dem  dazugelwrigen  Aluskel  gleichzeitig  die  normalen 
Erscheinungen  der  Muskelerregung  vom  Nerven  aus  und  die  Erscheinungen 
der  abnormen  direkten  Muskelerregbarkeit  demonstrieren.  Es  entstehen  dann 
bei  Eeizung  des  Nerven  ganz  andere  Erscheinungen,  als  bei  direkter  Eeizung 
des  Muskels,  Zuckungen,  die  einem  anderen  Gesetze,  als  dem  normalen  Zuk- 
kungsgesetz  folgen.  Unter  normalen  Verbal tnissen  ergeben  sich  bei  direkter 
Eeizung  der  Muskeln  Erscheinungen,  die  dem  Zuckungsgesetz  des  moto- 
rischen  Nerven  ganz  konform  sind:  es  wh'kt  die  Ka  viel  starker  als  die  An, 
die  erstere  gibt  vorwiegend  SchlieBungsreaktion,  die  letztere  vorwiegend 
Offnungsreaktion,  jedenfalls  viel  leichter,  als  die  Ka.  Bei  den  gelahmten 
Muskeln  dagegen  findet  sich  ein  davon  verschicdenes,  namlich  das  oben  be- 
schriebene Verhalten.  Wenn  nun  die  Erregbarkeit  der  Nerven  nach  verschie- 
den 1 anger  Zeit  zuriickgekehrt  ist,  kann  man  in  einem  und  deniselben  Muskel 
das  doppelte  Verhalten  konstatieren,  man  hat  in  demselben  die  beiden  Eeihen 
von  Erscheinungen  nebeneinander.  Bei  der  Ehanken  Gradolf  war  dies  Ver- 
halten in  dem  Stirnmuskel,  dessen  Nerv  seine  Erregbarkeit  zuerst  wieder 
gewann,  lange  mit  groBer  Deutlichkeit  zu  beobachten.  Die  Tabelle,  die  in 
der  Krankengeschichte  unter  dem  14.  Mai  beigefiigt  ist,  gibt  ein  sehr  anschau- 
liches  Bild  dieses  verschiedenen  Verhaltens  bei  direkter  und  bei  indirekter 
Eeizung.  Ein  ganz  ahnliches  Verhalten  fand  ich  in  einzelnen  Gesichtsmuskeln 

1 A.  Fick,  Bcitr.  z.  vergleicli.  Physiol,  d.  irritahlcii  Substanzen.  Braunschweig  1863. 
S.  46  ff. 
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bei  eineni  Kinde,  dem,  wahrsclieinlich  durch  pathologisch  anatomiache  Vor- 
giiiige  ail  der  Gehirnbasis,  verschiedene  Gehirnnerven,  u.  a.  auch  der  rechte 
Fazialis  teilweise  gelahmt  waren.  In  den  Muskeln  der  Stirn  und  in  den  Kinn- 
niuskeln  waren  die  Erscheinungen  am  ausgesprochensten ; da  die  dazu  ge- 
horigen  Nerven  eine  ziemliche  Lange  besitzen,  so  konnte  ihre  isolierte  Rcizung 
niit  aller  Sicherheit  ausgefiihrt  und  die  ,Wirkung  von  Stromschleifen  auf  die 
Muskeln  ausgeschlossen  werden.  Die  Untersuchung  zeigte,  daB  die  Nerven 
gegen  den  induzierten  Strom  beinahe  ebenso  gut  erregbar  waren  wie  auf  der 
gesunden  Seite.  Gegen  den  konstanten  Strom  reagierten  die  Nerven  ganz 
dem  normalen  Zuckungsgesetz  entsprechend.  Die  direkte  Muskelreizung  mit 
dem  konstanten  Strom  zeigte  dagegen  wesentlich  veranderte  Verhaltnisse : 
zunachst  gesteigerte  Erregbarkeit  gegeniiber  der  gesunden  Seite,  indem  schon 
scliwachere  Strome  zlir  Erzielung  der  Zuckungen  ausreichen;  dann  auch  ge- 
steigerte Erregbarkeit  gegen  die  An,  die  ebenso  leichte  und  ebenso  kraftige 
SchlieBungszuckung  erzeugt,  wie  die  Ka.  Die  neuromuskulare  Zuckung  ist 
rasch,  kurz,  blitzahnlich,  die  durch  dhekte  Reizung  erzielte  trage,  eine  to- 
nische  Kontraktion  darstellend;  gleiche  Stromstarken  rufen  bei  direkter 
Reizung  ausgiebigere  Zuckungen  hervor,  als  bei  indirekter;  doch  gilt  dies 
nur  ftir  die  niederen  Stromstarken.  Die  mechanische  Erregbarkeit  derselben 
Muskeln  ist  erheblich  gesteigert.  (Auf  die  Offnungsreaktion  wurde  nicht  so 
genau  geachtet,  wie  es  spatere  Erfahrungen  wiinschenswert  machten.)  Zur 
Veranschaulichung  dieser  Verhaltnisse  will  ich  nur  eine  einzige  von  vielen 
an  diesem  Kinde  gewonnenen  Tabellen  hierhersetzen.  Sie  wiu'de  an  den 
Kinnmuskeln  und  dem  zugehorigen  Nerven,  der  ungefahr  in  der  Mitte  zi\dschen 
Kinn  und  Unterkieferwinkel  erregt  wurde,  am  21.  Marz  1867  gewonnen: 
(S  = SchlieBung,  0 = Offnung,  die  Anzahl  der  »Z((  entspricht  ungefahr  der 
GroBe  der  Zuckungen) 
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Das  Verhalten  des  Nerven  entsprach  hier  durchaus  denijenigen  des  ent- 
sprechenden  Nerven  der  gesunden  Seite,  woven  doch  das  Resultat  der  direkten 
Muskelreizung  sehr  erheblich  abweicht.  Ein  ganz  entsprechendes  Verhalten 
wurde  wiederholt  an  demselben  Nerven  und  an  den  Sthnmuskeln  mit  ihren 
Nerven  konstatiert.  Immer  trat  diese  auffallendc  Verschiedenheit  bei  di- 
rekter und  bei  indirekter  Reizung  in  pragnanter  Weise  hervor. 

Es  liegt  nahe,  bei  dieser  auffallenden  und  konstant  wiederkehrenden 
Differenz  in  den  Resultaten  der  direkten  und  indirekten  galvanischen  Muskel- 
reizung an  die  so  viclfach  ventilierte  Frage  von  der  spezifischen  Muskelirri- 
taMlitdt  zu  denken  und  zu  prufen,  ob  nicht  die  hier  mitgeteilten  Tatsachen 
etwas  zur  Entscheidung  dieser  Frage  beitragen  konnen.  Die  meisten  neueren 
Physiologen  sind  wohl  von  der  Existenz  einer  solchen  Muskelirritabilitat 
tiberzeugt,  allein  trotz  aller  Anstrengungen  ist  es  nicht  gelungen,  die  Gegner 
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derselben  zu  bekehren  und  Funke  (Lehrb.  d.  Phys.  4.  Aufl.  Bd.  1.  S.  976) 
spriclit  es  gcradezit  aus,  »dal3  eine  sichere  Entscheidiing  der  Frage  noch  nicht 
ni6glich«.  Jeder  Bciti’ag  zur  Losung  derselben  wird  daher  willkommen  sein. 

Es  liegt  mm  gewiB  nahe,  in  den  uns  bier  beschaftigenden  Fallen  von  spon- 
taner  oder  experimenteller  Lahmung,  bei  welclien  die  Erregbarkeit  der  Nerven 
vollstandig  verloren  geht,  bei  welchen  die  Nerven  bis  in  ibre  feinsten  Ver- 
zweigimgen  degenerieren,  bei  welcben  eine  eigentiimlicbe  Erregbarkeit  der 
Muskeln  selbst  iibrig  bleibt,  daran  zu  denken,  da6  wir  es  bier  mit  der  wirk- 
licben  Muskeluritabilitat  zu  tun  haben.  Wenn  als  Postulat  fiir  den  Beweis 
der  spezifiscben  Muskelreizbarkeit  aufgestellt  wurde  (vgl.  Funke  1.  c.  S.  958), 
daB  der  Nachweis  der  Erregung  solcher  Muskelpartien  geliefert  werden  miisse, 
deren  Nerven  bis  in  ibre  letzten  Enden  getotet  seien,  oder  daB  der  Nacbweis 
geliefert  werden  musse,  daB  ein  bestimmter  Keiz  eine  andere  Eeaktionsweise 
erzeugt,  wenn  er  den  Muskel  selbst,  als  wenn  er  den  Nerven  trifft  — so  scbeinen 
gerade  diese  Falle  geeignet,  diesen  Postulaten  zu  geniigen  und  die  Ansicbt 
von  der  Existenz  einer  spezifiscben  Muskelirritabilitat  wesentlicb  zu  stiitzen. 
Man  niiiBte  dann  aber  annebmen.  daB  die  spezifiscbe  Form  der  Erregbarkeit 
sicb  bei  erbaltenem  Nerveneinflusse  nicht  nachweisen  laBt  und  erst  in  ihrer 
Eigentiimlichkeit  zutage  tritt,  wenn  der  NerveneinfluB  erloschen  ist. 

Es  gibt  jedoch  eine  Keihe  von  Griinden,  welche  bei  der  Verwertung  der 
mitgeteilten  Tatsachen  fiir  diese  Frage  zur  gi’oBten  Vorsicht  mahnen  und 
welcbe  nicbt  gestatten,  dieselben  ohne  weiteres  zur  Stiitze  der  HALLERSchen 
Irritabilitat  zu  verwerten.  Zunachst  ist  diese  abnorme  Erregbarkeit  der 
Muskeln  nicbt  vorbanden  umnittelbar  nach  deni  Aufhoren  des  Nervenein- 
flusses,  sondern  sie  braucht,  wie  ich  oben  nachgewiesen  babe,  14  Tage  und 
nocb  langer  zu  ihrer  Entwicklung;  sie  kann  also  nicbt  wobl  etwas  dem  Muskel 
von  vornherein  Inharierendes  sein.  Die  hobe  Steigerung  der  Erregbarkeit 
iiber  die  Norm,  die  ebenfalls  zu  ihrer  vollstandigen  Ausbildung  eine  Reihe 
von  Tagen  erfordert,  laBt  es  zweifelbaft  erscbeinen,  ob  wir  es  bier  mit  der 
normalen  Muskeluritabilitat  und  nicht  etwa  mit  einer  pathologischen  Form 
derselben  zu  tun  haben.  Vor  allem  aber  ist  es  das  Fortbestehen  dieser  ab- 
normen  Erregbarkeit  im  Muskel  selbst  dann,  wenn  der  NerveneinfluB  wieder 
hergestellt  ist  (wie  ich  das  bei  der  Kranken  Gradolf  und  aucb  vielfacb  bei 
Kanincben  geseben  babe),  welches  gegen  die  Auffassung  spricht,  daB  wir  es 
bier  mit  einer  Erregbarkeit  zu  tun  haben,  die  erst  nach  dem  Aufhoren  des 
Nerveneinflusscs  zutage  tritt.  Es  fehlt  ferner  — ■ und  das  wird  von  manchen 
liesonders  urgiert  werden  — der  Nacbweis,  daB  mit  den  Nervenfasern  aucb  die 
Nervenendigungen  im  Muskel  degenerieren  und  ibre  Eiregbarkeit  verlieren,  so 
daB  immer  die  durch  direkte  Muskelreizung  entstandene  Zuckung  noch  als 
durch  Reizung  der  Nervcnenden  entstanden  betracbtet  werden  konnte.  Endlich 
finden  sicb  in  den  Muskeln,  welche  diese  Form  der  Erregbarkeit  zeigen, 
wie  ich  weiter  unten  ausfiihrlich  nachweisen  werde,  sehr  erhebliche  anato- 
miscbe  Verander ungen,  die  wobl  zum  Teil  eben  die  Veranderung  der  Erreg- 
barkeit bedingen.  Wenn  also  aucb  der  NerveneinfluB  mit  Sicherbeit  aus- 
gescblossen  ware,  so  konnte  aus  diesen  Beobaebtungen  doch  immer  nur  der 
vSehluB  gezogen  werden,  daB  Muskeln  in  einem  bestimmten  Stadium  patbol. 
anatomiseber  Veranderung  eine  eigentiimlicbe  Erregbarkeit  besitzen.  Darait 
ware  aber  nocb  nichts  Sicheres  fiir  die  den  unveranderten  Muskeln  angeborende 
spezif.  Irritabilitat  gewonnen.  So  sebr  ich  aucb  von  der  Existenz  dieser 
spezif.  Irritabilitat  iiberzeugt  bin,  so  wenig  scbeinen  mir  aus  den  angegebenen 
Griinden  die  uns  bier  beschaftigenden  Falle  geeignet,  als  ein  Beweis  fiir  ibre 
Existenz  zu  dienen.  Sie  sprechen  nur  indirekt  dafiir,  insofern  als  die  patbol. 
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anatoniischen  Verajideriingen  wolil  nicht  eine  eigene  Irritabilitat  hervor- 
ruieii,  sondern  nur  eine  schon  vorhandene  steigern  oder  irgendwie  verandern 
konnen.  Donn  soviel  scheint  iedenfalls  festzustehen,  dab  die  fraglichen, 
bei  galvanischer  Reizimg  zu  erzielenden,  Muslcelkontralctionen  durchaus  un- 
abhdngig  von  der  Erregung  der  Nervenfasern  sind,  dafi  sie  vielmehr  einer  Er- 
regbarkeit  der  Muskelsubstanz  selbsi  (und  vielleicht  der  in  ihr  noch  erhaltenen 
Nervenendigungen)  ihre  Entstehung  verdanken.  Die  Identitat  dieser  P>reg- 
barkeit  jedoch  niit  der  von  den  Physiologen  gesuchten  und  behaupteten 
HALLERSclien  Muskel irritability  kann  nicht  zur  Evidenz  nachgewiesen  werden. 

Es  bedarf  allem  Vorausgegangenen  nach  wohl  keiner  weitlaufigen  Aus- 
cinandersetzung,  um  die  Ansicht  Runges^,  daB  es  sich  bei  den  Muskelzuk- 
kungen  in  solchen  Fallen  von  schwerer  Fazialparalyse  um  Reflexzuckungen 
handle,  zu  widerlegen.  Abgesehen  von  der  ungeniigenden  Begriindung, 
welche  R.  seiner  Behauptung  gegeben,  indem  er  die  direkte  Reizung  der 
Muskeln  nicht  vermieden  hat,  sprechen  die  Resultate  der  Erregbarkeitspriifung 
an  gequetschten  und  durchschnittenen  Nerven  wohl  mit  aller  Entschiedenheit 
gegen  eine  solche  Auffassung.  Bei  Fazialpai'alysen,  wo  die  sensiblen  Fasern 
des  Trigeminus  erhalten  sind,  ist  wenigstens  die  zentripetale  Leitungsbahn 
vorhanden  und  es  konnte  somit  das  Zustandekommen  von  Reflexen  wohl 
gedacht  werden,  da  ja  die  Leitungsfahigkeit  der  motorischen  Nerven  vor- 
handen sein  kann,  auch  wenn  ihre  elektrische  Erregbarkeit  verloren  gegangen 
ist.  Allein  die  Verhaltnisse  an  den  gequetschten  und  durchschnittenen  Nerven, 
wo  die  sensiblen  Leitungen  in  gleicher  Weise  beeintrachtigt  sind  und  wo 
nichtsdestoweniger  die  charakteristischen  Muskelzuckungen  vorhanden  sind, 
schlieBen  wohl  mit  aller  Sicherheit  eine  solche  Auffassung  aus. 

Wie  schon  friiher  gesagt,  bleiben  die  Verhaltnisse  in  den  Muskeln  mehr 
Oder  weniger  lange  Zeit  auf  dem  gleichen  Stadium  stehen:  (uahezu)  voll- 
kommene  Unerregbarkeit  gegen  indirekte  Strome,  sehr  gesteigerte  und  quali- 
tativ  etwas  veranderte  Erregbarkeit  gegen  den  konstanten  Strom.  Endlich 
beginnen  auch  hier  wieder  Veran  der  ungen  sich  geltend  zu  machen.  Zunachst 
zeigt  sich  eine  Wieder abnahme  der  galvanischen  Erregbarkeit,  ohne  daB  eine 
qualitative  Anderung  derselben  eintrate. 

Die  ersten  Zeichen  dieser  Abnahme  finden  sich  bei  der  Ki'anken  Gradolf 
am  109.  Tage  der  Lahmung,  bei  der  Kranken  Lump  am  98.  Tage  — also  bei 
beiden  nach  Ablauf  von  mehr  als  3 Monaten  — notiert.  In  den  folgenden 
Wochen  wird  diese  Abnahme  immer  deutlicher:  es  werden  hohere  Strom- 
styken  erforderlich,  um  iiberhaupt  Zuckungen  auszulosen,  und  die  bei  hoheren 
Stromstarken  erzielbaren  Zuckungen  nehmen  an  GrdBe  erheblich  ab.  Nach 
und  nach  tritt  dann  auch  die  Offnungsreaktion  mehr  zuriick,  sie  erscheint 
jetzt  sehr  viol  spater  als  die  SchlieBungsreaktion,  selbst  an  der  An.  Immer 
aber  gibt  die  An  noch  ebenso  deutliche  SchlieBungszuckung  wie  die  Ka.  — 
Erst  sehr  viel  S])atcr  gelingt  es,  auch  mit  induzierten  Stromen  bei  direkter 
Reizung  schwache  Kontraktion  zu  erhalten  und  zwar,  wie  es  scheint,  nur  in 
den  Muskeln,  deren  Nerven  ebenfalls  ihre  faradische  Erregbarkeit  wieder- 
gewonnen  haben.  Die  galvanisclie  Erregbarkeit  sinkt  darm  jortwahrend,  selbst 
weit  unter  die  Norm:  wahrend  auf  der  gesunden  Seite  8 El.  geniigen,  braucht 
man  auf  der  kranken  Seite  spater  10 — 14  El.,  um  Zuckung  zu  erzeugen; 
diese  Zuckungen  werden  immer  kleiner  und  weniger  ausgiebig.  — Die  ab- 
norme  Erregbarkeit  gegen  die  Anode  erhalt  sich  vcrhaltnismaBig  lange;  doch 
habe  ich  iiber  ihr  sjiateres  Yerhalten  leider  keine  geniigenden  Notizen.  Be- 

• Runge,  Faziallalinimig  u.  konslanter  Strom.  Deutsch.  Kliiiik  1867.  Nr.  36. 
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sonders  auffallend  ist  in  den  spateren  Stadien  die  Abnahme  der  Erregbarkeit 
gegen  labile  Stronie:  wahrend  dieselben  anf  der  Hohe  der  Affektion  die  leb- 
haftesten  Bewegungen  der  Gesichtsmuskeln  auslosten,  sind  sie  in  den  spateren 
Stadien  selbst  bei  lioheren  Stromstarken  kaum  melir  imstande,  deutliche 
Znckungen  zu  erzielen;  und  dies  zu  einer  Zeit,  wo  oft  schon  vom  Nerven  aus 
selir  Starke  Kontraktionen  hervorgerufen  werden  konnen. 

Ganz  ahnliche  Angaben  iiber  den  spateren  Ablauf  der  Erregbarkeits- 
anderungen  im  Muskel  werden  von  anderen  Beobactitern  gemacht.  Schulz 
war  der  erste,  welcher  die  Abnahme  der  galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeln 
beschrieb  und  sie  als  eine  Folge  der  galvanischen  Behandlung  hinstellte. 
Erdmann  gibt  allerdings  an,  dab  er  in  den  Muskeln  nach  einiger  Zeit  nor- 
male  Erregbarkeit  gegen  elektrische  Strome  gefunden  habe,  allein  da  er  zum 
Vergleich  nur  eine  Gesichtshalfte  hatte,  in  welcher  friiher  eine  ahnliche  Para- 
lyse bestanden  hatte,  so  hat  diese  Angabe  keinen  besonderen  Wert.  Ziemssen 
hat  in  seineni  Falle  noch  nach  2yg  Jahi’en  eine  entschiedene  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit  gegen  induzierte  und  konstante  Strome,  bei  direkter  sowohl 
wie  bei  indirekter  Reizung,  konstatiert.  Auch  Barwinkel  scheint  Ahnliches 
gefunden  zu  haben,  doch  sind  seine  Angaben  unvollstandig. 

Zur  Wiederkehr  der  Motilitat  stehen  diese  schlieBlichen  Anderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  in  keinem  bestimmten  Verhaltnis.  Sie  folgen  der 
Wiederkehr  der  willkiirlichen  Bewegungen  bald  rasch,  bald  sehr  langsam 
nach,  stellen  sich  bei  traumatischen  Paralysen  auch  wohl  langst  vorher  schon 
ein;  auch  stehen  diese  Erregbarkeitsanderungen  in  durchaus  keinem  Ver- 
haltnisse  zur  GroBe  und  Ausgiebigkeit  der  wiedergewonnenen  motorischen 
Leistungen.  Ebenso  laBt  sich  bis  jetzt  nichts  Bestimmtes  dariiber  sagen, 
ob  und  wieweit  in  giinstigen  Fallen  diese  Anderungen  eines  Ausgleichs  fahig 
sind,  ob  nnd  wann  die  Erregbarkeitsverhaltnisse  vieder  vollstandig  zur  Norm 
zuriickkehren. 

Aus  allem  Vorhergehenden  ergiljt  sich  nun  folgender  Ablauf  der  Erreg- 
barkeitsanderuhgen  im  Muskel:  »Im  Beginn  der  Lahmung  zeigt  sich  eine 
entschiedene  Abnahme  der  faradischen  sowohl  me  der  galvanischen  direkten 
Erregbarkeit.  Vom  Ende  der  zweitcn  Woche  ab  beginnt  die  Erregbarkeit 
der  Muskeln  gegen  Strome  von  einiger  Dauer  sehr  erheblich  zu  steigen,  wahrend 
sie  gegen  Stronie  von  momentaner  Daner  immer  weiter  sinkt:  also  Schwinden 
der  faradischen,  Steigerung  der  galvanischen  Erregbarkeit.  Die  letztere  geht 
auch  qualitative  Verandcrungen  ein,  indem  die  Reizwirkimg  der  Anode  ver- 
haltnismaBig  raschcr  wachst,  als  die  der  Kathode.  Nach  langerer  Zeit  erst 
tritt  wieder  eine  allmahliche  Abnahme  der  galvanischen  Erregbarkeit  ein, 
so  daB  sie  schlicBlich  selbst  weit  nnter  die  Norm  sinkt;  gewohnlich  kehrt 
dann  auch  die  direkte  faradische  Erregbarkeit  wieder,  aber  auch  diese  nur 
in  verrnindertem  Grade. « 

AuBer  diesen  an  den  Muskeln  ablaufenden  Anderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  hat  sich  aber  in  alien  am  Menschen  beobachteten  Fallen  noch 
eine  wcitere  neue  Erscheinung  gezeigt,  namlich  eine  cnorm  gesteigerte  Eneg- 
barkeit  der  Muskeln  gegen  meclianische  Reize.  Ich  habe  dieselbe  znerst  bei 
der  Kranken  Jaim])  beobachtef^  und  ich  braiiche  der  Beschreibung,  wie  sie 
dort  in  der  Krankcngeschichte  gegeben  ist,  hier  nichts  weiter  hinzuzufugen. 
Es  fand  sich  diese  gesteigerte  meclianische  Erregbarkeit  in  alien  3 Fallen  von 
Fazial paralyse  und  besonders  ausgesprochen  in  dem  oben  mitgeteilten  Fall 
von  traumatischer  Paralyse  des  Ulnaris;  ich  habe  sie  seither  auch  noch  in 

1 Erb,  Verhandl.  dcs  Heidelberg,  naturh.  nied.  Vereins.  Bd.  IV.  S.  116. 
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einom  Falle  von  Bleiparalysc  gefundcn^;  dasselbe  hat  Eulenburg2  beob- 
achtot  und  Hitzig^  hat  iibcr  diese  mechanische  Erregbarkeit  vor  kurzem 
cine  vorlaufigc  Mitteilung  gemacht  und  cine  Rcihe  von  ))Gesetzen«  fur  dieselbe 
aiifgestellt,  deren  nahcrc  Ikgriindung  abzuvvarten  ist. 

Diese  gestcigerte  niechanisclie  Erregbarkeit  tritt  erst  spater  in  den  ge- 
lahnitcn  Muskeln  ein  als  die  gestcigerte  galvanische:  wir  sehen  sie  zuerst 
auftretcn  bci  der  Kranken  Gradolf  gegen  Ende  dcr  3.  Woche,  worauf  sie  sich 
wenigstens  in  cinzelncn  Muskeln  zicmlich  rasch  steigert,  um  endlich  im  Laufe 
des  1 — 4.  Monats  der  Lahmung  wieder  vollstandig  zu  versch\vinden.  Bei 
dcr  Kranken  Lump  bcsteht  die  mechanische  Erregbarkeit  in  der  9.  Woche 
der  Krankheit  im  allerexquisitesten  MaBe  und  sie  beginnt  hier  ebenfalls  im 

4.  Monat  der  Lahmung  abzunehmen  und  ist  nach  6—7  Monaten  ziemlich 
vollstandig  erloschen.  Bci  Rittinger  ist  dieselbe  ebenfalls  in  der  7.  Woche  in 
sehr  hohem  Grade  vorhanden.  Im  groBen  und  ganzen  scheint  sich  also  diese 
mechanische  Erregbarkeit  an  die  gesteigerte  galvanische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  anzuschlieBen,  wenn  sie  auch  nicht  ganz  genau  mit  dieser  parallel 
geht. 

Ich  glaube  in  der  ersten  Halfte  dieser  Ai’beit  die  Reihenfolge  der  Er- 
regbarkeitsanderungen,  welche  die  Nerven  und  Muskeln  bei  traumatischen 
Paralysen  und  bei  den  schweren  Formen  der  sogenannten  rheumatischen 
Fazialparalysen  durchlaufen,  in  ziemlich  erschopfcnder  Weise  dargestellt 
zu  haben.  Kicht  mit  Unrecht  hat  man  auf  diese  Erregbarkeitsanderungen 
und  auf  ihren  Ablauf  in  neuerer  Zeit  ein  besonderes  Gewicht  gelegt:  sind  sie 
doch  fast  die  einzigen  Zeichen,  welche  verraten,  daB  bei  diesen  Paralysen  in 
den  Nerven  und  Muskeln  wirklich  lannkhafte  Vorgange  ablaufen!  Sie  sind 
iiberdies  durch  die  physikalische  Untersuchungsmethode  mit  einer  Leichtig- 
keit  und  Exaktheit  zu  erkennen  und  darzustellen,  wie  nicht  leicht  vieder 
physikalische  Zeichen  bei  anderen  ki'ankhaften  Vorgangen.  Trotzdem  hat 
man  bisher  fast  immer  vergebliche  Erklarungsversuche  fiir-  diese  Erschei- 
nungen  gemacht;  man  hat  vergeblich  danach  gestrebt,  Griinde  dafiir  zu  finden, 
warum  diese  Erregbarkeitsanderungen  in  der  oder  jener  Weise  ablaufen, 
warum  ihr  Auftreten  die  Prognose  soldier  Lahmungen  weniger  gut  gestaltet, 
warum  solche  Lahmungen  nur  selten  zu  einer  ganz  vollstiindigen  Heilung 
gelangen.  — Es  handelte  sich  also  vor  alien  Dingen  dimim,  der  Deutung 
dieser  Erscheinungen  naher  zu  kommen.  Man  muBte  vor  alien  Dingen  dariiber 
klar  werden,  ob  sie  bestimmte  Ursachen  der  Lahmung  bedeuten,  oder  ob  sie 
nur  gewissen  Graden  der  Lahmung  angehbren;  es  muBte  zu  entscheiden  ver- 
sucht  werden,  ob  sie  bloB  funktionelle  Storungen,  unseren  Untersuchungs- 
methoden  nicht  zugangliche  molekulare  Verandcrungen  darstellten,  oder  ob 
nicht  viclleicht  wirkliche  anatomische  Verandcrungen  der  Nerven  und  Muskeln 
densclben  zugrunde  liegen. 

Versuche  zur  Lbsung  dieser  Fragen  sind  schon  gemacht  worden.  Ziemssex^ 
hat  zuerst  in  sehr  beachtenswerter  Weise  versucht,  im  AnschluB  an  die  friiheren 
Untersuchungen  der  Physiologen  iibcr  die  Degeneration  und  Regeneration 
durchschnittener  motorischer  Ncrvcn,  die  uns  hier  beschaftigenden  Erregbar- 

1 Erb,  Zur  Kasuistik  d.  Nerven-  und  Muskelkrankheiten.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  TV.  S.  242. 

2 A.  Eui.knburg,  Z.  Galvanopatliol.  u. -Therapie  d.  Liilnnungcn.  Berl.  klin.  Modi. 
1868.  Nr.  2. 

3 E.  IlrrziG,  Ub.  d.  median.  Erregliarkeit  gdiihmter  Muskeln.  Virch.  .\rcli.  Bd.  41, 

5.  301.  November  1867. 
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keitsanderungen  auf  Ernahriiiigsstorungeii  der  Nervenfasern  zuruckzufulircii. 
Er  kommt  dabci  zur  Aufstellung  einer  Reihe  von  Graden  der  Lahmung, 
die  nach  ineinen  Erfalinmgen  zum  Teil  wohl  nur  als  Stadieii  eines  und 
desselben  Prozesses  anzusehen  sind  und  die  ich  auch  weiterhin  als  solclie 
nachweisen  werde;  diesen  einzelnen  Graden  sollen  die  verschieden  tiefen 
blrnahrungsstorungen  entsprechen,  iiber  deren  nahere  Beschaffenheit  aber 
keine  bestimmten  Andeutungen  gegeben  werden.  Die  Moglichkeit  patho- 
logisch-anatomischer  Veranderungen  der  Muskeln  selbst  wird  dabei  nicht 
erwahnt  und  auch  kein  Versucli  gemaclit,  die  Erregbarkeitsanderungender 
Jluskeln  auf  solclie  zuruckzufiihren. 

So  sehr  plausibel  auch  diese  Auffassung  fiir  einen  Teil  der  liier  in  Frage 
kommenden  Verhaltnisse  erschien,  so  muBte  sie  doch  als  eine  hypothetische 
gelten,  so  lange  nicht  wii’klich  in  einem  solchen  Falle  von  Lahmung  mit 
den  chai’akteristischen  Erregbarkeitsanderungen  die  fraglichen  Ernahrungs- 
storungen  und  pathologisch-anatomischen  Veranderungen  der  Nerven  und 
Muskeln  nachgewiesen  waxen.  Dies  war  bisher  noch  in  keinem  Falle  moglich 
gewesen  und  ebensowenig  hatte  man  bisher  bei  experimentell  erzeugten 
Ernahrungsstorungen  in  den  Nerven  die  charakteristischen  Erregbarkeits- 
anderungen nachzuweisen  versucht.  — ■ Auch  uber  die  anatomischen  Ver- 
anderungen der  Muskeln  nach  solchen  Lahmungen  existieren  nur  selm 
unvollkommene  und  unbefriedigende  Angaben,  die  teils  nur  makroskopische 
Befunde  enthalten,  welche  durchaus  triigerisch  sind,  teils  sich  nur  auf  die 
allerletzten  Stadien  solcher  Prozesse  beziehen,  so  daB  daraus  auf  ihre 
Bedeutung  fiir  die  Erregbarkeitsanderungen  dm’chaus  kein  sicherer  SchluB 
gezogen  werden  kann.  — Es  war  daher  dringende  Forderung,  zunachst  einmal 
vdrklich  zu  priifen,  ob  und  welche  pathologisch-anatomischen  Veranderungen 
in  Nerven  und  Muskeln  bei  den  fraglichen  Lahmungsformen  vorhanden  seien. 

Der  Zufall  lieB  mich  ini  Beginne  dieser  Stiidien  eine  Beobachtung  machen, 
welche  die  Erwartungen,  die  man  in  dieser  Beziehung  an  die  anatoniische 
und  histologische  Untersuchung  zu  kiitipfen  berechtigt  war,  in  \deleii  Be- 
ziehungen  rechtfertigte  und  welche  der  Aiisgangspiinkt  fiir  eine  Reihe  von 
Experinienten  wurde,  die  mancherlei  und  nach  einigen  Seiten  ganz  befrie- 
digende  Aufschliisse  tiber  die  uns  hier  beschaftigenden  Fragen  brachte.  Ich 
win  zunachst  diese  Beobachtung  in  Kiirze  anfiiliren: 

Peter  Schmieg,  22  Jahre  alt,  leidet  an  Piieiimophthisis  ini  letzten  Stadium  und 
an  Caries  des  Felsenbeins  und  Wai’zenfortsatzes;  offener  AbszeB  an  deni  letzteren. 
Am  22.  Marz  1867  stellt  sich  plotzlich  eine  (fast  vollstandige)  Lahmung  des  linken 
Fazialis  ein;  dieselbe  war  am  ansgesprochensten  in  deni  Muse,  frontalis.  Die  Unter- 
suchung der  faradischen  Kontraktilitiit  ergibt  am  24.  Marz  keine  Differenz;  viel- 
leicht  eiiie  geringe  Zunahme  der  Erregbarkeit  der  gelahmten  Nerven.  Ebenso  ist 
am  3.  April  noch  keine  Abnahme  der  faradischen  Erregbarkeit  zu  konstatieren. 
Erst  am  17.  April  deutliche  Abnahme  derselben  ini  Muse,  front,  und  zygoniaticus. 
— Am  .30.  April  ist  die  farad.  Erregliarkeit  der  genannten  Muskeln  fiir  die  anwend- 
baren  Stromstarken  erloschen,  in  den  iibrigen  Muskeln  ist  sie  entschieden  geringer 
geworden.  Die  galvanische  Erregbarkeit  konnte  leider  nicht  gepriift  werden,  weil 
der  Kranke  nicht  mehr  transportabel  war.  Der  Tod  erfolgte  am  2.  Mai.  — Die 
Seklion  ergab  (auBer  anderen  uns  liier  nicht  interessierenden  Veranderungen)  liinter 
dem  linken  Ohre  eine  tiefe,  mit  stinkenden  Eitermassen  erfiillte  llblde,  die  weit  in 
den  Warzenfortsatz  und  das  Felsenbein  hineinragt.  Dadurch  ist  der  Haupistamm 
des  Nerv.  facialis  in  ziemlicher  Ausdehnung  freigeJegt,  aber  mit  einer  schwieligeii 
derben  Masse  von  alien  Seiten  umgeben,  und  von  derselben  komprimiert.  Diese 
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Biiidep;ewebsmassc  liangt  mit  der  iiuBeren  Nervenscheide  aufs  innigstc  zusanimen, 
wiihrend  jedoch  der  Nerv  selbst  noch  in  seiner  Scheide  beweglich  ist.  Es  wurden 
nun  die  einzelnen  Verzweigungen  des  Fazialis,  die  fur  die  makroskop,  Betrachtung 
nichts  Abnormes  erkennen  lieBen,  soweit  dies  ohne  Entstellung  der  Leiche  moglich 
war,  herausprapariert  urd  mit  einigen  der  dazu  gehdrigen  Muskeln  herausgenommen. 
Ein  Teil  der  Muskeln  zeigte  schon  makroskopisch  auffallende  Veranderungen:  so 
ist  der  Muse,  front,  auffallend  sclilaff,  blaB  und  diinn,  was  besonders  im  Vergleich 
mit  dem  entsprechenden  Muskel  der  gesunden  Seite  in  die  Augen  fallt.  Die  Muse, 
zygomatiei  zeichnen  sich  dagegen  durch  eine  auffallend  dunkle,  rotbraune  Farbe  aus. 

Die  miJeroakop.  Unlersuchung  der  frisehen  oder  in  sehwaeher  Ldsung  von  doppelt 
ehromsaurem  Kali  konservierten  Praparate  (fast  aussehlieBlieh  mit  Jodserum,  hicr 
und  da  mit  Glyzerin  und  Essigsaure  angestellt)  zeigt  zunaehst  an  den  Nerven  schon 
sehr  auffallende  Veranderungen.  Die  derbe,  komprimierende  Masse  am  Haupt- 
stamm  des  Nerven  bestelit  aus  festem  und  faserigem  Bindegewebe,  in  welchem 
sich  hie  und  da  groBere  Anhaufungen  von  jungen  rundlichen  Zellen  (Granulations- 
gewebe)  finden.  Auch  zwischen  den  Nervenfasern  an  dieser  Stelle  findet  sich  viel 
feinfaseriges  Bindegewebe  mit  zahlreichen  ovalen  schwach  granulierten  Kernen.  Die 
Fasern  selbst  sind  zu  einem  groBen  Teile  in  hochgi'adiger  Degeneration  (Zerfall  des 
Nervenmarks  in  groBere  und  kleinere  Schollen,  Auftreten  zahlreicher  Fettkornchen) 
begriffen,  wahrend  ein  anderer  Teil  noch  wohl  erhalten  ist.  In  ganz  ahnlicher  "Weise, 
jedoch  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung  findet  sich  diese  Degeneration  der  Nerven- 
fasern auch  in  den  einzelnen  Zweigen  des  Fazialis.  Einzelne  Aste  des  Plexus  an- 
serinus  (z.  B.  die  zum  Frontalis  gehenden)  fuhren  fast  nur  degenerierte  Fasern,  andere 
enthalten  nur  sehr  wenige,  noch  andere  (vielleicht  vom  Trigeminus  stammende) 
gar  keine.  Im  gahzen  geht  der  Grad  der  Degeneration  nahezu  parallel  der  wahrend 
des  Lebens  beobachteten  Abnahme  der  faradischen  Erregbarkeit.  Die  einzelnen 
Fasern  zeigen  ebenfalls  wieder  verschiedene  Grade  der  Degeneration;  an  den  KiB- 
stellen  der  feinen  Nerveniistchen  ragen  haufig  aus  den  degenerierten  Fasern  die 
Achsenzylinder  hervor,  die  sich  in  ihrem  Aussehen  durchaus  wie  die  der  gesunden 
Nerven  verhalten. 

Die  Muskeln  zeigen  sehr  auffallende  Veranderungen;  diese  sind  jedoch  in  den 
einzelnen  Muskeln  in  sehr  verschiedenem  Grade  vorhanden;  am  ausgesprochensten 
im  Muse,  -frontalis.  Vor  allem  fallt  hier  eine  sehr  betrachtliche  Zunahme  des  Binde- 
gewebes  zwischen  den  einzelnen  Fasern  auf,  groBer  Kernreichtum  desselben.  Die 
einzelnen  Muskelfasern  selbst  hochgradig  atrophisch,  ihre  Breite  auf  1/2,  und 
noch  weniger  der  normalen  Fasern  gesunken;  groBer  Kernreichtum  dieser  atrophi- 
schen,  zum  Teil  an  junge  Muskelschlauche  erinnernden,  Fasern.  Querstreifung  an 
vielen  Fasern  wohl  erhalten,  an  anderen  etwas  undcutlich;  eine  Anzahl  Fasern  zeigt 
die  Veranderungen,  die  unter  dem  Namen  der  »wachsartigen  Degeneration « (Zenker) 
bekannt  sind.  Keine  Fettdegeneration  der  Muskelfasern  — In  den  Zrjgomaticis  ist 
die  Atrophie  der  Fasern  noch  nicht  so  weit  gediehen,  auch  ist  hier  die  Binde- 
gewebsvermehrung  viel  weniger  ausgesprochen ; dagegen  ist  die  sog.  wachsartige 
Degeneration  hier  in  viel  groBerer  Ausdehnung  vorhanden.  — Im  Orbicular,  palprbr. 
(der  auch  seine  Motilitiit  fast  vollstiindig  bewahrt  hatte)  finden  sich  keine  auf- 
fallenden  Veranderungen  an  den  Muskelfasern. 

Es  zeigten  sich  also  hier  gleich  bei  der  ersten  Untersuchung  sehr  erhebliche 
anatomische  Veranderungen  sowohl  in  den  Nerven  als  in  den  Muskeln.  Die- 
selben  konnten  jedoch  noch  immer  nicht  zur  Erklarung  der  bekannton  Erreg- 
barkeitsanderungen  verwertet  werden,  wcil  es  leider  nicht  moglich  war,  das 
Verhalten  der  galvanischen  Erregbarkeit  in  diesem  Falle  zu  konstatieren. 
Es  diirfte  sich  jedoch  wohl  aus  dem  Verlaufe  der  folgenden  Darstellung  er- 
geben,  daB  die  charakteristischen  Veranderungen  der  galvanischen  Erreg- 
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l)cirkeit  in  diesem  Falle  walirscheinlich  vorhanden  waren,  da  wir  es  hier  mit 
einer  einfaclien  traumatischen  — durch  Quetschung  oder  Kompression  be- 
dingten  — Paralyse  zii  tun  batten.  Immerhin  muBten  genauere  und  sicherere 
Aufschliisse  anf  anderem  Wege  gesucht  werden. 

Naclidem  ich  nun  gefunden  (Beob.  4,  Eittinger),  daB  die  Erregbarkeits- 
anderungen  sicli  in  exqiiisitester  Weise  auch  bei  traumatischen  Paralysed 
vorfinden,  lag  es  nahe,  zur  Losung  der  Frage  den  Weg  des  Experiments  zu 
betreten.  Ich  suchte  ahnliche  Traumen  auf  die  Nerven  einwirken  zu  lassen, 
wie  dies  bei  Eittinger  der  Fall  war;  ich  probierte  also  vor  alien  Dingen  Quet- 
schungen  der  Nerven.  Die  Eesultate  iibertrafen  meine  Erwartungen,  indem 
die  Erregbarkeitsanderungen  der  Nerven  und  Muskeln  sich  in  der  promptesten 
Weise  einstellten,  wie  sie  oben  schon  geschildert  worden  sind.  Die  Experi- 
nieute  wurden  an  Kaninchen  und  Froschen  angestellt,  zunachst  in  der  Ab- 
sicht,  die  in  den  Muskeln  vor  sich  gehenden  Veranderungen  naher  zu  studiereu. 
Ich  liegte  dabei  die  stille  Hoffnung,  in  der  wachsartigen  Degeneration  und 
in  einer  nachfolgenden  (mir  nach  den  ersten  Beobachtungen  nicht  unwahr- 
scheinlichen)  massenhaften  Neubddung  junger  Muskelfasern  den  Schliissel  zu 
den  oben  ausfuhilich  geschilderten  Erregbarkeitsanderungen  der  Muskeln  zu 
linden.  Wenn  sich  nun  auch  diese  Hoffnung  nicht  verwii'klichte,  so  ergaben 
doch  die  Experimente  so  Hele  interessante  Tatsachen,  besonders  auch  fiir  die 
Erklarung  mancher  an  den  Nerven  beobachteter  ratselhafter  Erscheinungen, 
daB  eine  etwas  ausfiihrlichere  Mitteilung  wenigstens  der  hauptsachlichsten 
Experimente  wohl  gerechtfertigt  erscheinen  diirfte.  Ich  teUe  zuerst  die  wich- 
tigsten  Ergebnisse  der  Experimente  mit,  um  daran  eine  zusammenhangende 
Schilderung  der  daraus  sich  ergebenden  Eesultate,  besonders  der  anatomi- 
schen  Veranderungen  und  ihres  Zusammenhangs  mit  den  Erregbarkeits- 
anderungen zu  reihen. 


I.  Experimente  an  Froschen. 

1.  Einem  krilftigen  Frosch  wird  am  9.  Mai  1867,  nachdem  die  Erregbarkeit  der 
Beinnerven  und  Muskeln  gegen  beide  Stromesarten  gepriift  ist,  der  rechle  Nerv. 
ischiad.  ungefahr  3"'  oberhalb  der  Kniekelile  mit  der  Pinzette  met-gisch  gequelscht. 
Darauf  folgt  Lahmung  der  Untersehenkelmuskulatur,  faradische  Unerregbaxkeit 
derselben  vom  Nerven  oberhalb  der  Quetschungsstelle  aus.  Erst  Anfang  Juni  zeigt 
sich  eine  deutliche  Herabsetzung  der  direkten  faradischen  Erregbarkeit  der  gelahmten 
Muskeln;  ebenso  auch  Abnahine  der  galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeln.  Am 
19.  Juni  wird  der  Unke  N.  ischiad.  in  ahnliclier  Weise  und  mit  demselben  Erfolge 
gequetschl.  Auch  hier  stellt  sich  nach  2 Wochen  Abnahme  der  direkten  faradischen 
sowohl  wie  galvanischen  Erregbarkeit  ein.  Am  16.  Juli  (also  nach  68  Tagen)  gelingt 
es  wieder,  vom  rechten  N.  isch.  oberhalb  der  Quetschungsstelle  aus  Kontraktion 
der  Wade  zu  erzielen,  aber  nur  mit  ziemlich  starken  Stromen.  Das  Verhalten  wird 
in  den  folgenden  Tagen  immer  deutlicher,  dagegen  bleibt  die  direkte  Erregkarkeit 
der  Muskeln  gegen  beide  Stromesarten  fortwahrend  herabgesetzt.  — • Am  21.  Juli 
1867  wird  das  Tier  durch  Enthaupten  getotet,  die  beiden  Ischiadici  werden  bloB- 
gelegt  und  mit  feinen  Drahtelektroden  nilhcr  gepriift;  es  ergibt  sich,  rechts  (73.  Tag): 
Faradische  Keizung  olerhalb  der  Quetschungsstelle  gibt  schon  bei  200  mm  Eollen- 
abstand  sehr  lebhafte  Kontraktion;  unlerhalb  der  Quetschungsstelle  selbst  bei  120  mm 
Abstand  noch  keine  Spur  von  Kontraktion.  Intramuskulare  Reizung  ergibt  Kon- 
traktion bei  180  mm.  — Ganz  analoge  Verhiiltnisse  ergibt  die  galvanische  Reizung 
mit  1 — 2 Elementen.  — Links  (32.  Tag)  ergibt  die  elektrisclie  Reizung  der  Nerven 
weder  von  oberhalb  noch  von  unterhalb  der  Quetschungsstelle  cine  Spur  von  Kon- 
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traktion.  Direktc  JVIuskelicizung  wirkt  starker  als  reclits.  — Kechts  rufen  inecha- 
nische  Rcizc,  die  den  Nerven  unterhalb  der  Quetschungsstelle  Ireffen,  Muskelzuckung 
hcrvor.  — Die  sofort  angestellte  mikroskopische  Untersuchunf/  zeigt  rechis:  An  der 
Quelschungsslelle  selbst  finden  sich  Fettkornchenhaufen  und  viel  freies  Fett,  einzelne 
Nervenfasern  in  liocligradigcin  Zcrfall;  auBerdein  fast  ausschlieblich  ganz  schmale 
Fasern  mit  deutlichen,  aber  sehr  schmalen  doppelten  Konturen  (regenerierte  Fasern). 
Je  inehr  man  sich  von  der  Quetschungsstelle  entfernt,  desto  sjjarlicher  und  schmaler 
wcrdcn  diese  regenerierten  Fasern,  desto  hilufiger  die  Fasern  in  alien  Stadien  der 
Degeneration:  einzelne  noch  breit,  niit  scholligen  Markgerinnungen  neben  feinen 
Fettrdpfchen,  andere  nur  noch  aus  dem  Achsenzylinder  und  der  Scheide  bestehend, 
die  hier  und  da  noch  Fettkornchen  enthiilt.  — Links  dagegen  ist  an  der  Quetschungs- 
stelle die  hochgradigste  Degeneration  vorhanden,  kolossale  Mengen  feinkbrnigen 
Fettes,  groBe  Haufen  von  kugeligen  Markmassen,  daneben  zahlreiche  blasse,  nicht 
doppeltkonturierte  Fasern  mit  vielen  Fettkornchen;  nur  ganz  vereinzelte  schmale 
Fasern  mit  feinen  doppelten  Konturen.  — Weiter  abwarts  die  friiheren  Stadien 
der  Degeneration;  Zerfall  des  Nervenmarks  in  groBe  Schollen,  noch  sparliche  feine 
Fettkornchen.  Die  wiederholt  vorgenommene  genaue  Untersuchung  der  geliihmten 
Muskeln  ergibt  auBer  einer  entschiedenen  Abnahme  in  der  Breite  der  Muskelfasern 
nur  leichter  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  keine  erheblichen  Ver- 
jinderungen. 

2.  Einem  groBen  Frosch  wird  am  9.  Mai  1867  der  rechle  N.  iscliiad.  ungefahr  3'" 
oberhalb  der  Kniekehle  gequetscht.  Die  gleiche  Operation  wird  am  29.  Mai  am  linken 
Ischiadicus  ausgefiihrt.  Es  stellen  sich  hier  ganz  ahnliche  Erscheinungen  ein  wie 
im  vorigen  Versuch:  allmahliche  Abnahme  der  direkten  Muskelerregbarkeit  gegen 
beide  Stromesarten.  — Am  6.  Juli  (also  nach  58  Tagen)  zeigt  sich  zum  ersten  Male 
wieder  die  Leitung  des  elektrischen  Erregungsvorgangs  im  rechten  Ischiad.  her- 
gestellt:  Reizung  oberhalb  der  Quetschungsstelle  gibt  Kontraktion  der  Wade.  — 
Am  9.  Juli  kann  von  hier  aus  bei  120  mm  schon  starker  Tetanus  erzielt  werden  (am 
unverletzten  Tier),  wahrend  direkte  Muskelreizung  erst  bei  80  mm  Tetanus  gibt. 
Die  direkte  galvanische  Erregbarkeit  erscheiirt  um  diese  Zeit  rechts  etwas  erhbht 
gegen  links.  Tod  des  Tieres  am  9.  Juli. 

Die  mikroskopische  Untersn,chung  der  Nerven  zeigt  rechts  (61.  Tag):  an  der  Quet- 
schungsstelle hochgradige  Degeneration,  Fetthaufen,  ziemlich  viele  schmale,  fcin 
doppeltkonturierte  Fasern;  dazwischen  eingelagert  viel  Kerne  und  junge  Zellen; 
weiter  unterhalb  hochgradige  Degeneration  der  Nervenfasern.  — Links  (41.  Tag): 
Alles  in  hochgradiger  Degeneration;  keine  regenerierten  Fasern.  — Die  Untersuchung 
der  Muskeln  ergibt  keine  deutlicheren  Veranderungen  als  im  vorigen  Versucli. 

3.  Am  6.  Juli  1867  wird  einem  Frosch  der  linke  Nerv.  ischiad.  gequetscht;  die- 
selbe  Operation  am  rechten  Ischiad.  am  17.  Juli  vorgenommen.  Am  26.  Juli  zeigt 
die  Untersuchung,  daB  sowohl  links  wie  rechts  vom  Nerven  aus  keine  Kontraktion 
hervorgerufen  werden  kann.  Dagegen  ist  die  direkte  Erregbarkeit  der  Muskeln 
noch  ziemlich  bcdcutcnd,  liidvs  jcdoch  erheblich  geringer  als  rechts.  — Die  mikrosko- 
pisclie  Untersuchung  zeigt  links  (20.  Tag)  an  der  Quetschungsstelle  hochgradige 
llegcneration,  viel  feinkbrniges  Fett,  z.  T.  schon  vorgeschrittene  Resorption;  weiter 
abwarts  Zerfall  des  Marks  in  grbbere  Schollen,  in  einzelne  grbBcre  ]\larkkugeln,  da- 
zwischen  auch  feine  Fettkbrnchen.  — Rechts  (9.  Tag)  an  der  Quetschungsstelle  starke 
Schwellung  der  Fasern,  Anfiillung  derselben  mit  Fett-  und  Markmassen,  viel  freies 
Fett,  keine  doj)pelten  Konturen  mehr.  Weiter  abwarts  nichts  als  cine  unregehnaBige 
und  vorgeschrittene  Gcrinnung  des  Marks,  Zcrfall  in  groBere  Abschnitte,  keine 
Spur  von  Fcttkbrnchenbildung.  — An  den  Muskeln  keine  deutliche  Veriinderung 
vorhanden. 
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II.  Experimentc  an  Kaninchen. 

1.  Einem  weiBen,  zieinlich  schwachen  Kaninchen  wird  am  13.  Mai  1867  der 
linke  Nerv.  iscliiadicus  (oberhalb  seiner  Teilung  in  seine  2 Hauptaste)  etwa  in  der 
Mitte  des  Oberschenkels  energisch  gequetscht.  Dabei  konvulsivisches  Zittern  der 
Unterschenkelmuskulatur;  nachfolgende  Lahmung  des  Unterschenkels.  — Dieselbe 
Operation  wird  am  27.  Mai  am  rechten  N.  iscliiadicus  vorgenommen  mit  ganz  dem- 
selben  Erfolge.  Die  alle  paar  Tage  vorgenommene  Priifung  der  faradischen  und 
galvanischen  Erregkarbeit  ergibt  die  schon  oben  ausfiihrlich  geschilderten  Erreg- 
barkeitsanderungen  in  der  bekannten  Reihenfolge.  Es  kann  deshalb  die  Mitteilung 
dieser  Untersuchungsresultate  ftiglich  unterbleiben.  Am  3.  Juni  zeigt  sich  die  Mo- 
tilitat  des  linken  Unterschenkels  hergestellt,  das  Tier  kann  wieder  willktirliche  Beuge- 
und  Streckbewegungen  machen. 

Am  4.  Juni  1867  wird  an  dem  mit  Morphium  narkotisierten  Tier  zunachst 
die  linke  Unterschenkelmuskulatur  mit  den  dazugehorigen  Nervenstammen  bloB- 
gelegt.  Die  Quetschungsstelle  markiert  sich  als  eine  deutliche  Anschwellung.  Mit 
dem  faradischen  Strom  kann  von  oberhalb  der  Quetschungsstelle  her  bd  260  mm 
Rollenabstand  schon  deutliche  Kontraktion  der  Wade  hervorgerufen  werden,  die 
mit  zunehmender  Stromstarke  intensiver  wird.  Dagegen  kann  von  unterhalb  der 
Quetschungsstelle  selbst  bei  190  mm  Abstand  noch  keine  Spur  von  Kontraktion 
ausgelost  werden.  Direkte  Muskelreizung  ergibt  bei  dieser  Stromstarke  nur  ganz 
schwache  Kontraktion  der  mit  den  Elektroden  in  Beriihrung  befindlichen  Fasern. 
Auch  am  Nerv.  peroneus  ergibt  die  Reizung  oberhalb  eine  Spur  von  Kontraktion 
der  von  ihm  versorgten  Muskeln,  die  Reizung  unterhalb  dagegen  nicht.  Auch  mit 
dem  konst.  Strom  zeigt  sich  deutlich,  daB  die  Quetschungsstelle  die  Grenze  der  Er- 
regbarkeit  ist;  doch  tritt  hier  der  genaueren  Priifung  die  hochgesteigerte  direkte 
Muskelerregbarkeit  hindernd  in  den  Weg.  In  den  Muskeln  geben  schon  4 Elem. 
bei  gleichzeitig  eingeschalteter  kurzer  metallischer  NebenschlieBung  deutliche  Zuckung. 

Es  wird  spater  dieselbe  Priifung  am  rechien  Bein  (8.  Tag)  gemacht:  vollkommene 
Unerregbarkeit  der  Nerven  gegen  beide  Stromesarten ; die  Muskeln  reagieren  bei 
der  direkten  Reizung  schwach  gegen  beide  Stromesarten.  Hierauf  wird  das  Tier 
durch  Offnen  der  Karotiden  getotet. 

Die  anatomische  Untersuchung  zeigt  eine  ziemlich  betrachtliche  Abmagerung 
des  linken  Unterschenkels,  die  Muskulatur  desselben  etwas  derb,  von  Farbe  sonst 
normal.  An  den  Nerven  die  Quetschungsstelle  als  deutliche  Anschwellung  von  dunk- 
lerer  Farbe  erkennbar,  sonst  makroskopisch  keine  erhebliche  Veriinderung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  folgendes.  Nerven:  Rechts  die  Quet- 
schungsstelle von  derbem,  stark  hyperamischem  Bindegewebe  umgeben.  Die  be- 
kannten Erscheinungen  hochgradiger  Degeneration,  Zerfall  des  Marks,  reichliche 
Fettkornchenbildung  zeigen  sich  an  den  Nervenfasern  bis  in  die  Muskeln  hinein. 
Regenerierte,  schmale,  doppeltkonturierte  Fasern  fehlen  hier  durchaus. 

Links  an  der  Quetschungsstelle  finden  sich  fast  ausschlieBlich  schmale,  doppelt- 
konturierte (regenerierte)  Fasern  dicht  beisamnienliegend.  Dazwischen  nur  einzelne 
Haufen  zerfallenen  Markes  und  von  Fettkornchen;  dieselben  finden  sich  aber  in 
groBcr  Zahl  unmittelbar  unterhalb  und  oberhalb  der  Quetschung;  wenige  Milli- 
meter weiter  nach  oben  finden  sich  aber  \yicder  lauter  normale  Fasern.  Weiter 
nach  abwiirts  nehmen  die  regenerierten  Fasern  an  Zahl  und  Breite  erheblich  ab 
und  sind  in  einem  Nervenstammehen  in  der  Hohe  des  iluBeren  Knochels  nur  noch 
sehr  sparlich  vorhanden.  Dagegen  treten  hier  mchr  ganz  blasse,  schmale,  z.  T. 
noch  zerfallencs  Mark  und  Fettkornchen  fiihrende  Fasern  auf,  die  noch  keine  doppelten 
Konturen  zeigen;  dazwischen  massenhafte  Fetthaufen.  Ini  Nerv.  peronaeus  weit 
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wcnigcr  regcnericrtc  Fascrn  als  im  Tibialis;  niir  an  der  Quetschungsstelle sind  dieselben 
aucli  in  jencni  reichlich.  — (liber  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  der  Nervenquer- 
schnitte  werde  ich  weiter  unten  im  Zusammenhang  berichten.) 

Muskdn-.  (Genaue  Untersuchung  samtlicher  Unterschenkelmuskeln  frisch  mit 
Jodscrum;  nach  Aufbewahrung  in  do[)peltchromsaurcm  Kali  ebenfalls  in  Jodserum 
Oder  in  verdiinntem  Glyzerin;  Lilngsschnitte  und  Querschnitte  wurden  untersucht.j 
RecUs  (8.  Tfig)  zeigt  sich  noch  keine  erhebliche  Abweichung  voni  normalen  Ver- 
halten;  die  Muskelfasern  crscheincn  im  allgemeinen  ein  wenig  schmaler  als  die  nor- 
malcn,  zeigen  aber  schone  und  deutliche  Querstreifung.  Hier  und  da  beginnende 
Tcilung  und  Vermehrung  der  Muskelkcrne.  Keine  deutliche  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen  Bindegewebes,  keine  Vermehrung  der  zelligen  Elementc  in  dernsclben.  — 
Lillies  (22.  Tag)  Muskelfasern  erheblich  atrophiert,  weit  schmaler  als  die  gesunden; 
Querstreifung  vielfach  etwas  undeutlich  und  triibe.  Schon  an  den  frischen  Fasern 
mit  Jodserum  die  Kerne  deutlich  sichtbar;  dieselben  sind  sehr  erheblich  vermehrt, 
oft  haufenweise  in  groBerer  Anzahl  beisammenliegend.  Viele  Muskelfasern  zeigen 
die  sog.  »wachsartige  Degeneration «.  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  sehr  er- 
heblich vermehrt  (besonders  schon  auf  Querschnitten  nachweisbai’),  der  Muskel  selbst 
dadurch  derber  und  koharenter  geworden.  Dies  Gewebe  schlieBt  sehr  zahlreiche 
rundliche  und  spindelfbrmige  Zellen  ein,  die  an  vielen  Stellen,  besonders  in  der  Um- 
gebung  der  GefaBe,  in  massenhaften  Anhilufungen  beisammen  und  zwischen  den 
Muskelfasern  liegen.  Von  fettiger  Degeneration  der  Muskelfasern  keine  Spur  vor- 
handen.  Alle  diese  Veranderimgen  sowohl  in  der  vom  N.  tibialis  als  in  der  vora 
peronaeus  versorgten  Muskulatur  in  sehr  exquisiter  Weise,  weim  auch  an  verschie- 
denen  Stellen  in  wechselnder  Intensitat  vorhanden. 

2.  Einem  grauen  kraftigen  Kaninchen  wird  am  19.  Juni  1867  der  reclile  Nerv. 
peronaeus  ungefahr  1 cm  oberhalb  seines  Eintritts  unter  den  auBeren  Kopf  des 
Gastrocnemius  energisch  gequelscht.  Dieselbe  Operation  wird  am  28.  Juni  am  Kaupt- 
stamm  des  rechten  N.  ischiad.  oberhalb  des  Kniegelenks  ausgefiilirt.  Am  12.  Juli 
die  chai'akteristischen  Erregbarkeitsanderungen  in  der  vorderen  Unter schenkel- 
muskulatur  schon  in  sehr  exquisiter  Weise  vorhanden,  der  rechte  Unterschenkel 
sehr  abgemagert  und  schlaff  im  Vergleich  zum  linken.  Es  wird  am  12.  Juli  auch 
der  linke  N&rv.  peronaeus  und  am  22.  Juli  der  Unhe  Nerv.  tibialis  oberhalb  des  Knie- 
gelenks energisch  gequetscht.  Auch  hier  treten  die  oben  beschriebenen  Erregbar- 
keitsanderungen in  schonster  Weise  ein.  Um  diese  Zeit  stellt  sich  die  Motilitiit  rechts 
wieder  ziemlich  vollstandig  ein.  Am  27.  Juli  werden  an  dem  mit  Morphium  narko- 
tisierten  Tiere  beide  Ischiadici  bloBgelegt  saint  der  dazu  gehorigen  Muskulatur. 
Rechts  (29.,  resp.  38.  Tag)  vom  Stamm  des  Nerven  oberhalb  der  Quetschungsstelle 
mit  dem  induz.  Strom  seln  lebhafte  Kontraktion  zu  erzielen;  cbenso  von  unterhalb 
der  Quetschungsstelle,  doch  sind  hier  die  Kontraktionen  schwiicher  und  erfordern 
hbhere  Stromstarken.  Dasselbe  stellt  sich  mit  dem  konstanten  Strom  heraus.  — 
Direkte  Muskelreizung  gibt  mit  dem  induzierten  Strom  nur  ganz  schwache,  mit 
dem  konstanten  sehr  lebhafte  Kontraktion.  Links  (5.,  resp.  15.  Tag):  Vom  Nerven 
aus  ist  durchaus  keine  Kontraktion  zu  erzielen  weder  mit  dem  induz.  noch  mit  dem 
konstanten  Strom.  Die  vordere  Unterschcnkelmuskulatur  (15.  Tag)  gibt  bei  fara- 
discher  Reizung  schwache,  bei  galvanischer  sehr  lebhafte  Kontraktion;  die  Wade 
dagegen  (5.  Tag)  bei  faradischer  Reizung  ziemlich  starke,  bei  galvanischer  Reizung 
nur  schwache  Kontraktion. 

Die  anatomischc  Untersuchung  ergibt  hochgradige  Abmagerung  des  rechten 
Unterschenkels,  die  Muskeln  dabei  etwas  blasser  als  normal,  sehr  derb  und  fest, 
die  Priiparate  davon  schwer  zu  zerzupfen.  An  den  Nerven  die  Quetschuugsstellcn 
deutlich  sichtbar,  im  iibrigen  die  Nerven  wenig  abnorm.  Erst  die  nnkroskoptsche 
Untersuchung  ergibt  auffallendc  und  selir  hochgradige  Veranderungen. 
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Nervm.  New.  tibialis  sin.  (5.  Tag.)  An  der  Quetschungsstelle  neben  Blut- 
extravasateii  sehr  massenhafte  Zellenanhaufung  (Spindel-  und  runde  Zellen),  welche 
sich  ini  Bindegewebe  langs  des  Nerven  bis  zu  den  Muskeln  bin  fortsetzt,  und  be- 
sonders  in  der  Uingebung  einzelner  GefiiBe  sehr  ausgesprochen  ist.  Die  Nerven- 
fiusern  in  fein-  und  grobkorniges  Fett  zerfallen,  viele  Markkugeln  dazwischen;  keinc 
deutlich  erhaltenen  Fasern.  Etwas  unterlialb  der  Quetschungsstelle  Zerfall  des 
Marks  in  groCe  unregelmaBige  Schollen,  Breitezunahme  der  Fasern,  hier  und  da 
feinkdrniges  Fett.  Noch  weiter  abwarts  besteht  nur  unregelmaBige  Gerinnung 
des  Marks. 

New.  peron.  sin.  (15.  Tag.)  An  der  Quetschungsstelle  sehr  reichliche  Zellen- 
einlagerung,  die  sich  kings  des  Nerven  bis  zu  den  Muskeln  hin  fortsetzt;  Zellen 
rundlich,  einkernig,  besonclers  in  der  Nahe  der  GefaBe  liegend.  Die  Nervenscheide 
erheblich  verdickt.  Die  Degeneration  der  Fasern  an  der  Quetschungsstelle  sehr 
weit  vorgeschritten,  dazwischen  auch  schon  viele  regenerierte  Fasern,  aber  ganz 
schinal,  mit  sehr  zartem  doppeltem  Kontur. 

Unterhalb  der  Quetschungsstelle  Degeneration  hochgradig,  groBe  Markkluinpen, 
viel  freies  Fett  und  Fettkbrnchenhaufen,  viele  ganz  schinale,  blasse  Fasern,  aber  keine 
Spur  von  regenerierten. 

Ne)'v.  tibial.  clext.  (29.  Tag.)  Das  Neurilemm  von  der  Quetschungsstelle  an 
bis  zu  den  Muskeln  hin  sehr  erheblich ‘verdickt,  aus  derbem  welligem  Bindegewebe 
bestehend  mit  spiirlichen  eingelagerten  Spindelzellen.  An  der  Quetschungsstelle 
ziemlich  viele  Markhaufen  und  feinkbrniges  Fett;  dazwischen  eine  selir  groBe  Menge 
regenerierter  Fasern,  z.  T.  von  ziemlicher  Breite  und  mit  verhiiltnismaBig  breiten, 
doppelten  Konturen.  Weiter  nach  abwarts  finden  sich  zwischen  reichlichen  Mark- 
und  Fettmassen  ebenfalls  noch  viele  regenerierte  Fasern,  aber  schmaler  und  mit 
schniiileren  Konturen  als  an  der  Quetschungsstelle  selbst. 

Neii'v.  pe^-on.  clext.  (38.  Tag)  zeigt  ganz  analoges  Verhalten:  sehr  ausgesprochene 
Verdickung  des  Neurilemms;  an  den  Fasern  selbst  tritt  die  Degeneration  mehir  zuriick, 
die  Fett-  und  Markmassen  sind  sparlicher,  die  regenerierten  Fasern  treten  klarer  und 
in  groBerer  Zahl  hervor,  sind  aber  immer  noch  auffallend  schmal  mit  sehr  schmalen 
doppelten  Konturen. 

Muskeln.  Links  Wade  (5.  Tag).  Keine  erhebliche  Abweichung  vom  Normalen, 
nur  in  einzelnen  Fasern  beginnende  Kernvermehrung  (semmelzeilenartige  Aufreihung 
derselben).  Im  interstitiellen  Bindegewebe  ziemlich  zalilrniche  spindelfbrmige  (kon- 
traktile)  Zellen. 

Linke  vordere  Unterschenkelniuskulatur'^  (15.  Tag).  Hier  zeigt  eine  Anzalil  der 
Muskelfasern  die  sog.  wachsartige  Degeneration.  Die  iibrigen  Fasern  sind  schmaler 
als  normal,  ihre  Querstreifung  etwas  undeutlich,  ihre  Kerne  erheblich  vermehrt, 
oft  zu  mehreren  beisammen  liegend.  Das  interstitielle  Gewebe  zeigt  aber  die  er- 
heblichsten  Verandcrungen ; dasselbc  hat  an  Masse  sehr  zugenommen  und  ist  fast  allent- 
halben  erfiillt  von  reichlichen,  rundlichen  (Granulations-)  Zellen,  die  in  langen  Ziigen 
zwischen  den  Muskelfasern  liegen.  An  einigen  Stellen  scheint  es,  als  ob  diese  Zellen 
innerhalb  dcr  Sarkolemmaschlauche  lagen  und  hier  die  quergestreifte  Substanz 
ganz  ersetzt  hiitten.  Querschnitte  der  Muskeln  zeigen  jedoch,  daB  der  groBte 
Toil  dieser  Zellen  im  interstitiellen  Bindegewebe  liegt;  doch  finden  sich  — wenn 
auch  sparlich  — auch  ganz  unzweifelhafte  Sarkolemmaschlauche  mit  solchen  Zellen 
erfiillt. 

Es  scheint,  als  ob  diese  Verandcrungen  am  ausgesprochensten  wiiren  in  der 
liefe  der  Muskulatur,  besonders  in  dcr  Niilie  des  Nervencintritts  in  die  Muskeln. 


1 Unter  dieser  Bezcichnung  fasse  ich  alle  vom  N.  peronaeus  versorgten  Muskeln  zu- 
sammen. 
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Kechte  Wade  (29.  Tag).  Von  den  Muskelfasern  zeigen  sehr  viele  die  »wachs- 
artige  Degeneration «;  die  ubrigen  die  Querstreifung  melir  oder  weniger  deutlich. 
Sic  sind  alle  hochgradig  atrophisch,  iin  Durchschnitt  wohl  nahezu  auf  die  Halfte 
der  nonnalen  Breite  reduziert  und  zeigen  eine  relir  betrachtliche  Kernvermehrung 
an  einzelnen  Stellen  so,  daB  die  Sarkolemmaschlauche  fast  mit  Kernen  erfullt  er- 
scheinon.  — Das  interstitielle  Gewebe  ist  vermehrt  und  zeigt  bier  und  da  Ein- 
kigerungen  von  rundlichen  Zellen,  allenthalben  aber  sehr  zahlreiche  Spindelzellen. 
Ganz  dieselben  Veranderungen  finden  sich  auch  in  den  kleinen  Muskeln  in  der  rechten 
Planta  pedis;  besonders  finden  sich  hier  reichlichc  interstitielle  Zellenanhaufungen. 

Rechle  vordere  UnterschenMmusMn  (38.  Tag).  Hier  sind  die  Veranderungen 
z.  T.  noch  viel  ausgesprochener.  Die  Muskelfasern  z.  T.  »degeneriert«,  zum  groBeren 
Teil  aber  deutlich  quergestreift;  dabei  hochgradig  atrophisch  mit  reichlicher  Kern- 
vermehrung. Besonders  hochgradig  ist  aber  hier  die  Vermehrung  des  interstitiellen 
Gewebes,  das  in  derben,  grobfaserigen  Zugen  zwischen  den  einzelnen  Muskelfasern 
erscheint.  Selir  hubsch  tritt  dasselbe  besonders  auf  Querschnitten  hervor.  In  dieseni 
derben,  welligen  Gewebe  finden  sich  nur  wenige  Zellen  und  Kerne ; die  Muskelfasern 
scheinen  von  demselben  formlich  erdriickt  zu  werden. 

3.  Graues  weibliches  Kaninchen.  Am  2.  Oktober  1867  Queischung  heider  Nerv. 
perondei  etwas  oberhalb  des  Capitul.  fibulae.  Am  7.  Oktober  1867  Quelscliung  heider 
Nerv.  tibiales  am  Oberschenkel,  etwas  oberhalb  der  Kniekehle.  — Von  diesem 
Versuch,  der  zur  Kontrolle  ftir  einige  Nebenfragen  angestellt  war,  habe  ich  nur 
ganz  kurz  einige  Tatsachen  zu  erwahnen.  Die  elektrischen  Erregbai'keitsanderungen 
stellten  sich  in  regelrechter  Weise  ein.  — Am  27.  Okt.  1867  wird  an  deni  narkoti- 
sierten  Tier  die  rechte  Unterschenkelmuskulatur  saint  den  dazu  gehdrigen  Nerven 
bloBgelegt.  Vom  Nerv.  tibial.  (20.  Tag)  kann  mit  keiner  Stromstarke  und  Stromesart 
eine  Kontraktion  ausgelost  werden.  — Dagegen  vom  N.  peronaeus  von  oberhalb 
der  Qiietschungsslelle  her  kann  bei  180  mm  Rollenabstand  schon  eine  deutliche  Eon- 
traktion  einiger  Partien  der  vorderen  Unterschenkelmuskulatur  erzielt  werden,  die 
mit  zunehmender  Stromstarke  ausgiebiger  wird.  Von  unterhalb  der  Qv.elschungs- 
stelle  kann  selbst  bei  60  mm  Abstand  noch  keine  Spur  von  Kontraktion  ausgelost 
werden,  und  selbst  bei  40  mm  ist  die  Sache  zweifelhaft,  ob  die  Kontraktion  nicht 
durch  direkte  Muskelreizung  durch  Stromesschleifen  entsteht.  Die  Muskeln  reagieren 
gegen  den  faradischen  Strom  schon  bei  geringer  Starke  deutlich,  aber  nur  mit  ein- 
zelnen Biindeln.  Gegen  den  konstanten  Strom  reagieren  sie  sehr  energisch  bei 
direkter  Reizung. 

Die  anatomische  UniersuchMig  ergibt  erhebliche  Abmagerung  beider  Unter- 
scheiikel;  an  den  Fersen  beiderseits  ulzerative  Zerstorung  der  Haut  und  darunter 
ein  tiefer  Abszefi,  der  sich  bis  auf  die  Knochen  erstreckt. 

Die  mikroslcopische  Untersuchung  ergibt  an  den  Nerveii  die  dem  Stadium  der 
Lahmung  entsprechenden  Veranderungen.  Unter  den  regenerierten  Fasern  im  N. 
peronaeus  fanden  sich  einige,  die  noch  mit  zerfallenden  Markmassen  und  Fctt  in 
cine  gemeinschaftlichc  Scheide  cingehtillt  erschienen.  Zwischen  den  Nervenfasern 
allenthalben  sehr  viel  feinfaseriges,  blasse,  ovale  Kerne  enthallendcs  Bindegewebe. 
— Die  Muskeln  wurden  ganz  frisch,  unmittclbar  nach  dem  Tode  untcrsucht;  an 
gefrorenen  Stiicken  wurden  Querschnittc  angefertigt  und  an  diesen  die  bekannten 
Veranderungen  mit  allcr  Evidenz  konstatiert:  Atro[)hie  der  Fasern,  Bindegewebs- 
wuchcrung  mit  zclliger  Infiltration  usw.  — Die  gleichen  Veianderungen  fanden  sich 
auch  in  sehr  ausgesprochener  Weise  in  den  Muskeln  der  Soldo. 

4.  Scliwarzcs  milnnl.  Kaninchen.  Am  4.  Okt.  1867  Quctschung  des  rechten 
Peronaeus.  — Am  7.  Okt.  Quetschung  des  rechten  2'ibialis.  Am  10.  Okt.  Quctschung 
des  Unken  Peronaeus.  Am  13.  Okt.  Quetschung  des  linken  2'ibiahs.  — Am  17.  Okt. 
wurde  das  Tier  durch  Offiien  dcr  HalsgefilBc  getotet,  nachdem  sich  bereits  die  Er- 
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regbarkeitsanderungen  in  einem  Teil  der  Muskeln  eingestellt  batten,  entsprechend 
dem  Zeitpunkte  dcr  Lahinung.  — Dieser  Versuch  war  hauptsachlich  angestellt  worden, 
iini  ein  etwaiges  Fortschreiten  des  an  der  Quetschungsstelle  erzeugten  entziindlicben 
Vorgangs  liings  der  Nerven  bis  zu  den  Muskeln  zu  kontrollieren.  Die  Untersuchung 
ergab,  daB  ein  seiches  Fortschreiten  hochst  wahrscheinlich  nicht  stattfinde.  Ich 
unterlasse  eine  ausfiUirliche  Mitteilung  der  inikroskopischen  Befunde,  werde  iibrigens 
unten  diesen  Fall  noch  einmal  zu  erwahnen  haben. 

5.  Uni  zu  priifen,  ob  auch  nach  N e)-vendurc]ischneidung  sich  ahnliche  Erregbar- 
keitsanderungen  und  anatomische  Veranderungen  einstellen  wie  nach  einfacher 
Quetschung,  wird  einem  grauen  Kaninchen  am  2.  Nov.  1867  der  rechte  N.  feron. 
durchschnitten.  Dieselbe  Operation  wird  am  9.  Nov.  am  recUen  N.  tibialis,  am  16.  Nov. 
am  linkm  N.  per  on.  und  am  24.  Nov.  am  linken  N.  tibialis  vorgenommen.  Es  zeigt 
sich,  daB  infolge  dieser  Eingriffe  ganz  dieselben  Veranderungen  eintreten  wie  nach 
der  Quetschung;  die  elektrischen  Erregbarkeitsanderungen  treten  genau  in  der- 
selben  Reihenfolge  und  Weise  ein,  es  tritt  hochgradige  Abmagerung  der  Unter- 
schenkel  ein,  an  den  Fersen  bilden  sich  Ulzerationen  und  Abszesse  usw.  Nur  die 
Motilitat  kehrt  nicht  so  rasch  wieder,  und  als  am  8.  Dez.  1867  das  Tier  getotet  wurde, 
wai’  die  willkurliche  Bewegung  selbst  in  der  seit  36  Tagen  gelahmten  vorderen  Unter- 
schenkelmuskulatur  noch  nicht  wiedergekehrt.  Auch  war  unmittelbar  vor  dem 
Tode  durch  elektrische  Erregung  der  Nerven  oberhalb  der  Schnittstelle  nirgends 
Kontraktion  zu  erzielen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nerven  erklarte  dies 
Verhalten,  denn  selbst  in  dem  am  langsten  operierten  Nerv.  peron.  dext.  (36.  Tag) 
hatten  die  in  zahlloser  Menge  vom  oberen  Nervenende  ausgehenden  jungen  schmalen, 
doppeltkontiu’ierten  Fasern  die  ziemlich  lange  bindegewebige  Zwischenmasse  zwi- 
schen  den  beiden  Nervenenden  noch  nicht  durchsetzt,  waren  noch  nicht  wieder 
mit  dem  peripher.  Nervenstiick  in  Verbindung  getreten.  Dem  entsprechend  fanden 
sich  auch  in  diesem  lauter  Fasern  in  den  letzten  Stadien  der  Degeneration,  blasse 
feine  Fasern  (Achsenzylinder?),  aber  keine  regenerierten  Fasern.  Ganz  ahnliche 
Verhiiltnisse  — dem  jeweiligen  Zeitpunkt  der  Lahmung  entsprechend,  fanden  sich 
auch  an  den  iibrigen  Nerven:  Hineinwachsen  jugendlicher  Fasern  in  die  binde- 
gewebige Zwischenmasse,  Degeneration  des  peripher.  Nervenstiicks,  keine  regene- 
rierten Fasern  in  demselben.  AuBerdem  starke  Verdickung  des  Neurilemms.  — Die 
Muskeln  (in  zerzupften  Priiparaten  und  auf  Querschnitten  untersucht)  zeigten 
ebenfalls  in  exquisitester  Weise  dieselben  Veranderungen  wie  nach  der  Nerven- 
quetschung  in  den  entsprechenden  Stadien:  Hochgradige  Atrophie  der  Fasern,  Kern- 
wucherung  in  denselben,  viele  die  »wachsartige  Degeneration«  zeigend;  enorme 
Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  reichliche  Zellenwucherungen  in  dem- 
selben. 

Dies  sind  die  hauptsachlichsten  experimentellen  Grundlagen  fiir  die  fol- 
gende  Darstellung  unci  in  Kiirze  die  wichtigsten  daraus  sich  ergebenden  Tat- 
sachen.  Ich  habe  auf  ihre  Eriiicrung  viel  Zeit  und  viel  Sorgfalt  verwendet. 
Im  Beginne  dcr  anatomischen  Untersuchungen  hatte  ich  die  Idee,  die  aucli 
cinigcrmaBen  in  den  ersten  Beobachtungen  eine  Stiitze  fand,  daB  die  erste 
Veranderung  an  den  Muskelfasern  die  sogcnannte  »wachsartige  Degeneration « 
sei,  daB  infolge  derselben  die  Fasern  rasch  zugrunde  gingen  und  daB  sich 
dann  sckundar,  ahnlich  wie  dies  Zenker  fiir  die  Typhusmuskeln  statuiert, 
eine  reichliche  Neubildung  von  jungen  Muskelfasern  entwickelte.  Diese 
jungen  Fasern  sollten  dann  die  charakteristischen  Anomalien  der  elektrischen 
Erregbarkeit  zeigen.  Sehr  lange  habe  ich  nach  strikten  Beweisen  fiir  diese 
mir  sehr  plausibcl  erscheinende  Hypothese  gesucht;  jedoch  vergebens;  ich 
rnuBte  dieselbe  schlieBlich  als  cine  vollstiindig  unhaltbare  aufgeben. 
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Zuerst  miiLite  icli  micli  uberzeugen,  daB  die  wwachsartige  Degeneration «, 
wie  sie  bei  dicsen  Experimenten  zur  Beobachtung  kain,  hochst  wahrscheinlich 
nur  Leichenerscheinung  sei.  Icli  habe  bereits  an  einem  anderen  Orte^  uber 
diese  Ansiclit  iind  die  Griinde,  welclie  inich  dazu  bestimmten,  Mitteilung 
geniacht.  Ich  habe  seitdem  noch  in  2 weiteren  Fallen  bestatigende  Erfah- 
rungen  fiir  diese  Ansiclit  niachen  kbnnen.  Zuerst  in  dem  vorstehend  mit- 
geteilten  Fall  Nr.  5 (Nervendurchschneidung  beim  Kaninchen),  wo  die  Muskeln 
des  noch  lebenden  Tieres  untersucht  wurden.  Anfangs  schien  es  fast,  als  ob 
in  den  Praparaten  von  der  rechten  Seite  (29.  und  36.  Tag)  auch  in  den  ganz 
frischen  Praparaten  die  Degeneration  schon  in  sehr  zahlreichen  Fasern  vor- 
handen  ware;  es  zeigte  sich  aber  bald,  daB  bei  sehr  beschleunigter  Anfertigung 
der  Praparate  heine  degenerierten  Fasern  vorhanden  waren,  daB  aber  dann 
in  denselben  Praparaten  sich  nach  wenigen  Sekunden  die  Vcranderung  in  sehr 
vielen  Fasern  einstellte.  Auf  der  linken  Seite  dagegen  (15.  und  22.  Tag)  war 
an  den  frischen  Praparaten  keine  Spur  von  degenerierten  Fasern  vorhanden, 
wahrend  sich  dieselben  nach  Ablauf  der  TotenstaiTe  regelmaBig  in  ziemlich 
betrachtlicher  Zahl  fanden.  Es  geht  daraus  hervor,  daB  in  den  spateren 
Stadien  der  Lahmimg  die  Tendenz  der  Muskelfasern  zu  jener  eigentiimlichen 
Veranderung,  die  man  als  »wachsartige  Degeneration « bezeichnet,  eine  zu- 
nehmende  ist,  daB  deshalb  diese  Veranderung  nach  der  Entfernung  der  Mus- 
keln aus  dem  Korper  viel  rascher  und  leichter  eintritt  als  in  den  friiheren 
Stadien.  Ich  muB  deshalb  die  Moglichlceit  zugeben,  daB  bei  noch  langerem 
Fortgange  des  Prozesses  auch  schon  wahrend  des  Lebens  diese  Veranderungen 
eintreten.  Das  muBte  aber  noch  eigens  bewiesen  werden.  Jedenfalls  besteht 
aber  wahrend  der  ersten  Wochen  nach  einer  Nervenverletzung  keine  Degene- 
ration der  Muskelfasern  wahrend  des  Lebens,  es  kann  also  auch  von  einem 
massenhaften  Untergange  der  Fasern  keine  Rede  sein;  die  Sadie  kann  also 
nicht  zur  Erklarung  der  Erregbarkeitsanderungen  verwertet  werden.  — Dies 
bestatigte  sich  auch  ferner  noch  in  einem  spater  zu  erwahnenden  Experiment, 
wo  die  Muskeln  in  der  4.  Woche  nach  der  Quetschung  zur  Untersuchung 
kamen:  auch  hier  in  den  ganz  frischen  Praparaten  keine,  in  den  spater,  nach 
Ablauf  der  Totenstarre  untersuchten  Praparaten  iiberall  einige  degenerierte 
Fasern. 

Allein  abgesehen  von  dieser  Tatsache,  daB  in  den  ersten  Wochen  der  Lah- 
mung  die  Muskelfasern  nicht  in  nennenswerter  Zahl  zugrunde  gehen,  so  iniB- 
lang  auch  das  Auffinden  von  jungen  Muskelfasern  vollstandig.  Trotz  eifrig- 
sten  Suchens  danach  gelang  es  mir  nicht,  auch  nur  ein  cinziges  iiberzeugendes 
Praparat  zu  finden.  Es  fanden  sich  zwar  stets  in  dem  Bindegewebe  zwischen 
den  Muskelbiindeln  zahlreiche,  groBe  und  schbne  Spindelzcllen,  wie  sie  von 
Manchen  schon  als  crstc  Entwicklungsstufen  junger  Muskelzellen  angesehen 
werden;  es  fanden  sich  auch  auffallend  schntalc,  schon  quergestreifte  I\Iuskel- 
fasern  in  groBer  Anzahl.  Allein  es  fehlten  alle  und  jede  tlbergange  zwischen 
beiden,  so  daB  ich  mich  schlicBlich  geniitigt  sah,  die  letzteren  Fasern  als 
atrophische  Muskelfasern,  die  ersteren  Gebilde  als  Bindegewebszellen  zu  be- 
Irachten,  wie  sie  auch  bei  ganz  gesunden  Kaninchen  im  intermuskularen 
Zellgewcbe  ziemlich  reichlich  vorkommen.  Es  muBte  somit  die  ganze  Hypo- 
Ihese  fallen. 

Viel  Millie  verwendete  ich  auch  auf  die  anatomische  Begriindung  des  Zu- 
sammenhanges  zwischen  der  Nervenquetschung  und  der  nachfolgenden  Ver- 


^ W.  Eub,  Beinerkungen  iiber  dio  sog.  wachsartige  Degeneration  der  quergestreiften 
Muskelfasern.  Vircii.  Arch.  lid.  43.  S.  108. 


I.  Zur  Nerven-  und  Mnskelpathologie. 


47 


anderung  im  Nerven  und  den  Muskeln;  es  wurde  zu  erforschen  gesucht,  in 
welcher  Weise  der  ProzeB  ortlicli  fortschreite,  ob  er  etwa  in  einem  direkten 
Ziisammenhang  mit  der  ortlichen,  durch  die  Quetschung  hervorgerufenen 
Entziindung  stehe  usw. 

Die  Untersuchungsmethode  war  eine  sehr  einfache.  Mit  der  Schere 
entnommene,  zerzupfte  Praparate  wurden  untersucht;  ganz  frische  mit  Jod- 
serum  oder  in  1%  Kochsalzlosung.  Die  Praparate  wurden  alle  in  Losung 
von  Kali  bichi-omic.  konserviert,  anfangs  ebenfalls  mit  Jodserum,  spater  mit 
verdiiniitem  Glyzerin  untersuclit.  Manche  Stiicke  wurden  nach  voraus- 
gegangener  Mazeration  in  1%  A untersucht.  Diese  Methode  war  besonders 
znr  Erkennung  der  Veranderungen  an  den  Nerven-  und  Muskelfasern  selbst 
dienlich.  Spater  fand  icli  in  Querschnitten  ein  vortreffliches  Mittel,  um  tiber 
die  einzelnen  Veranderungen  ins  Klare  zu  kommen.  Erst  die  Querschnitte 
gaben  befriedigende  Airfschliisse  iiber  die  groBe  Ausdehnung  und  Bedeutung 
der  Veranderung  des  interstitiellen  Gewebes  an  den  Nerven  sowohl  vde  an 
den  Muskeln.  Schon  die  groBere  Leichtigkeit  oder  Schwierigkeit  der  An- 
fertigung  soldier  Schnitte  gab  gewisse  Anhaltspunkte  fiir  den  Grad  der  Ver- 
anderung. Die  Schnitte  wui’den  teils  an  Praparaten,  die  langere  Zeit  in  Kal. 
bichrom.  gelegen,  teils  an  frischen  Stiicken  angefertigt,  die  durch  eine  Kalte- 
mischung  zum  Gefrieren  gebracht  waren.  Die  auf  diese  Weise  erhaltenen 
Prapai’ate  lieferten  auBerst  klare  Bilder  und  eine  Keihe  derselben  aus  den 
verschiedenen  Stadien  der  Lahmung  gibt  sehr  schon  das  Fortsclu'eiten  der 
Veranderungen. 

Ich  muB  hier  gleich  bemerken,  daB  gewisse  Differenzen  zwischen  der 
vorderen  Unterschenkelmuskulatur  und  der  Wade  existieren,  die  sich  jedoch 
nur  auf  die  Ausdehnung  des  Prozesses  erstrecken.  Vielleicht  ist  wegen  der 
groBeren  Masse  der  Wadenmuskulatur  eine  gleichmaBige  und  allgem  eine  Ver- 
breitung  der  Stoning  in  derselben  nicht  so  rasch  moglich.  Da  tiberdies  die 
Wadenmuskeln  wegen  ihres  schiefen  Faserverlaufs  sich  nicht  sehr  zur  An- 
fertigung  von  Querschnitten  eignen,  habe  ich  die  folgende  Darstellung  be- 
sonders auf  die  Untersuchung  der  vorderen  Unterschenkelmuskulatur  ge- 
griindet,  an  welcher  die  Untersuchung  viel  weniger  Schwierigkeiten  findet. 
Im  ganzen  sind  aber  die  Vorgange  an  der  Wadenmuskulatur  genau  dieselben. 

Im  folgenden  will  ich  eine  kurze  Darstellung  der  Veranderungen  an  Nerven 
und  Muskeln  geben,  wie  ich  sie  nach  alien  Untersuchungen  schlieBlich  fiir  die 
richtigc  halte.  Ich  sehe  mit  Vergniigen,  daB  ich  durch  nieine  Untersuchungen 
zu  einem  gi'oBen  Teile  nur  die  Angaben  von  Mantegazza  bestatigt  habe, 
der  schon  vor  3 Jahren  und  im  letzten  Jahre  wieder’-  Untersuchungen  iiber 
den  EinfluB  der  Nervendurchschneidung  auf  die  Gewebc  veroffentlichte, 
allerdings  von  ganz  andcren  Gesichtspunkten  ausgchend  als  ich.  Diese  Mit- 
teilungen  sind  mir  leider  erst  nachtraglich  zugekommen;  um  so  mehr  Wert 
hat  es  vielleicht,  daB  sie  im  ganzen  identische  Kesultate  ergeben  haben. 
Mantegazza  hatte  allerdings  bei  seinen  Untersuchungen  ausschlieBlich  die 
trophischen  Storungen  im  Augc  und  beriicksichtigt  auBer  den  Nerven  und 
Muskeln  auch  noch  die  iibrigen  Gewebe  in  sehr  eingehender  Weise.  Er  be- 
schreibt  sehr  deutlich  die  Veranderungen  an  den  Muskeln,  die  Atrophie  der 
Easern,  die  Kernwucherung  in  denselben,  die  reichliche  Zunahme  des  Binde- 
gewebes,  die  Anhaufung  von  Zellen  in  demselben  usw.,  ganz  wie  ich  das  spater 

^ P.  Mantegazza,  Di  alcune  alterazioni  istologiclie  del  tessuti  che  vengono  dietro  al 
taglio  dei  nervi.  — (iiorn.  d’Anatoni.  e Fisiolog.-patolog.  1866.  — id.,  Delle  alter,  istol.  pro- 
dotte  dal  taglio  dei  nervi.  — Gazz.  med.  Ital.  Lombard.  1867. 
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auch  gefundcii  habo.  Mantegazza  hat  seine  Experimente  iiber  viel  langere 
Zeitraume  ausgedehnt  und  dabei  auch  noch  spatere  Veranderungen  kon- 
statiert,  wie  die  Eettdegeneration  und  die  Fettdurchwachsung  der  Muskeln, 
die  mir  bei  meinen  Versuchen  nicht  zu  Gcsicht  gekommen  sind.  Da  jedoch 
nieine  Untersuchungen  zunachst  nur  dazu  angestellt  waren,  um  den  etwaigen 
Zusammenhang  zwischen  den  Erregbarkeitsanderungen  und  den  anatomischen 
Veranderungen  zu  ergrilnden,  brauchte  ich  dieselben  nicht  auf  so  lange  Zeit- 
raume auszudehnen.  Ubrigens  scheint  mir  doch  auch  einiges  Neue  in  der 
folgenden  Darstellung  enthalten  zu  sein. 

Ich  gehe  zuerst  zur  Schilderung  der  Veranderungen  an  den  Nerven  iiber. 
Hier  muB  wohl  unterschieden  werden  die  Veranderung  an  den  Nervenfasern 
selbst  von  der  des  Neurilemma,  welch’  letztere  bisher  viel  zu  wenig  Beruck- 
sichtigung  gef unden  hat  und  groBtenteils  iibersehen  wurde.  Nur  die  Ver- 
anderungen des  Bindegewebes  unmittelbar  an  der  Durchschneidungsstelle 
sind  von  verschiedenen  Beobachtern,  am  genauesten  von  Hjelt,  beschrieben 
worden.  Hier  und  da  linden  sich  Andeutungen  iiber  Kernwucherungen  in 
der  Umgebung  der  Fasern,  die  zum  Teil  wohl  auch  hierher  gehoren.  Neu- 
mann^ sagt  in  seiner  jiingsten  Arbeit  sogar  noch  ausdriicklich,  daB  Verande- 
rungen des  Perineuriums  sich  nur  an  dem  Stumpfe  des  peripherischen  Nerven- 
stiicks  linden  und  hier  rein  traumatischen  Ursprungs  sind. 

Die  Nervenfasern  selbst  gehen  nun  nach  der  Quetschung  zunachst  ganz 
dieselben  Veranderungen  ein,  wie  sie  als  Folgen  der  Nervendinchschneidung 
so  vielfach  schon  beschrieben  warden  (von  Waller,  Schiff,  Bruch,  Lent, 
Hjelt,  Einsiedel  u.  a.,  in  allerletzter  Zeit  von  Neumann).  Es  tritt  in  den 
ersten  Tagen  schon  eine  Gerinnung  des  Marks  ein  und  ein  Zerfallen  desselben 
in  anfangs  langere,  spatere  kiirzere  zylindrische  Stiicke.  Dies  ist  schon  am 
4. — 5.  Tage  bei  Kaninchen  der  Fall.  Die  Markmassen  zerfallen  dann  in 
immer  kleinere  Schollen,  wahrend  die  Breite  der  Fasern  erheblich  zunimmt. 
Die  Schollen  runden  sich  dann  mehr  und  mehr  ab,  verwandeln  sich  in 
rundliche  oder  unregelmaBige,  groBere  oder  kleinere,  stark  glanzende  und 
dunkelkonturierte  Tropfen.  Sehr  bald,  in  der  Nahe  der  Quetschungsstelle 
schon  am  5. — 7.  Tage,  treten  zwischen  diesen  Tropfen  feine  Fettkornchen 
auf,  die  sich  in  immer  steigender  Zahl  in  der  Markscheide  anhaufen.  Die 
Markkugeln  und  Fettropfchen  sammeln  sich  an  einzelnen  Punkten  zu  groBe- 
ren  und  kleineren  unregelmaBigen  Haufen,  in  welchen  mit  dem  Fortschreiten 
des  Prozesses  die  kleinen  Fettropfchen  mehr  und  mehr  uberwiegen,  so  daB 
zu  einer  bestimmten  Zeit  es  aussieht,  als  lagen  zahlreiche  Fettkornchenkugeln 
durch  den  Nerven  zerstreut.  In  der  3.  Woche  und  noch  deutlicher  im  Laufe 
der  folgenden  Wochen  macht  sich  schon  eine,  wohl  durch  Resorption  bedingte, 
Abnahme  der  Mark-  und  Fettmassen  geltend;  die  Fasern  werden  an  einzelnen 
Stellen  schmaler,  die  Anhaufungen  von  Fett-  und  Marktropfen  in  denselbcn 
riicken  immer  welter  auseinander,  die  Praparate  werden  klarer,  lassen  deut- 
licher die  restierenden  Teile,  die  Kerne  und  die  sich  regenerierenden  Fasern 
erkennen.  So  bleibt  nach  vorgeschrittener  Resorption  von  den  urspriing- 
lichen  Fasern  gewbhnlich  nichts  welter  iibrig,  als  ein  schmales,  blasses,  mit 
unregelmaBig  welligen  Konturen  versehenes  Band,  das  an  einzelnen  Stellen 
noch  Fettropfchen  und  kleine  Marktropfen  einschlieBt,  auch  hier  und  da 
Kerne  erkennen  laBt.  Dieses  Band  besteht  aus  der  urspriinglichen  Primi- 
tivscheide  und  aus  dem  restierenden  Achsenzylinder.  Dafiir,  daB  der  Achsen- 


1 Neumann,  Degeneration  und  Regeneration  nach  Nervendurchschneidungen.  Arch, 
d.  Heilk.  Bd.  9.  S.  204. 
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zyliiicler  erhalteii  bleibt,  sprechen  folgende  Tatsachen:  1.  kann  man  den  Achsen- 
zylinder  als  schniales,  blasses  Band  manchnial  deiitlich  in  der  Primitivscheide 
liegon  schen,  von  der  letzteren  oft  noch  geschieden  dnrch  einige  feine  Fett- 
tropfchen;  2.  kann  man  an  zerzupften  degenerierten  Nerven,  die  einige  Zeit 
in  Kal.  biclirom.  gelegen  sind,  haufig  den  Achsenzylinder  in  langeren  oder 
kiirzeren  Stricken  aiis  den  Fasern  hcrvorragcn  sehen,  genau  in  derselben 
Weise,  wie  dies  auch  an  gesnnden  Nerven  bei  gleicher  Beliandlung  der 
Fall  ist.  Davon  babe  ich  mich  wiederholt  beim  Menschen  und  bei  Ka- 
ninchen  iiberzengt;  3.  kann  man  bei  der  Regeneration  der  Nerven  sehen, 
wie  sich  eine  schmale,  regenerierte  Faser  innerlialb  einer  Primitivscheide 
direkt  in  ein  solches  schniales,  blasses,  als  Achsenzylinder  aufzufassendes 
Band  fortsetzt;  4.  lehren  die  weiter  imten  aiis  fiihrlicher  zu  schildernden 
Experimente,  daB  anch  in  hochgradig  degenerierten  Fasern  die  Leitung 
der  Willenserregimg  und  des  elektrischen  Erregimgsvorgangs  wieder  moglich, 
sobald  nur  einmal  die  Quetschimgs  steUe  durch  regenerierte  Fasern  iiber- 
briickt  ist.  Dicse  Leitung  kann  wohl  in  solchen  Fallen  nicht  anders  als  dm'ch 
den  persistierenden  Achsenzylinder  geschehen.  Aus  diesen  Griinden  habe 
ich  die  tlberzengimg  gewonnen,  daB  nach  N ervenqiietschungen  die  Achsen- 
zylinder  in  dem  peripherischen  Nervenstikh  persistieren.  Die  Degeneration  be- 
schrankt  sich  demnach  hier  auf  das  Nervenmark  allein. 

Diese  Degeneration  schreitet  in  alien  Fallen  von  der  Quetschungsstelle 
gegen  die  Peripherie  hin  fort;  sie  ist  an  jener  am  starksten  und  erreicht  in  den 
peripherischen  Verzweigungen  erst  etwas  spater  dieselbe  Hbhe;  beim  Kanin- 
chen  ist  allerdings  der  Zeitunterschied  nicht  groB;  doch  gelingt  es  manchmal 
im  geeigneten  Stadium,  in  den  oberen  Abschnitten  eines  Nerven  schon  zahl- 
reiche  Fettropfchen  zwischen  den  Markschollen  zu  finden,  wahrend  in  dem 
unteren  Abschnitt  die  Degeneration  erst  beim  Zerfall  in  zylindrische  Schollen 
angekommen  ist.  Bei  Frbschen  dagegen,  besonders  bei  Winterfrbschen,  wo 
die  Degeneration  vide  Monate  zur  vollen  Entwicklung  braucht,  kann  man 
sehr  schon  ihr  allmahliches  Fortschreiten  gegen  die  Peripherie  hin  verfolgen. 

Ganz  in  der  gleichen  Weise  geht  aber  auch  die  Regeneration  der  Nerven 
von  dem  zentralen  Stiimpfe  aus  und  schreitet  von  der  Quetschungsstelle 
allmahlich  gegen  die  Peripherie  hin  fort.  In  welcher  Weise  der  Achsenzylinder 
selbst  an  der  Quetschungsstelle  verandert  wird  und  welche  Metamorphosen 
er  durchmachen  muB,  bis  er  wieder  leitungsfahig  ist,  — dariiber  haben  mich 
allerdings  meine  Beobachtimgen  vollkommen  im  Unldaren  gelassen.  Die- 
selben  haben  mir  iiber  die  Regeneration  des  degenerierten  und  resorbierten 
Markes  aber  soviel  gelehrt,  daB  von  der  erhaltenen  Markmasse  aus  sich  das 
Mark  in  kontinuierlicher  Lage  um  den  persistierenden  (oder  irgendwie  resti- 
tuierten)  Achsenzylinder  anlegt.  Dies  geschieht  zuerst  in  einer  ganz 
schmalen,  anfangs  nur  als  eine  dunkle  linie,  bald  aber  als  zarter,  doppelter 
Kontur  erscheinenden  Schichte,  die  sich  mehr  und  mehr  nach  der  Peri- 
pherie hin  fortsetzt.  Es  ist  wegen  der  groBen  Fettmassen  an  der  Quetschungs- 
stelle sehr  schwierig,  die  Fasern  auf  groBcre  Strecken  zu  verfolgen  und  so 
den  direkten  Zusammenhang  der  zentralen  Nervenstumpfc  mit  regenerierten 
Fasern  zu  konstatieren;  es  ist  mir  aber  doch  in  einzclnen  Fallen  gelungen, 
eine  alte,  breite,  dop])clkonturiertc  Faser  direkt  in  eine  ganz  schmale,  re- 
generierte Faser  iibergehen  zu  sehen.  Dicse  jungen  regenerierten  Fasern 
sind  sehr  schmal,  durchaus  homogen,  und  zeigen  sehr  schmale,  doppelte 
Konturen  und  nchrnen  nur  allmahlich  an  Breite  zu,  womit  dann  auch  der 
doppelte  Kontur  breiter  und  deutlicher  wird.  Man  findet  sie  zuerst  an 
der  Quetschungsstelle;  mit  fortschreitender  Heilung  immer  weiter  nach 
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untcn  gcgcn  die  Muskeln  zu,  immer  zahlreicher  imd  von  zunehmender 
Brcite.  DaB  es  sicli  hicr  um  cine  einfache  Regeneration  des  Marks  um 
den  in  der  Primitivscheide  persistierenden  Achsenzylinder  handelt,  lehren 
die  Praparate,  wo  man  solche  regcnerierte  Fasern  innerhalb  der  alten,  noch 
zum  Teil  mit  Fettkornchen  und  Marktropfen  erlullten  Scheide  findet. 

Diese  Regeneration  beginnt  bei  Kaninchen  an  der  Quetschungsstelle 
schon  schr  friih.  Schon  am  15.  Tagc  land  ich  in  derselben  zahlreiche,  aller- 
dings  noch  sehr  schmale  regcnerierte  Fasern.  (Experim.  2.)  Sie  scheint  auch 
hier  ziemlich  rasch  vollendet  und  nach  meinen  Erfahrungen  jcdenfalls  rascher 
als  an  durchschnittenen  Nerven,  bei  welchen  die  Schnittenden  sich  retra- 
hieren  konnten.  Mit  der  Entwicklung  dieser  jungen  Fasern  scheint  die  Lei- 
tungsfahigkeit  in  den  gequetschten  Nerven  wieder  hergestcllt;  sie  bleiben 
aber  dann  noch  einige  Zeit  schmaler  als  die  normalen  Fasern  und  zeigen  viel 
schmMere  Konturen  als  diese;  ihre  vollstandige  Riickbildung  wird  wohl, 
wde  ich  glaube,  verhindert  durch  die  sogleich  zu  schildernden  V erdnderungen 
des  Neurilemma. 

An  der  Quetschungsstelle  selbst  entwickeln  sich  sehr  rasch  die  Erschei- 
nungen  einer  adhasiven  Entzundung  des  Neurilemms:  Anschwellung,  Zell- 
wucherung,  Verdickung  und  endlich  narbige  Schrumpfung  des  Bindegewebes. 
Allein  ganz  ahnliche  und  in  ihren  Resultaten  identische  Vorgange  finden 
sich  auch  in  dem  Neurilemm  langs  des  ganzen  peripherischen  Nervenstucks. 
Sehr  bald  nach  der  Quetschung,  in  der  ersten  Woche,  zeigt  sich  im  Neurilemm 
eine  ziemlich  bedeutende  Anhaufung  von  zelligen  Elementen;  diese  Zellen 
sind  rundlich,  gewohnlich  einkernig,  vollkommen  identisch  mit  dem,  was  man 
als  Granulationszellen  bezeichnet.  Sie  sind  in  mehr  oder  weniger  groBen 
Anhauf ungen  langs  des  ganzen  Neurilemms  ziemlich  gleichzeitig  vorhanden 
und  konnen  deshalb  keineswegs  einer  einfachen  Fortleitung  der  traumatischen 
Entzundung  langs  des  Nerven  ihre  Entstehung  verdanken.  Diese  Zellen 
nehmen  in  den  spateren  Stadien  groBtenteils  den  Charakter  von  Spindel- 
zellen  an  und  es  zeigt  sich  damit  gleichzeitig  eine  mehr  und  mehr  zunehmende 
Verdickung  des  Neurilemms.  Querschnitte,  die  ich  in  groBer  Zahl  und  an 
Nerven  von  alien  Stadien  der  Veranderung  anfertigte,  lehren  dies  besonders 
deutlich  und  geben  ein  uberaus  klares  Bild  von  der  Entwicldung  und  dem 
Fortschi’eiten  dieser  Veranderung.  Es  zeigt  sich,  daB  nicht  bloB  die  auBere 
gemeinschaftliche  Nervenscheide  erheblich  verdickt  ist,  sondern  daB  auch 
zwischen  den  einzelnen  Nervenbiindelchen  und  selbst  den  einzelnen  Fasern 
sich  Bindegewebe  findet,  das  die  einzelnen  Fasern  inniger  miteinander  ver- 
bindet.  Daher  riihrt  es,  daB  solche  Nerven  in  den  spateren  Stadien  eine 
groBere  Koharenz  zeigen,  daB  sie  viel  schwerer  zu  zerzupfen  sind,  als  nor- 
mal, und  daB  Querschnitte  von  denselben  viel  leichter  anzufertigen  sind  Ms 
von  normalen  Nerven,  bei  welchen  die  einzelnen  Faserquersclinitte  gar  keinen 
rechten  Zusammenhalt  haben  und  leicht  aus  der  gemeinsamen  Scheide  heraus- 
fallen.  Deshalb  kann  ich  auch  das  von  Sciiiff  (Physiologic  I.  S.  117)  hervor- 
gehobene  Unterscheidungsmcrkmal  nicht  fiir  allc  Stadien  der  Nervendegene- 
ration  gelten  lassen,  bei  Kaninchen  wenigstens  sind  die  gelahmten  Nerven 
nur  ganz  in  der  ersten  Zeit  leicht  zu  zerzupfen;  bei  Froschen  allerdings 
scheint  es  nicht  zu  einer  solchen  Bindegewebswuchcrung  zu  kommen  und  es 
bleiben  deshalb  die  Praparate  immer  sehr  locker.  — Auch  an  Zerzupfungs- 
praparaten  habe  ich  bei  Kaninchen  diese  rcicliliche  Entwicklung  kern- 
haltigen  Bindegewebes  zwischen  den  degenerierten  Nervenfasern  wiederholt 
nachgewiesen ; doch  sind  die  Bilder  hier  viel  weniger  klar  und  sclion  als 
auf  Querschnitten. 
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Dieses  Bindegewebe  nimmt  mit  zunehmcndem  Alter  eine  immer  derbere 
und  festere  Beschaffenlicit  an,  es  wird  faserig  und  die  Zellen  treten  mehr 
zuriick.  Es  ist  klar,  daB  eine  so  feste  Umhullung  der  Nervenfasern  mit 
dieseni  Gewebe,  die  nocli  durch  die  Narbenretraktion  gesteigert  wird,  fiir 
die  Regeneration  der  Nerven  nur  liinderlich  sein  kann  und  dieselbe  erheb- 
lich  verzogern  muB.  Dagegen  unterliegt  es  wohl  auch  keinem  Zweifel,  daB 
mit  der  Zeit  durch  den  Stoffwechsel  auch  dieses  Hindernis  beseitigt  werden 
kann  und  damit  die  Regeneratien  der  Nerven  endlich  eine  vollstandige  wird. 

Es  bietet  gewiB  keinerlei  Schwierigkeit,  die  an  den  Nerven  beobachteten 
und  friiher  ausfiilu-lich  geschilderten  elektrischen  Erregbarkeitsanderungen 
auf  die  hier  beschriebenen  anatomischen  Veranderungen  der  Nervenfasern 
zuriickzufiihren.  Die  sehr  bald  nach  Beginn  der  Lahmung  sich  einstellende 
Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit  fallt  zusammen  mit  der  zunehmenden 
Degeneration  des  Nervenmarks;  wenn  diese  Degeneration  einen  gewissen 
Grad  erreicht  hat,  ist  die  elektrische  Erregbarkeit  vollstandig  erloschen. 
Sobald  die  Fasern  sich  wieder  regeneriert  haben,  kehrt  die  Erregbarkeit  gegen 
elektrische  Strome  wieder  und  sie  steigt  mit  zunehmender  Breite  und  Ent- 
wicldung  dieser  regenerierten  Fasern.  Die  langsame  Wiederkehr  der  Erreg- 
bai'keit  und  ihr  langes  Beharren  auf  einer  niederen  Stufe  als  normal  laBt  sich 
wold  ungezwungen  zuruckfiihren  auf  die  Behinderung,  welche  die  Regene- 
ration der  Nervenfasern  von  seiten  des  gewucherten  und  sich  retrahierenden 
Neurdemms  erfahrt. 

Eine  Tatsache  jedoch  ist  es  hier,  die  ganz  besonderes  Interesse  verdient 
und  dasselbe  auch  schon  vielfach  gefunden  hat,  namlich  die,  daB  der  Willens- 
einfluB  auf  die  Muskeln  oft  schon  wieder  vorhanden  ist,  daB  sogar  die  Leitung 
des  elektrischen  Erregungsvorgangs  in  dem  gelahmten  Nerven  schon  vor- 
handen sein  kann,  ehe  die  Erregbarkeit  desselben  gegen  elektrische  Strome 
wiedergekehrt  ist.  Diese  Tatsache,  schon  vielfach  beim  Menschen  in  ver- 
schiedenen  Lahmungszustanden  beobachtet,  trat  auch  in  exquisiter  Weise 
bei  meinen  Experimenten  hervor  und  zwar  bei  Frosch  Nr.  1,  bei  Kaninchen 
Nr.  1,  2 und  3.  Es  wird  dadurch  eine  sehr  wichtige  und  interessante  physio- 
logische  Frage  beriihrt,  namlich  die,  ob  in  den  peripherischen  Nerven  die 
Aufnahmsfahigkeit  fiir  auBere  Reize  und  die  Leitungsfahigkeit  fiir  den  Er- 
regungsvorgang  immer  gleichzeitig  vorhanden  sein  miissen.  Zugleich  ergeben 
sich  hier  Tatsachen,  welche  vielleicht  zur  Entscheidung  der  Frage  beitragen 
konnen,  durch  welche  Teile  der  Nervenfasern  die  Leitung  des  Erregungs- 
vorganges  geschieht  und  durch  welche  Teile  derselben  die  elektrische  Er- 
regung  zustande  kommt.  Da  man  iiberdies  die  Tatsache,  daB  die  Motditat 
vorhanden  war,  ohne  daB  gleichzeitig  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven 
vorhanden  war,  bisher  sehr  vielfach  — und  man  niuB  gestehen,  mit  wenig 
Gliick  — zu  erklaren  versucht  hat,  hielt  ich  die  Sache  einer  naheren  Beriick- 
sichtigung  wohl  fur  wert. 


SciiiFF  hat  wohl  zuerst  die  Untcrscheidung  zwischen  Reizungsleitung 
und  Reizungsaufnahme  der  Nerven  genauer  formuliert;  gleich  wie  er  im  Riicken- 
mark  die  asthesodischen  und  kinesodischen  Teile  sehr  scharf  von  den  sen- 
siblen  und  motorischen  Teilen  getrennt  hat,  hat  er  auch  fur  die  peripherisclieu 
Nerven  das  Postulat  aufgestellt^,  daB  man  bei  ihnen  Anfnahmsfahigkeit  und 
Leitungsfahigkeit  sehr  wohl  untcrscheiden  miisse  und  daB  beide  nicht  not- 

^ ScHiKF,  Physiologie.  1.  S.  169. 
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weiidigerweise  gleichzeitig  im  Nerven  vorhanden  sein  miiBten.  Er  fand 
jedocli  mit  dieser  Ansiclit,  wie  es  scheint,  niclit  die  allgemeine  Zustimmung 
der  riiysiologen  iind  hat  deslialb  vor  kurzer  Zeit  neue  Beobachtungen  ver- 
offentlicht,  welche  diese  Annahme  auch  fur  die  ])eripherischen  Nerven  recht- 
fertigen  sollten^.  Er  fand  namlich,  daB  nach  Koniinvergiftungen,  welche 
man  bci  Froschen  niir  auf  den  oberen  Abschnitt  der  Schenkelnerven  hat  ein- 
wirken  lassen,  eben  dieser  Abschnitt  gegen  die  starksten  clektrischen  Strome 
ganz  iinerregbar  ist,  wahrend  unmittelbar  vorher  noch  Rcflexbewegungen 
durch  denselben  Nerven  vermittelt  wurden,  und  dessen  normaler  Nerven- 
strom  und  Elektrotonus  erhalten  bleibt;  das  peripherische  Stiick  bleibt  dann 
natiirlich  vollkommen  erregbar.  Diese  Versuche  lassen  jedoch  immerhin 
den  Einwand  zu,  daB  der  direkte  Nachweis  der  Leitung  des  eleJctriseJim  Er- 
regungsvorganges  fehlt,  indem  eben  eine  elektrische  Reizung  oherhalb  der 
durch  die  Vergiftung  unerregbar  gewordenen  Nervenstrecke  nicht  angebracht 
wurde  und  nicht  angebracht  werden  konnte.  Die  Tatsachen  nun,  welche 
sich  in  den  oben  zitierten  Experimenten  ergaben,  scheinen  diese  Lucke  in 
befriedigender  Weise  zu  erganzen  und  zugleich  ein  geniigender  Beweis  ftir  die 
Richtigkeit  der  ScniFFSchen  Unterscheidimg  zu  sein.  Bei  dem  hohen  phy- 
siologischen  und  pathologischen  Interesse,  welches  diese  Frage  darbietet, 
hielt  ich  es  fiir  notwendig,  noch  eine  Reihe  von  Experimenten  anzustellen, 
um  die  obigen  Tatsachen  nochmals  zu  konstatieren  und  wombglich  noch  zu 
erweitern.  Ich  habe  eine  Anzahl  Versuche  an  Froschen  (leider  nur  an  Winter- 
froschen)  angestellt  und  ein  Experiment  am  Kaninchen  gemacht.  An  8 ein- 
zelnen  Froschnerven  und  an  4 Kaninchennerven  stellten  sich  die  fraglichen 
Erscheinungen  in  evidentester  Weise  ein.  Ich  will  zunachst  eine  Ubersicht 
der  Experimente  geben. 

1.  Kleiner  sehwacher  Froscli.  Am  23.  Okt.  1867  wird  demselbeii  der  recMe  Nerv. 
ischiadic,  ungefalu-  in  der  Mitte  seines  Verlaufs  am  Oberschenkel,  am  29.  Okt.  der 
linke  Nerv.  isch.  an  der  entsprechenden  Stelle  gequetscht.  Erst  Anfang  Marz  1868 
gelang  es  zum  ersten  Male  wieder,  durch  Reizung  der  Nerven  oberhalb  der  Quet- 
schungsstelle  deutliche  Kontraktion  der  Wade,  zuerst  rechts  und  bald  auch  links, 
hervorzurufen.  Am  10.  Marz  war  das  ganz  deutlich.  Am  11.  Marz  1868  (also  140, 
resp.  134  Tage  nach  der  Operation)  wird  die  genauere  Untersuchung  vorgenommen. 
Die  Motilitdt  der  Unterschenkel  noch  sehr  schwach;  nur  beim  Schwimmen  zeigt 
sich  deutlich,  daB  die  Lahmung  nicht  mehr  ganz  vollkommen  ist.  — Mittags  1 Lhr 
wird  das  Tier  dekapitiert  und  das  Riickenmark  mit  einer  Nadel  zerstort;  es  zeigl 
sich  dabei  starker  Tetanus  in  der  rechten  Unterschenkelmuskidatur.  — Es  wird  nun 
der  rechte  Nerv.  ischiad.  saint  der  Wadenmuskulatur  bloBgelegt  und  in  situ  unter- 
sucht.  Quetschungsstelle  als  ein  etwa  1 mm  langes  graues  Band  sichtbar.  Die 
Priifung  mit  dem  induzierlen  Strom  (groBer  Dubois scher  Schlittenapparat,  Strome 
von  der  sekundaren  Rolle,  Elektroden  zwei  diinne  Kupferdrahte,  1 mm  voneinander 
entfernt)  ergibt;  Reizung  des  Nerven  oherhalb  der  Quetschungsstelle  gibt  Kontraktion 
der  Wade  bei  220  mm  Rollenabstand ; Kontraktion  mit  wachsender  Stromstarke 
an  Ausgiebigkeit  zunehmend.  — Reizung  unlci'halb  dei'  Quelschungsslelle  gibt  bis 
zu  80mm  herab  keine  Spur  von  Kontraktion;  erst  bei  60 nun  stellt  sich  eine  ganz 
schwache  Kontraktion  ein,  die  bei  40  mm  und  bei  20  mm  stiirker  wird.  (Die  Mir- 
kung  von  Stromschleifen  ist  jedoch  dabei  nicht  mit  allcr  Sicherheit  ausgcschlossen.) 
Direkte  Musketreizung  hat  Erfolg  bei  240  mm  Rollenabstand. 


1 M.  SeniFF,  Uber  die  Verschiedenheit  der  Aufnahmsfahigkeit  und  Leitungsfiihigkcit 
im  periph.  Nervensystem.  IIenle  und  Pfeuker,  Zeitsclir.  f.  rat.  Med.  3.  Reihe,  Bd.  29, 
S.  221. 
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Konslanler  Strom  gibt  wcgcn  nuuigclliafter  Versuohsanordnuiig  auf  dieser  Seite 
keinc  deiitlichen  Kcsidtate.  — 

Mechanische  Rcizung  des  Nervcn  (Durchschneiden,  Quetschen  mit  der  Pinzette) 
crgibt  sowohl  von  oberhalb  als  von  nnterhalb  der  Quetschungsstelle  deutliche  und 
gleichstarke  Kontraktion. 

Chemische  Rnzung.  2 % Kalildsung,  auf  den  Nerven  oberhalb  der  Quetschungs- 
stclle  appliziert,  erzeugt  Zuckung;  dagegen  erregt  unterhalb  der  Quetschungs- 
stelle selbst  eine  4 % Losung  noch  keine  Zuckung.  — Applikation  konzentr.  Koch- 
salzlosung  blieb  ohnc  Erfolg.  Thermische  Reizung  (mit  einer  erhitzten  Nadel)  ergibt 
von  oberhalb  der  Quetschungsstelle  Zuckung,  von  unterhalb  nicht, 

Unniittelbar  nachher,  umli/2  Uhr,  wird  auchder  linkeN.  ischiad.  in  der  gleichen 
Weise  bloBgelegt  und  sorgfaltig  gepriift. 

IndireUer  Strom:  Keizung  oberhalb  der  Quetschungsstelle  ist  erfolgreich  bei  280  mm 
KoUenabstand ; Reizung  unterhalb  der  Quetschungsstelle  gibt  erst  bei  60  mm  eine 
undeutliche,  bei  40  mm  eine  starke  Kontraktion  der  Wade.  Sehr  exquisit  ist  die 
scharfe  Grenze,  welche  die  Quetschungsstelle  selbst  bildet;  solange  man  mit  beiden 
Elektroden  noch  unterhalb  des  oberen  Nervenstumpfs  ist,  tritt  keine  Spur  von  Kon- 
traktion ein.  DireMe  Muskelr&izung  erfolgreich  bei  260  mm. 

Konstanter  Strom:  Oberhalb:  l Elem. : starke  SchlieBungszuckung ; 2 EL:  sehr 
staz’ke  Zuckung.  — Unterhalb:  1 EL:  nichts.  — 2 EL:  in  der  Nahe  des  Muskels 
nichts ; in  der  Nahe  der  Quetschungsstelle  schwache  Zuckung.  (Leider  fehlten  mir 
die  geeigneten  Apparate  zur  feineren  Abstufung  der  Stromstarke.)  Bei  direkter 
Muskelreizung:  1 EL:  starker  Tetanus.  Mechanische  Reizung  ergibt  sowohl  ober- 
halb als  unterhalb  appliziert  sehr  lebhafte  Zuckung  und  zwai'  ist  es  nicht  bloB  die 
Durchschneidung,  welche  das  tut,  sondern  auch  leichte  Quetschung  mit  der  Pinzette. 
Thermische  und  chemische  Reizung  ergaben  auf  dieser  Seite  keine  unzweifelhaften 
Resultate. 

Die  nachfolgende  mikroslcopische  Untersuchung  (ganz  frisch,  mit  Jodserum)  zeigte 
Rechts:  an  der  Quetschungsstelle  viele  hochgradig  degenerierte  Fasern,  viel  fein- 
korniges  Fett,  Bindegewebswucherung;  dazwischen  sehr  viele  regenerierte  Fasern, 
schmal,  mit  sehr  schmalen  doppelten  Konturen.  Weiter  unten  alle  Fasern  in  hoch- 
gradiger  Degeneration,  meist  noch  sehr  berit,  nur  wenige,  in  welchen  die  Resorption 
des  degenerierten  Marks  nahezu  vollendet;  gar  keine  regenerierten  Fasern  (im  ganzen 
Querschnitt  nicht).  Links:  An  der  Quetschungsstelle  nur  sparliche  und  sehi*  schmale 
regenerierte  Fasern,  sonst  alles  wie  rechts;  ebenso  weiter  unten,  wo  mein-  grob- 
scholligcr  Zerfall  noch  vorwiegt;  auch  hier  keine  Spur  von  regenerierten  Fasern.  — 
An  den  Muskeln  nichts  Besonderes. 

2.  Frosch,  gleichzeitig  mit  dem  vorigen  operiert.  Mitte  Marz  1868  zum  ersten 
Male  Kontraktion  der  Waden  bei  Reizung  oberhalb  der  Quetschungsstelle.  Am 
10.  April  1868  (170,  resp.  164  Tage  nach  der  Quetschung)  Mittags  12  Uhr  Dekapi- 
tation:  bei  der  Zerstorung  des  Riickenmarks  intensive  Kontraktion  der  Unterschenkel- 
muskeln  beiderseits.  Vcrfahren  ganz  wie  im  vorigen  Versuch. 

Rechter  Nerv.  ischiad.  — Induzierter  Strom  (nur  von  1 Buns.  Elem.  getrieben): 
Reizung  oberhalb  erfolgreich  bei  200  mm  Rollenabstand,  unterhalb  tritt  selbst  bei 
0 mm  Abstand  noch  keine  Spin:  von  Kontraktion  ein;  erst  bei  20mm  iibereinander 
geschobenen  Rollen  tritt  eine  undeutliche  Kontraktion  ein.  Direkte  Muskelreizung 
erfolgreich  bei  250  mm.  Konstanter  Strom:  Oberhalb:  1 Elem.  schwaehe  Zuckung, 
2 El.  starke  Zuckung.  — Unterhalb:  1 Elem.  nichts,  2 EL  deutliche  Zuckung,  die 
bei  4 EL  noch  starker  wird  und  nicht  von  Stromschlcifcn  herzuriihren  scheint. 
Direkte  Muskelreizung:  1 EL  starke  Kontraktion.  Quetschung  und  leichtcs  Kneipen 
des  Nerven  ist  oberhalb  und  unterhalb  gleich  wirkungslos;  diigegen  gibt  Durchschneiden 
des  Nerven  oberhalb  und  unterhalb  glcichstarke  Zuckung. 
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Linker  Nerv.  ischiad.  — Induzierter  Strom:  Reizung  olerhalb  erfolgreich  bei 
260  mm  Abstand.  Unlerhalb  bei  30  mm  noch  keinc  Spur;  bei  20  mm  eine  Spur, 
ebenso  bei  0 mm;  erkliirt  sich  aber  wahrscheinlicli  durch  Stromschleifen.  Konslanler 
Strom:  Oberhalb  1 El.,  2 El.,  4 El.  Zuckung  mit  zunehmender  Starke;  unterhalb  gibt 
ebenfalls  1 El.  schon  deutliche  Zuckung,  die  bei  2 El.  starker  wird. 

Leichte  Quetschung  mit  der  Pinzctte  (ohne  den  Nerven  zu  zerquetschen)  gibt 
sowohl  oberhalb  als  unterhalb  sehr  lebhafte  und  gleichstarke  Reaktion.  Ebenso 
Dwrc/ischneiden.  Chemische  Reizung  ohne  Resultat. 

Die  mihroskopische  Untersuchung  zeigt  beiderseits  ziemlich  gleiche  Verhaltnisse. 
An  der  Quetschungsstelle  die  Degeneration  sehr  hochgradig,  massenhafte  Fettropfen, 
Haufen  und  Kornchen;  viele  alte  Fasern  noch  in  grober  Form  erhalten;  dazwischen 
nur  ganz  vereinzelte  regenerierte  Fasern,  mit  sehr  feinen,  scharfen  dunkeln  Kon- 
turen,  die  selbst  bei  400facher  VergroBerung  noch  nicht  doppelt  erscheinen.  Da- 
neben  Bindegewebswucherung.  — Unterhalb  der  Quetschungsstelle  dagegen  befinden 
sich  alle  Fasern  noch  in  den  ersten  Stadien  der  Degeneration;  sie  haben  ihre  Form 
ziemlich  wohl  erhalten,  sind  scharf  voneinander  getrennt,  breit,  das  Mark  in  groCe 
SchoUen  zerfallen,  zwischen  welchen  nur  hier  und  da  Anhaufungen  von  feinen  Fett- 
kornchen  sich  finden:  nur  ganz  wenige  Fasern  vorhanden,  in  welchen  die  Resorption 
etwas  vorgeschritten  ist;  keine  Spur  von  regenerierten  Fasern;  keine  Bindegewebs- 
vermehrung. 

3.  Frosch,  gleichzeitig  mit  den  vorigen  operiert,  zeigt  erst  Anfang  April  die  ersten 
Spuren  der  wiederhergestellten  Leitung  durch  die  Quetschungsstelle.  Willkurliche 
Bewegung  nur  in  sehr  unvollkommener  Weise  wieder  vorhanden.  Am  19.  April 
1868  (also  179,  resp.  173  Tage  nach  der  Quetschung)  Dekapitation;  bei  der  Zerstorung 
der  Riickenmarks  intensive  Kontraktion  der  beiderseitigen  Unterschenkelmuskeln. 
Verfahi’en  wie  oben.  Rechter  Nerv.  ischiad.  ■ — Induz.  Strom  (mit  1 El.):  Reizung 
oberhalb  erfolgreich  bei  280  mm  Abstand.  Unterhalb:  Spur  von  Kontraktion  bei 
60  mm;  dieselbe  wird  deutlicher  bei  50  und  ziemlich  stark  bei  40  mm.  Direkte  Muskel- 
reizung  gibt  schwache  Kontraktion  schon  bei  300  mm. 

Konstanter  Strom:  Oberhalb:  1 El.,  2 El.,  4 El.  deutliche  Zuckung  von  zuneh- 
mender Starke.  — Unterhalb:  1 El.  nichts,  2 El.  nahe  der  Quetschungsstelle  Zuckung, 
nahe  dem  Muskel  nichts ; 4 El.  Zuckung.  — Direkte  Muskelreizung:  1 El.  sehr  lebhafte 
tonische  Kontraktion.  Mechanische  Reizung  — leichte  Quetschung  mit  einer  feinen 
Pinzette,  nicht  so  stark,  daB  dadurch  die  Leitung  im  Nerven  aufgehoben  wiirde  — 
gibt  an  alien  Stellen  des  Nerven  deutliche  Reaktion  und  zwar  unterhalb  mindestens 
ebenso  intensiv  als  oberhalb.  — Quetschung  der  Wadenmuskeln  erregt  intensiven 
Tetanus,  weit  starker,  als  gleiche  Beleidigung  der  gesunden  Muskeln. 

Linker  N,  ischiad.  Induzieii.  Strom.  Oberhalb:  280  mm.  — Unterhalb,  nahe 
der  Quetschungsstelle  bei  70  mm  eine  Spur,  nahe  dem  Muskel  erst  bei  30 — 20  mm 
Kontraktion;  dieselbe  ist  aber  offenbar  durch  Stromschleifen  bedingt.  — Direkte 
Muskelreizung  erfolgreich  bei  250  mm. 

Konstanter  Strom:  Hier  stellen  sich  ganz  merkwiirdige  und  bisher  nicht  beob- 
achtete  Erscheinungen  heraus;  von  obei'halb  mit  1,  2 und  4 El.  Zuckung.  Unter- 
halb: 1 El.  nahe  der  Quetschungsstelle  nichts;  dagegen  nahe  dem  Muskel  deutliche 
Zuckung,  die  nicht  durch  Stromschleifen  herbeigefiilu't  ist,  2 El.  nahe  der  Quet- 
schungsstelle schwache  Zuckung,  nahe  dem  Muskel  viel  starkere  Zuckung  {yiichi 
durch  Stromsclileifen).  Bei  der  Priifung  des  Verhaltens  dieser  Zuckung  gegen  Strome 
von  momentaner  Dauer  stellt  sich  heraus,  daB  die  Erregbarkeit  des  unteren  Nerven- 
abschnitts  gegen  solche  Strome  erheblich  herabgesetzt  ist;  die  Zuckungen  ver- 
schwinden  bei  selu"  kurzdauernden  Stronien,  welche  vom  oberen  Abschnitt  des  Nerven 
noch  deutliche  Zuckung  auslosen.  — Audi  bei  4 El.  laBt  sich  durch  Verminderung 
der  Stromesdauer  die  ZuckungsgroBe  sehr  erheblich  vermindern. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpatliologie. 


55 


Mechanische  Reizung  (leichtes  und  rasches,  die  Lcitung  nicht  unterbrechendes 
Driicken  mit  der  Pinzette)  ruft  von  alien  Abschnitten  des  Nerven  deutliche  Kon- 
traktion  hervor  und  zwar  von  unterhalb  entschieden  starker  als  von  oberhalb. 

24  Stunden  spater  kann  von  den  Wadennerven  her  durcli  Durchschneiden  noch 
Muskelzuckung  erzeugt  werden.  48  Stunden  spater  1st  in  den  gelahmten  Muskeln 
noch  lebhaftes  fibrillares  Zucken  zu  bemerken,  wovon  an  den  normalen  Muskeln 
keine . Spur. 

Die  ynikroskopische  Untm'suchung  zeigt  bciderseits:  an  der  Quetschungsstelle 
hochgradige  Degeneration,  viel  feinkorniges  Fett,  sehr  wenig  breite  Fasern;  nur  ganz 
vereinzelte  regenerierte  Fasern  mit  auBerst  schmalen,  scharfen  Konturen.  Binde- 
gewebswucherung.  Im  peripherischen  Nervenstiick  die  Fasern  alle  diskrtt,  locker, 
breit,  in  den  ersten  Stadien  der  Degeneration:  grobe  Schollen,  dazwischen  nur  ein- 
zelne  feine  Fettkdrnchen ; keine  Spur  von  regenerierten  Fasern;  geringe  Binde- 
gewebsvermehmng. 

4.  Grower  Froscli,  gleichzeitig  mit  den  vorigen  operiert;  zeigt  Ende  Marz  1868 
die  ersten  Spuren  der  wiederhergestellten  Leitung  in  den  Nerven.  Am  7.  Mai  1868 
Dekapitation ; bei  der  Zerstorung  des  Riickenmarks  Tetanus  beider  Waden.  Rechter 
N.  ischiad.  (197.  Tag).  Induz.  Strom.  Oberhalb:  300  mm.  — Unterhalb:  80  mm  Spur, 
nahe  dem  Muskel  erst  bei  60  mm,  bei  40  mm  deutlich.  Direkte  Muskelreizung:  300  mm. 

Konslanter  Strom:  Oberhalb  1 El.,  2 El.  Zuckung.  Unterhalb:  1 El.  sehr  schwache 
Zuckung,  2 El.  schwache  Zuckung;  es  zeigt  sich  auch  hier,  daB  dieselbe  nur  bei 
Stromen  von  einiger  Dauer  eintritt. 

Mechanische  Reizung  gibt  von  unterhalb  leichter  und  lebhafter  Zuckung  als 
von  oberhalb. 

Linker  N.  ischiad.  (191.  Tag).  Ind.  Strom.  Oberhalb : 320  mm.  Unterhalb 
(Nerv  vom  unterliegenden  Gewebe  etwas  abgehoben)  60  mm  Spur,  40  mm  starke 
Kontraktion.  Direkte  Muskelreizung  300  mm. 

Konslanter  Strom:  Oberhalb : 1,  2 El.  lebhafte  Zuckung.  Unterhalb : 1 El.  nichts ; 
2 El.  schwache  Zuckung.  Direkte  Reizung:  1 El.  Tetanus. 

Mechanische  Reizung  (schwache,  die  Leitung  nicht  stbrende  Reize)  ruft  von 
unterhalb  leichter  und  lebhafter  Zuckung  hervor  als  von  oberhalb. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Beiderseits  an  der  Quetschstelle  hochgradige 
Degeneration,  viel  Fett  in  Klumpen  und  Tropfchen,  Zellwucherung ; dazwischen 
zahlreiche  (links  nur  sparliche)  regenerierte  Fasern,  meist  noch  sehr  schmal,  einzelne 
aber  auch  schon  breiter,  aber  immer  mit  sehr  schmalen  Konturen.  Im  peripherischen 
Nervenstiick  die  Degeneration  lange  nicht  so  hochgradig;  doch  auch  hier  noch  keine 
Spur  von  regenerierten  Fasern. 

5.  Starkes,  graues  Kaninchen.  Am  14.  Miirz  1868  Quetschung  des  linken  Nerv. 
peronaeus;  am  15.  Marz  des  rechten  Nerv.  peron.,  am  16.  Miirz  des  linlren  N.  tibialis 
und  am  17.  Marz  des  rechten  N.  tibialis.  — Danach  Auftreten  der  charakteristischen 
Erregbarkeitsanderungen  in  der  bekannten  Zeit  und  Reihenfolge.  Am  8.  April  ist 
wieder  deutliche  Motilitdt  in  heiden  Unterschenkeln  vorhanden;  das  Tier  kann  mit 
der  Wade  sowohl,  wie  mit  der  vorderen  Unterschenkelmuskulatur  ziemlich  cnergische 
Kontraktionen  ausfiihren. 

Am  9.  April  1868,  friih  lO^/g  Uhr,  werden  an  dem  narkotisierten  Tier  zuerst 
die  Nerven  und  Muskeln  des  linken  Unterschenkels  bloBgelegt.  Nerv.  peronaeus 
sinist.  (26.  Tag).  Induz.  Strom:  Reizung  oberhalb  erfolgreich  bei  380  mm ; unler- 
halb,  nahe  der  Quetschungsstelle  erst  bei  150  mm,  dagegen  nahe  den  Muskeln  erst 
bei  100  mm.  Direkte  Muskelreizung  in  Spuren  bei  180  mm,  deutlichcr  bei  150  mm, 
stark  bei  120  mm  (in  normalen  Muskeln  bei  300  mm). 

Konslanter  Strom:  Oberhalb:  1 El.  Zuckung,  2 El.  starke  Zuckung,  4 und  6 El. 
sehr  starke  Zuckung.  Unterhalb:  1 El.  nichts,  2 El.  nichts;  4 El.  nahe  der  Quet- 
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schungsstclle  scliwachc  Zuckmig,  nahe  deni  Muskel  iiichts.  0 El.  nahe  dein  Muskel: 
Zuckung  zweifelhaft  wegen  der  Nahe  der  sehr  erregbaren  Mu.skeln, 

Direkte  Miiskelreizung:  1 El.  gibt  schon  sehr  starke  und  ausgiebige  Zuckung. 
Ebenso  zeigen  die  Muskcln  cine  sehr  deutliche  mechanische  Erregbarkeit.  Nerv. 
tibialis  sin.  (24.  Tag).  Induz.  Strom:  Kcizung  oberhalb  erfolgreich  bei  310  nun  Ab- 
stand.  Uninittclbar  unlerhalb  der  Quelsclmngssielle  erst  bei  100  mm,  nahe  dem 
Muskel  aber  erst  bei  40  mm  eine  Spur.  Direkte  Muskelreizung  wie  an  der  vorderen 
Unterschenkelmuskulatur. 

Konstanter  Strom:  Oberhalb:  2,  4 El.  starke  Zuckung;  unterhalb  2 El.  nichts, 
4 El.  nichts,  6 Elem.  nichts. 

Mechanische  Reizung  (leichtes  Kneipcn  mit  der  Pinzettc)  wird  von  beiden  Nerven 
sowohl  oberhalb  als  unterhalb  mit  Muskelzuckung  beantwortet. 

Es  wird  sodann  der  rechte  Unterschenkel  mit  seinen  Nerven  bloBgelegt;  Nerv. 
peron.  dext.  (25.  Tag).  Induz.  Strom  (frische  Elemente):  Reizung  obeilialb  erfolgreich 
schon  bei  450  mm.  Unterhalb,  nahe  der  Quetschungsstelle  erst  bei  130  mm,  nahe 
dem  Muskel  sogar  erst  bei  80  mm. 

Direkte  Muskelreizung  bei  160  mm  Spuren.  Deutliche  mechanische  Erregbarkeit 
der  Muskeln  bestelit.  Konstanter  Strom:  Oberhalb  1,  2,  4 El.  starke  Zuckung.  Unter- 
halb 1 El.  nichts,  2 El.  nichts,  4 El.  Zuckung,  zweifelhaft  wegen  der  Nahe  der 
Muskeln.  — 

Nerv.  tibialis  dext.  (23.  Tag).  Induz.  Strom:  Oberhalb  Reizung  erfolgreich  bei 
400  mm,  unterhalb  bei  200  mm  (es  scheinen  hier  einige  Fasern  erhalten  geblieben). 
Direkte  Reizung  wie  vorstehend.  Konstanter  Strom.  Oberhalb:  1,  2,  4 El.  Zuckung. 
Unterhalb  1 El.  nichts,  2 El.  schwache  Zuckung,  4 El.  starke  Zuckung. 

Auch  auf  dieser  Seite  reagieren  beide  Nerven  sowohl  oberhalb  als  unterhalb 
der  Quetschungsstelle  gleich  gut  auf  leichtes  Kneipen  mit  der  Pinzette.  Da  dieses 
Resultat  etwas  unsicher  erscheint  wegen  gleichzeitig  eintretender  Reflexbewegungen, 
so  wird  der  Hauptstamm  des  Ischiadicus  hoch  oben  durchschnitten:  das  Resultat 
der  mechanischen  Reizung  ist  unmittelbar  nachher  genau  dasselbe. 

Hierauf  wird  das  Tier  durch  Verbluten  getotet.  Die  unmittelbar  folgende  mikro- 
skopische  Untersuchung  ergab  in  alien  vier  Nerven  so  ziemlich  die  gleichen  Verhalt- 
nisse:  An  der  Quetschungsstelle  neben  sehr  vielem  Fett  in  Trdpfchen  und  groBeren 
Haufen  fallen  besonders  die  auBerst  reichlichen,  regenerierten  Fasern  auf,  melir 
Oder  weniger  schmal  mit  feinen  doppelten  Konturen.  Mehrfach  lieB  sich  hier  der 
tibergang  einer  alten,  breiten,  doppeltkonturierten  Faser  in  eine  schmale  regenerierte 
nachweisen,  sowie  andererseits  der  direkte  tibergang  soldier  sich  regenerierender 
Fasern  in  den  innerhalb  der  Primitivscheide  persistierenden  Achsenzylinder.  — Nahe 
den  Muskeln  treten  die  regenerierten  Fasern  an  Zahl  etwas  zuriick,  sie  sind  schmaler 
und  zeigen  schmalere  doppelte  Konturen;  dagegen  iiberwiegen  hier  die  Fettraassen 
und  es  finden  sich  vide  blasse  Fasern  in  den  letzten  Stadien  der  Resorption.  Allent- 
halben  zwischen  den  Nervenfasern  findet  sich  feinfaseriges  reichliches  Bindegewebe 
mit  zahlreichen  eingelagerten  Kernen.  In  dem  obersten  Zweig  des  N.  tibial.  dext. 
finden  sich  einige  ganz  breite,  doppeltkonturierte  Fasern,  offenbar  erhaltene  altc 
Nervenfasern.  — In  den  Muskeln  die  weiter  unten  zu  beschreibenden  charaktcri- 
stischen  Veranderungen. 

Zu  diesem  experimentellen  Material  ist  vielleicht  auch  das  Resultat  der 
nachtraglichen  Untersuchung  von  Rittinger,  Fall  4 (s.  Bd.  IV.  S.  553)  herbei- 
zuziehen:  auch  dort  findet  sich  eine  Andeutung  der  hier  geschUderten  Ver- 
bal tnisse,  wenn  auch  viel  weniger  deutlich  ausgesprochen.  Es  ist  sehr  zu 
bedauern,  daB  man  diesen  Fall  nicht  ein  halbes  Jahr  friiher  zur  Untersuchung 
bekommen  konnte;  die  Verhaltnissc  wmrden  sich  dann  w'ohl  ^del  frappanter 
dargestellt  haben. 
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Es  geht  \Yohl  aber  unz^Ycifelhaft  aus  den  mitgctciltcn  Tatsaclien  hervor, 
daB  es  unter  pathologischen  Verhaltiiissen  Ziistande  im  Nerven  gibt,  wo  der- 
sclbe  gegen  die  clektrische  Erregung  so  gut  wic  iinempfindlich  ist,  wahrend 
die  Leitutig  der  Willenserregimg  und  besonders  auch  die  Leitung  selbst  mini- 
maler  elektrischer  Erregung  mit  verhaltnismaBig  groBer  Leichtigkeit  ge- 
schieht.  Besonders  fiir  die  Erregung  mit  dem  faradischen  Strome  sind  die 
Tatsaclien  in  dieser  Beziehung  auBerst  frappant;  die  Unterschiede  in  der 
Erregbarkeit  des  oberen  (normalen)  und  des  unteren  (degenerierten)  Nerven- 
abschnittes  sind  liier  ganz  enorm.  Dieselben  werden  ausgedriickt  durch  eine 
Differenz  der  Rollenabstande,  die  bei  Froschnerven  zwischen  160  und  260  mm 
(im  Mittel  weit  tiber  200  mm),  bei  Kaninchennerven  zwischen  200  und  370  mm 
betragt.  Das  Gewiclit  dieser  Zahlen  wird  noch  mehr  erhoht,  wenn  ich  erwahne, 
daB  der  zur  Priifung  verwendete  Induktionsapparat  ein  sehr  groBer,  leraftiger 
Schlittenapparat  ist,  der  z.  B.  beim  Menschen  bei  80 — 90  mm  Rollenabstand 
Kontraktion  des  Frontalmuskels  vom  Nerven  aus  erregt,  der  den  Nerv.  ulnaiis 
am  Ellbogen  bei  50 — 60  mm  in  Erregung  versetzt.  Man  kann  also  wolil  sagen, 
daB  die  peripherischen  Nervenabschnitte  gegen  faradische  Reizung  wenn  auch 
nicht  vollkommen  unerregbar,  so  doch  gewiB  nur  minimal  erregbar  sind.  Da- 
gegen  scheint  die  Leitung  des  elektrischen  Erregungsvorganges  gar  nicht 
erheblich  unter  die  Norm  gesunken  zu  sein,  da  so  geringe  Stromstarken  ge- 
niigen,  um  vom  oberen  Nervenstiick  aus  Kontraktion  zu  erzielen;  jedenfalls 
steht  der  Grad  der  Leitungsfahigkeit  in  gar  keinem  Verhaltnis  zum  Grad  der 
Aufnahmsfahigkeit. 

Aber  auch  ftir  den  galvanischen  Strom  ergibt  sich  eine  sehr  betrachtliche 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit  bei  erhaltener  Leitungsfahigkeit.  Leider  fehlten 
mir  hier  geeignete  Hilfsmittel  zur  passenden  Abstufung  der  Stromstarke;  die 
Resultate  sind  deshalb  nur  ganz  im  Groben  anzugeben.  Immerhin  sind  die- 
selben bei  Kaninchen  wenigstens  sehr  evident:  wenn  2,  4 und  selbst  6 Buns. 
Elemente  bei  bloBliegendem  Nerven  noch  keine  deutliche  Zuckung  geben,  so 
kann  der  Nerv  wohl  als  nahezu  unerregbar  bezeichnet  werden;  und  doch 
leitet  derselbe  Nerv  die  Erregung,  die  von  1 einzigen  Element  etwas  oberhalb 
erzeugt  wird!  Also  auch  hier  gar  kein  Verhaltnis  zwischen  Leitungsfahigkeit 
und  Aufnahmsfahigkeit.  — • An  den  Froschnerven  ist  allerdings  die  Sache 
nicht  so  evident,  die  Differenzen  erscheinen  hier  geringer  — zum  Teil  wohl 
auch  nur  wegen  der  ungeniigenden  Abstufung  der  Stromstarke;  es  treten 
hier  iiberdies  noch  andere  Erscheinungen  auf,  die  auf  einige  Besonderheiten 
schlieBen  lassen,  namlich  das  Verhalten  der  Nerven  gegen  galvanischc  Strome 
von  sehr  kurzer  Dauer;  ich  werde  darauf  sogleich  zurtickkommen.  Jeden- 
falls  ergibt  sich  aber  auch  bei  den  Froschen  ohne  Ausnahme  eine  Abnahme 
der  galvanischen  Erregbarkeit  im  peripherischen  Nervenabschnitt.  Der  erste 
Satz,  der  sich  somit  aus  diesen  Tatsaclien  ergibt,  ist  also  der,  da^  lei  er- 
haltener Oder  wieder  hergestellter  Leitungsfahigkeit  ini  Nerven  (fiir  die  ver- 
schiedensten  Erregungen)  die  Aufnahmsfahigkeit  desselben  fur  elektrische  Reize 
sehr  herabgesetzt,  oft  heinahe  null  sein  kann. 

Eine  zweite  wichtige  Tatsache  bildet  das  Verhalten  der  Nerven  gegen 
mcchanische  Reize:  es  fand  sich  ohne  Ausnahme,  daB  die  unteren  Abschnitte 
der  gequetschten  Nerven  gegen  mechanische  Reize  ebensogut,  und  in  einzelnen 
Fallen,  wie  es  scheint,  noch  besser  reagierten,  als  die  oberen.  Und  nicht  etwa 
bloB  gegen  Durchschneidbn  oder  heftige  Quetschung,  die  man  wohl  als  mecha- 
nische Reizmaxima  betrachten  kann,  sondern  auch  gegen  leichte  meciianische 
Reize,  die  nicht  einmal  die  Leitungsfahigkeit  des  Nerven  beeintrachligten ; 
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clcnn  es  wiirdc  rcgolinaBig  iiachher  aiif  verscliicdenc  Weise  konstatiert,  daB 
die  Leitungsfahigkcit  crhaltcn  war. 

Fill-  mechanischc  und  thcrmische  Rcize  ergeben  die  obigen  Versuche  nicht 
geniigende  Anhaltspunkte;  doch  versprechen  weitere  Versuche  auch  hier 
mancherlei  Neues.  — Endlich  ergibt  sich  noch,  daB  in  den  Muskeln  ohne 
Ausnahme  eine  weit  geringere  Stromstarke  zur  Erregung  erforderlich  ist,  als 
in  den  untercn  Abschnitten  der  Nerven,  eine  Tatsache,  die  vielleicht  auch 
einmal  ihre  Verwertung  findet.  Dabei  war  allerdings  die  faradische  Erreg- 
barkeit  der  Muskeln  regelmaBig  etwas  herabgesetzt. 

Wie  gestalten  sich  nun  die  anatomischen  Veranderungen  der  Nerven  bei 
diesen  EiTegbarkeitsanderungen?  Wir  sehen,  bei  Kaninchen  wenigstens, 
die  Leitungsfahigkeit  so  ziemlich  gleichzeitig  wiederkehren  mit  dem  Auftreten 
schmaler  regenerierter  Fasern  an  der  Quetschungsstelle;  bei  Froschen  scheint 
nicht  einmal  so  viel  erforderlich  zu  sein,  denn  wir  sehen  manchmal  die  Leitung 
schon  wieder  hergestellt  in  Fallen,  wo  nur  ganz  sparliche  regenerierte  Fasern 
an  der  Quetschungsstelle  vorhanden  sind;  es  bedarf  also  wohl  nur  einer  ge- 
wissen  Restitution  des  persistierenden  Achsenzylinders,  um  die  Leitung 
wieder  herzusteUen.  In  dem  unteren  Abschnitt  des  Nerven  sehen  wir  aber, 
wahrend  die  Leitungsfahigkeit  wieder  voUkommen  ist,  bei  Kaninchen  sehr 
viele  regenerierte  Fasern  neben  degenerierten  im  letzten  Stadium;  die  Achsen- 
zylinder  wahrscheinlich  alle  erhalten,  zum  Teil  schon  mit  schmalen  Mark- 
scheiden  umhiillt.  Bei  (Winter-)Fr6schen  dagegen  das  Mark  noch  wenig 
zerf alien,  breit,  doppeltkonturiert,  die  Achsenzylinder  jedenfalls  erhalten. 

Bei  einer  Gegeniiberstellung  der  durch  die  Quetschungsstelle  getrennten 
beiden  Nervenabschnitte  finden  wir  also  folgendes:  Im  oheren  Abschnitt 
faradische,  galvanische  und  mechanische  Erregbarkeit  und  Leitungsfahig- 
keit erhalten,  Achsenzylinder  und  Markscheide  vorhanden.  Im  unteren  Ab- 
schnitt dagegen  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  sehr  herabgesetzt, 
mechanische  Erregbarkeit  erhalten,  Leitungsfahigkeit  vorhanden;  Achsen- 
zylinder erhalten,  Mark  groBtenteils  zerstort,  wo  dasselbe  vorhanden,  ist  es 
in  geringen  Mengen  neugebildetes  (Kaninchen),  oder  es  ist  nur  unvollkommen 
zerf  alien  (Winterfrosch).  Was  geht  aus  dieser  Zusammenstellung  hervor? 
Mit  Sicherheit  wohl  nur  soviel,  daB  die  Leitung  des  Err egungsvor gangs  im 
Nerven  durch  den  Achsenzylinder  stattfindet  — was  schon  langst  mit  einiger 
Sicherheit  angenommen  werden  konnte,  wenn  es  auch  noch  nicht  iiber  jeden 
Zweifel  erhaben  war.  — Vermutet  kann  aber  auch  aus  den  obigen  Tatsachen 
noch  werden,  daB  die  elektrische  Erregung  des  Nerven  an  die  Anwesenheit 
der  Markscheide  gekniipft  ist  und  wohl  zum  groBten  Teil  in  derselben  statt- 
findet; ferner  daB  die  mechanische  Erregung  nicht  notwendig  an  die  Er- 
haltung  der  Markscheide  gekniipft  ist,  sondern  auch  in  dem  Achsenzylinder 
allein  zustande  kommen  kann.  — Ich  will  mich  fiber  die  Grfiude,  welche  fiir 
die  eine  oder  andere  Annahme  sprechen,  hier  nicht  weiter  verbreiten,  da  das 
mir  zu  Gebote  stehenden  Material  fiir  die  Entscheidung  dieser  Fragen  bei 
weitem  nicht  ausreichend  ist.  Jedenfalls  aber  enthaltcn  die  mitgeteilten  Ver- 
suche eine  Aufforderung  zu  eingehenderen  physiologischen  Untersuchungen 
iiber  diesen  Gegenstand,  der  gewiB  von  hohem  luteresse  fiir  die  Theorie  der 
Nervenreizung  ist. 

Hier  nur  noch  wenige  Worte  fiber  das  eigentiimliche  Verhalten  der  Nerven 
des  Frosches  Nr.  3 gegen  den  konstanten  Strom.  Es  zeigt  sich  hier  die  fara- 
dische Erregbarkeit  anscheinend  weit  mehr  herabgesetzt  als  die  galvanische 
und  es  stellt  sich  bei  dieser  das  eigentiimliche  Verhalten  gegen  Strome  von 
verschieden  langer  Dauer  heraus,  wie  es  an  gelilhinten  Muskeln  beim  Menschen 
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imcl  bci  Kaninchen  vielfacli  konstatiert  ist.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  dabei  nur  sehr  gcringe  Veranderungen  des  Marks,  nur  Zerfall  in  grobere 
Schollen.  Ich  kann  auf  diese  Tatsachen  vorlaufig  kcinen  groBen  Wert  legen, 
weil  sie  zu  imvollstandig  konstatiert  sind  und  offenbar  ganz  besonderen  Ver- 
haltnissen  angelioren.  Die  Degeneration  des  Marks  bei  Winterfrbschen  ist 
jedenfiills  eine  ganz  auBerordentlich  verlangsamte,  die  in  die  Friilijahrszeit 
fallende  Restitution  der  Leitimg  hat  vielleicht  auch  einen  besonderen  Ein- 
fluB  gehabt.  Ich  besaB  kein  genaues  MaB  fiir  die  Starke  des  konstanten 
Stroms,  iiberdies  fehlt  mm  jeder  Anhaltspunkt  fiir  einen  Vergleich  der  Reiz- 
wirkung  der  BuNSENschen  Elemente  und  des  Induktionsapparats.  Wenn 
ich  auch  glaubte,  mich  iiberzeugt  zu  haben,  daB  die  Wirkung  nicht  von  Strom- 
schleifen  herriihrte,  so  sind  doch  die  absolut  sicheren  Kriterien  dafiir  nicht 
geliefert  worden.  Vielleicht  hatte  ich  es  auch  mit  Erscheinungen  zu  tun, 
welche  den  von  Neumann  (Konigsb.  med.  Jahrb.  Bd.  4,  S.  93)  an  absterben- 
den  Nerven  gefundenen  entsprechen,  oder  es  handelt  sich  um  eine  der  »para- 
doxen  Reizung«  analoge  Zuckung  des  Muskels.  tlberdies  war  das  Verhalten 
der  Muskeln  gegen  galvanische  Strome  von  verschiedener  Dauer  nicht  ge- 
priift.  Ich  kann  also  die  — nur  der  Vollstandigkeit  halber  mitgeteilten  — 
Tatsachen  nur  fiir  sehr  ungeniigend  konstatiert  halten  und  muB  mich  aufs 
entschiedenste  verwahren  gegen  eine  vorzeitige  Verwertung  derselben  fiir 
die  menschliche  Pathologie.  Doch  ist  immerhin  die  Mbglichkeit  ihres  Vor- 
kommens  interessant  genug,  um  bei  spateren  Untersuchungen  genaue  Beriick- 
sichtigung  zu  finden. 

Fiir  die  menschliche  Pathologie  diirfen  wir  wohl  nur  die  an  Kaninchen 
gefundenen  Tatsachen  verwerten  und  diese  sind  denn  auch  imstande,  eine 
langst  fiir  paradox  gehaltene  Erscheinung  in  der  Pathologie  schwerer  rheu- 
matischer  Fazialparalysen  und  anderer  Lahmungsformen  auf  das  Befriedigend- 
ste  zu  erklaren.  Es  ist  eine  schon  von  Duchenne  gemachte  Erfahrung,  daB 
der  WillenseinfluB  auf  bestimmte  Muskelgruppen  vorhanden  sein  kann,  wah- 
rend  dieselben  fiir  den  induzierten  Strom  weder  direkt  noch  indirekt  erregbai’ 
sind.  Diese  Tatsache  hat  man  auch  spiiter  vielfach  bestatigt  gefunden  bei 
jenen  eigen tiimlichen  Paralysen,  bei  welchen  die  Muskeln  ihre  Erregbarkeit 
gegen  den  galvanischen  Strom  bewahren.  Es  zeigte  sich  in  solchen  Fallen, 
daB  bei  der  Besserung  der  WillenseinfluB  oft  schon  vorhanden  war,  wahrend 
die  elektrische  Erregbarkeit  noch  durchaus  fehlte  und  daB  selbst  der  voUstan- 
digen  Wiederherstellung  der  Motilitat  die  AViedcrkehr  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit nur  auBerst  langsam  nachfolgte.  Diese  Tatsache  ist  jetzt  einfach  so 
auszulegen,  daB  in  solchen  Fallen  eben  die  Leitungsfahigkeit  der  Nerven  wieder 
hergestellt  ist,  wahrend  die  Aufnahmsfahigkeit  derselben  fiir  elektrische  Reize 
noch  eine  ganz  minimale  oder  selbst  vollstandig  aufgehobene  ist:  und  zwar 
nach  meinen  Erfahrungen  fiir  beide  Stromesarten  in  gleicher  Weise.  Ini 
Hinblick  auf  die  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  muB  dann  die  Erkldrung 
dieses  eigentumlichen  Verbal  tens  dahin  lauten,  daB  diejenigen  Bestandteile 
des  Nerven,  welche  der  Leitung  der  Erregungsvorgdnge  dienen  (i.  e.  der  Achsen- 
zxjliruler)  erhalten  oder  wieder  hergestellt  sind,  wahrend  jene  Bestandteile,  welche 
zum  Zustandekommen  des  elektrischen  Erregungsvorgangs  erforderlich  sind 
(i.  e.  die  M arkscheide),  degeneriert,  verloren  gegangen  oder  noch  nicht  in  genii- 
gendem  Mafte  wieder  hergestellt  sind.  Es  kann  wolil,  nach  allem  was  wir  wissen, 
nicht  zweifelhaft  sein,  daB  in  h'iillen,  wo  wir  beim  Menschen  das  bcschriebene 
Verhalten  treffen,  die  entsprechende  anatomische  Veranderung  vorhanden 
sein  wird. 

i Es  wird  durch  diese  Erklarung  die  hypothetische  Annahme  von  A.  Eulen- 
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iJURCi^,  daO  die  molorisclicii  Ncrven  drei  verschiedene  spczifi.schc  Erregbar- 
keitsenergien  besaOeii,  die  einzeln  verloren  gehcii  konnten,  uberfliissig  ge- 
inaclit.  Abgesehen  davoii,  daB  diese  Hypothesc  die  Leitungsfahigkeit  als 
ctwas  von  der  Aufnahmsfahigkeit  Verschiedenes  nicht  beriicksichtigt,  kann 
ilir  auch  aiis  logischen  Griindcn  fiir  die  vorliegenden  Falle  keine  Bereclitigung 
zugestanden  werden.  Eulenbuhg  konnte  an  dem  Ortc  des  Nerven,  wo  der 
Willcnsreiz  cinwirkt,  den  elektrischen  Keiz  nicht  apj)lizieren,  und  er  konnte 
natiirlichcrweise  ebensowenig  den  Willcnsreiz  da  einwirken  lassen,  wo  er 
den  elektrischen  Keiz  anbrachtc;  es  bestand  also  durchaus  keine  Berechtigung 
zu  sagen,  daB  in  jenen  Nervenabschnitten,  welchcn  die  elektrische  Erregbar- 
keit  abging,  die  Erregbarkeit  fiir  den  Widen  vorhanden  sei,  noch  daB  jenen 
Abschnitten,  welche  dem  Willensreiz  gehorchten,  die  elektrische  Erregbar- 
keit fehle.  Es  konnte  also  das  Verbal tnis  zwschen  Willenserregbarkeit  und 
faradischer  Erregbarkeit  gar  nicht  in  dem  EuLENBURGsehen  Sinne  aufgefaBt 
werden.  Was  dann  auf  der  anderen  Seite  das  Verhaltnis  zwischen  galvanischer 
und  faradischer  Erregbarkeit  der  Nerven  betrifft,  so  habe  ich  oben  zu  be- 
griinden  gesucht,  daB  galvanische  und  faradische  Erregbarkeit  in  den  ge- 
lahmten  Nerven  miteinander  parallel  gehen  und  daB  diejenigen  Angaben, 
nach  welchen  die  galvanischen  Erregbarkeit  der  Nerven  {nicht  der  Muskeln!) 
erhalten  gewesen  sein  soil  bei  verlorfener  faradischer  Erregbarkeit,  wegen  der 
unzuverlassigen  Untersuchungsmethode  keine  Beriicksichtigung  beanspruchen 
konnen,  sondern  wahrscheinlich  auf  Beobachtungsfehlern  beruhen.  Aller- 
dings  scheinen  einige  an  den  Nerven  von  Winterfroschen  gefundene  Tatsachen 
gegen  die  Verallgemeinerung  dieser  Behauptimg  zu  sprechen,  allein  ich  habe 
oben  die  Grtinde  angefuhrt,  welche  gegen  ihi'e  Verwertung  sprechen  und 
kann  unmoglich  zugebeii,  daB  man  sie  fiir  die  menschliche  Pathologie  ver- 
wertet. 

Wenn  so  die  EuLENBURGSche  Hypothese,  soviel  Anklang  sie  auch  bei 
manchen  Autoren  gefunden  hat,  fiir  den  vorliegenden  Fall  uberfliissig  und 
auch  im  urspriinglichen  Sinne  nicht  anwendbar  erscheint,  so  habe  ich  selbst 
doch  oben  neue  Tatsachen  beigebracht,  welche  fiir  Hire  Berechtigung  in  einem 
gewissen  Sinne  sprechen.  Namlich  in  dem  Sinne,  daB  die  Mdglichkeit  der 
Erregung  durch  verschiedene  Agentien  an  anatomisch  verschiedene  Teile 
des  Nerven  gebunden  ist,  wahrend  die  Leitung  nur  an  ein  bestimmtes  anato- 
misches  Gebilde  gekniipft  ware.  Es  sind  die  Erfolge  der  mechanischen  Reizung, 
die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  den  Achsenzylinder  verlegt  werden  muB, 
welche  zu  einer  solchen  Annahme  hinzudrangen  scheinen.  Wenn  ich  damit 
also  auch  die  Moglichlceit  einer  solchen  Hypothese  zugestehe,  kann  ich  doch 
ihre  Berechtigung  fiir  die  Auffassung  des  Verhaltnisses  der  Motilitiit  zur 
elektrischen  Erregbarkeit  nicht  anerkennen.  Dies  Verhaltnis  findet  seine 
viel  einfachere  Erldarung  durch  die  von  mir  gefundenen  Tatsachen  iiber  die 
Verschiedenheit  der  Leitimgsfahigkeit  und  Aufnahmsfahigkeit  des  Nerven. 

Ich  habe  bisher  nicht  Gelegenheit  gehabt,  am  Menschen  diese  Tatsachen 
in  frappanter  Weise  zu  konstatieren.  Fall  4 (Rittinger)  kam  leider  zu  spat 
zur  Untersuchung  und  gibt  nur  Andeutungen  davon.  In  Fall  1 (Gradolf) 
habe  ich  versucht,  •.durch  Erregung  des  Fazialisstammcs  im  Felsenbein  den 
Beweis  der  Richtigkeit  dieser  Erklarung  zu  liefern.  Allein  der  Versuch  schei- 
terte  an  der  giuBen  Empfindlichkeit  cWr  Patientin  gegen  das  Galvanisicren 
des  Ohrs  (nach  Brenners  Methode). 


^ A.  Eulenburg,  Z.  Therapio  der  rheumat.  Fazialparalysen.  Deutech.  Arch.  f.  klin. 
Med.  II.  S.  77. 
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Nach  cUescin  Exkurs  liaben  wir  jetzt  nocli  die  anatomischen  V erdnderungen 
der  Muskeln  zu  schildorii.  Audi  liier  miissen  wir  wold  untcrscheiden  zwischen 
den  Veranderungen  an  den  Muskelfasern  selbst  und  den  Verandernngen  des 
interstitiellen  Bindegewebes. 

Unter  den  Veranderungen  der  Muskelfasern  selbst  ist  die  auffallendste 
oline  Zweifel  die  Atrophie  der  Fasern;  dieselbe  springt  besonders  bei  Pra- 
paraten  aus  den  spiiteren  Stadien  sofort  in  die  Augen,  vorziiglich  beim  Ver- 
gleidi  init  gesunden  Fasern.  Diese  Atrophie  der  Fasern  zeigt  sich  in  der  ersten 
Woche  der  Lahniiing  nnr  selw  wenig;  sie  wird  in  der  2.  Woche  etwas  deut- 
lidier  und  erreicht  erst  in  der  3.  Woche  einen  erheblichen  Grad,  auch  spater 
imnier  noch  weiter  fortschreitend.  Auch  auf  Muskelquerschnitten  markiert 
sich  diese  Dickenabnahme  der  Fasern  ungemein  deutlich.  Ich  habe  eine 
groBe  Anzahl  von  Messungen  gemacht  an  Fasern  von  alien  Stadien  der  Lah- 
mung.  Es  war*  notwendig,  aus  jedem  zu  untersuchenden  Muskel  eine  groBere 
Anzahl  Fasern  zu  niessen  (40 — 60)  und  daraus  das  Mittel  zu  nehmen,  well 
auch  in  den  gesunden  Muskeln  immer  einzelne  ganz  schmale  Fasern  vor- 
komnien  und  ebenso  in  den  gelahmten  Muskeln  immer  noch  einzelne  breite 
Fasern  erhalten  sind.  Doch  sinkt  auch  immerhin  in  den  spateren  Stadien 
das  Minimum  der  Faserbreite  ebenso,  wie  das  Maximum  derselben  in  den 
gelahmten  Muskeln  sehr  bedeutend.  Der  Einfachheit  halber  habe  ich  nur 
an  gleichnamigen  Muskeln  Messungen  angestellt  und  zwar  fast  ausschlieBlich 
am  Muse,  tibial.  anticus.  Es  ist  klar,  daB  die  folgenden  Zahlcn  nur  annahe- 
rungsweise  richtig  sein  konnen.  Als  Mittel  fiir  die  Breite  gesunder  Muskel- 
fasern ergab  sich  aus  verschiedenen  Messungen:  430 — 480  Mikromillimeter 
(1  MM  = 0,0001  mm).  Fiir  die  gelahmten  Muskeln  ergaben  sich  z.  B.  am 
7.  Tage  der  Lahmung : 420  MM,  am  8.  Tage : 390  MM,  am  15.  Tage : 350, 
am  22.  Tage:  300,  am  25.  Tage:  270 — 260,  am  36.  Tage:  260,  am  38.  Tage: 
210  MM;  man  sieht  also,  daB  die  durchschnittliche  Faserbreite  um  mehr  als 
die  Halfte  sinkt  im  Laufe  von  5 — 6 Wochen.  Entsprechend  sinken  auch  die 
Grenzwerte;  in  normalen  Muskeln  fand  ich  als  Minimum  der  Breite  150,  als 
Maximum  750  MM,  in  den  Muskeln  vom  38.  Tag  das  Minim.  90,  das  Maxi- 
mum 390  MM. 

Weniger  ausgesprochen,  als  die  Atrophie  der  Fasern,  ist  die  Veranderung 
ihres  sonstigen  Aussehens;  die  Querstreifung  erleidet  sehr  erheUiche  V er- 
dnderungen: Dieselbe  wird  nur  in  den  spateren  Wochen  (3. — 5.  Woche)  etwas 
undeutlicher  und  weniger  scharf,  die  Streifen  riicken  etwas  naher  zusamnien 
und  werden  feiner,  haufig  erscheint  das  Bild  wie  leicht  getriibt;  allein  auch 
noch  in  den  spateren  Stadien  findet  man  sehr  zahlreiche  Fasern  mit  pracht- 
voll  erhaltenen  Querstreifen,  welche  durchaus  nichts  Abnormes  darbieten. 
Von  kornigen  Einlagerungen,  von  fettiger  Degeneration  oder  von  fettiger 
Durchwachsung  der  Muskeln  konnte  ich  nie  eine  Spur  wahrnehmen. 

Sehr  auffallend  ist  dagegen  die  Vermehrung  der  Muskelkerne,  die  schon 
sehr  bald  eintritt  und  ziemlich  hohe  Grade  erreicht.  Die  ersten  Spuren  davon 
zeigen  sich  im  Laufe  der  zweiten  Woche,  bald  etwas  frtiher  bald  etwas  spater, 
als  Verdoppelung  der  Kerne,  oder  spater  als  semnielzeilenartige  Aufreihung 
derselben.  Allmahlich  zeigen  sich  die  Kerne  in  groBeren  Haufehen  bei- 
sammenliegend,  zu  3 — 4 (3.  Woche),  endlich  in  den  spateren  Stadien  sieht 
man  oft  6—8  beisammenliegend,  die  einzelnen  Haufehen  dicht  beieinander 
stehend,  die  Gesamtzahl  der  Kerne  in  den  Fasern  dadurch  bedeutend  ver- 
mehrt.  Besonders  in  den  atrophisch  gewordenen  Fasern  liegen  dann  die 
Kerne  oft  sehr  dicht.  Es  fallt  auf,  daB  diese  Kerne  in  den  ganz  frischen 
Muskelfasern  ungemein  viel  leichter  zu  sehen  sind,  als  die  Kerne  in  normalen 
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Fascrn;  sclioii  bei  eiiil'achem  Zusatz  von  Jodserum  sieht  man  dieselben  sehr 
(Icntlicli,  was  an  normalen  Fasern  beinahe  nie  der  Fall  1st.  — Die  Kernwuche- 
riing  in  don  Miiskelfasorn  erreicht,  wie  es  scheint,  nur  selten  einc  solche  Hdhe, 
daB  eigentliche  sog.  »Muskelzellenschlauche«  entstehen.  Ich  habe  solche 
luir  bei  einem  einzigen  Tier  und  zwar  am  15.  Tage  gesehen:  neben  sehr  reich- 
licher  intcrstitieller  Zellenwucherung  fanden  sich  hier  auch  solche  Muskel- 
zellenschlauche,  die  ich  auch  auf  Querschnitten  als  solche  nachweisen  konnte. 
Sie  waren  jedoch  nur  sehr  sparlich  vorhanden;  ich  habe  sie  auch  auBerdem 
nirgends  mehr  wiedergefunden , so  daB  ich  ihnen  keine  hervorragende  Be- 
deutung  beilegen  kann. 

Endlich  ist  offenbar  auch  cine  (chemische?  molekulare?)  V er Under mig 
der  kontraUilen  Suhstanz  vorhanden,  die  sich  dahin  auBert,  daB  die  Fasern 
eine  zunehmend  groBere  Neigung  zeigen,  nach  Verletzungen  derselben  oder 
nach  dem  Eintritt  des  Todes  diejenige  Veranderung  zu  erleiden,  die  man  als 
»wachsartige  Degeneration « bezeichnet.  (Vgl.  meine  Abhandlung  uber  die 
sog.  wachsartige  Degeneration  in  Virch.  Arch.  Bd.  43,  Heft  1.)  Diese  Ver- 
anderung stellt  sich  ungefahr  gleichzeitig  mit  der  Kernwucherung  der  Muskel- 
fasern  im  Laufe  der  2.  Woche,  manchmal  selbst  schon  friiher  ein  und  auBert 
sich  dahin,  daB  in  den  nach  dem  Tode  untersuchten  Muskelpraparaten  sich 
regelmaBig  einzelne  Fasern  in  »wachsartiger  Degeneration « zeigen;  die  Zahl 
der  so  veranderten  Fasern  nimmt  von  Woche  zu  Woche  zu;  aber  selbst  in 
der  6.  Woche  fand  ich  immer  nocli  viele  wohlerhaltene  und  schon  cpierge- 
streifte  Fasern  neben  diesen  veranderten. 

Die  V erdnderungen  des  interstitiellen  Bindegewehes  der  Muskeln  auBern 
sich  zunachst  und  schon  ziemlich  friih  in  einer  AnJidufung  von  zelligen  Ele- 
nienten  in  demselben.  Schon  in  der  ersten  Woche  sind  einzelne  Andeutungen 
davon  zu  bemerken  und  im  Laufe  der  2.  Woche  werden  die  zelligen  Elemente 
an  einzelnen  Stellen  so  zahlreich,  daB  es  aussieht,  als  sei  Granulationsgewebe 
zwischen  den  Muskelfasern  eingelagert;  es  sind  mit  Vorliebe  die  BlutgefaBe 
und  die  degenerierten  Nervenstammchen,  von  deren  Umgebung  aus  sich 
diese  zelligen  Anhaufungen  im  Bindegewebe  zwischen  die  Muskelfasern  hinein 
verbreiten.  Diese  Zellenanhaufungen  sind  auch  haufig  in  den  spateren 
AVochen  noch  bemerkbar,  verschwinden  jedoch,  wie  es  scheint,  gegen  die 
6.  Woche  ganzlich,  uni  einem  derben,  welligen  Bindegewebe  Platz  zu  machen. 
Die  Zellen  selbst  sind  anfangs  rundlich,  einkernig,  klein,  dicht  beisammen- 
liegend,  spiiter  haben  sie  mehr  das  Aussehen  von  Spindelzellen  und  sind  durch 
reichliche  Interzellularsubstanz  voneinander  getrennt. 

Mcht  lange  nach  dem  Beginne  dieser  zelligen  Einlagerimgen  wird  auch 
die  Masse  des  interstitiellen  Bindegewehes  eine  erliehlichere;  schon  in  der  2.  Woche 
ist  die  Zunahme  desselben  deutlich  zu  konstatieren  und  dasselbe  wird  von 
Woche  zu  Woche  masscnhafter  und  reichlicher,  schlieBlich  sehr  derbfaserig 
und  wellig.  Die  Konsistenz  des  Muskels  wird  dadurch  eine  viel  bedeutenderc, 
die  Praparate  sind  schwer  zu  zerzupfen,  wiilirend  auf  der  anderen  Seite  Quer- 
schnittc  viel  leichter  anzufertigen  sind.  Gerade  diese  sind  aber  auch  sehr 
belehrend  und  geben  die  klarsten  Bilder  liber  das  Verhalten  des  interstitiellen 
Gewebes  zu  den  Muskelfasern  und  iiber  die  allmahlich  fortschreitendc  Zu- 
nahme desselben.  Wiihrend  an  Querschnitten  von  normalen  Muskeln  die 
Fasern  unmittelbar  aneinanderliegen  und  das  interstitielle  Gewebe  hochstens 
durch  ein  Nctz  von  feinen  Biilkchen  angedeutet  ist,  in  dessen  Winkeln  man 
die  durchschnittencn  Kapillaren  sieht;  wiihrend  hier  nur  die  groberen  Muskel- 
abteilungen  durch  eigentliche  Bindegewebsziige  getrennt  werden,  treten 
an  den  srclahmten  Muskeln  auch  zwischen  den  einzelnen  Fasern  Scheide- 


63 


I.  Ziir  Nervcn-  unci  JIuskelpatliologie. 

wiinde  auf  die  an  Breitc  niehr  und  niehr  zunehmen,  anfangs  zellige  Elemente 
Zltenl'spLr  ab«  a«s  derbom,  fascrigom  BMcgowebc 
niassit^e  Bindegewebszuge  trennen  dann  die  groBeren  Muskelabschnitte 
voneiinander  und  drangen  sich  zwischen  die  einzelnen  Fasern  ein,  diese  an 
entrste  iimliullend.  Dies  Bindegewebe  nimmt  schliefilic  i den  naxbigen  Cha- 
rnktpr  an  und  es  wird  dadiirch  offenbar  auch  nach  wiederhergestellter 
Nen  enreitiing  die  Kestitiition  und  Dickezimahme  der  Muskelfasern  erheblicli 

‘’'tSrige*;  als  bei  den  Nevven  ist  die  Zuruokfuhrung  der  elektrischen 
Erregbarkeitsandenmgen  in  den  Muskeln  auf  die  soeben  geschdderten  ana- 
tomisclien  Veranderiingen.  Die  in  der  ersten  und  z T.  auch  in  dei  zweiten 
Woche  zii  beobachtende  Abnahme  der  direkten  faradischen  und  galvanischen 
Erregbarkeit  fallt  in  ihrer  Erscheinungsweise  und  in  ihrein  Verlaiif  ziemlich 
genaii  zusamnien  mit  der  Veranderung  der  Erregbarkeit  iin  Nerven.  Sie 
Leicht  niir  niclit  so  hohe  Grade  wie  jene,  d.  h.  es  koinmt  niclit  so  rasch  zu 
einem  vollstandigen  Schwinden  der  Erregbarkeit  Da  in  eben  dieser  Zeit 
noch  keinerlei  erhebliche  Veranderungen  an  den  Muskelfasern  selbst  nacli- 
ziiweisen  sind,  so  bin  ich  geneigt,  diese  ersten  En-egbarkeitsanderungen  auf 
die  intramiiskiilaren  Nervenzweige  und  ilire  End^ungen  zu  beziehen.  M 
der  Abnahme  ihrer  Erregbarkeit,  die  diirch  die  Ti-ennung  des  Nerven  vom 
Zentralorgan  bedingt  ist,  sinkt  auch  die  direkte  Miiskelerreg^baAeit;  sie  ver- 
schwindet  nicht  vollstandig,  weil  immer  noch  das  kontraktile  Miisl^lgewebe 
mit  seiner  spezifischen  Irritabilitat  zuriickbleibt.  — Erst  mit  dem  Ende  dei 
zweiten  Woche  stellen  sich  die  oben  geschilderten  Anderungen  der  Erreg- 
barkeit ein:  Abnahme  der  Reaktion  gegen  Strome  von  momentaner  Daiier, 
Zunahme  der  Reaktion  gegen  Strome  von  langerer  Daiier,  Vorwiegen  dei 
Erregbarkeit  gegen  die  Anode  iisw.;  damit  fallt  ze^thch  zusammen  die 
beginnende  und  ziinehmende  Kernwiicherung  in  den  Miikelfasern,  das  Aiit- 
treten  der  (chemischen?)  Veranderungen,  welche  die  wachsaidige  Degene- 
ration« im  Gefolge  haben,  das  Erscheinen  der  interstitiellen  Bindegewebs- 
wucherung.  Es  kann  deshalb  wohl  die  Ansicht  gestattet  seiii,  dab  diese 
anatomischen  Veranderungen  des  Muskels  ihren  funktionellen  Ausdruck  eben 
in  ienen  Erregbarkeitsanderiingen  gegen  elektrische  Strome  linden,  dab  sie 
eben  die  notwendigen  anatomischen  Vorbedingungen  fur  diese  Veranderungen 
der  Erregbarkeit  sind.  — Die  spatere  Abnahme  der  Erregbarkeit  diirfte  sich 
dann  wohl  einfach  aiis  dem  Aiifhoren  des  anatomischen  Vorgangs,  aus  dem 
Wiederaiisgleich  der  Veranderungen  der  kontraktilen  Siibstanz  und  aus  c ei 
hochgradigen  Atrophic  der  Fasern  erklaren.  Diese  Atrophic  wird  diiich  die 
narbigc  Retraktion  des  hypertrophischen  Bindcgewebes  zu  einer  mehr  Oder 
weniger  dauernden  und  daraus  erklart  sich  wohl  das  oft  sehr  lange  \ eihaiien 
der  Muskeln  auf  einer  nicderen  Erregbarkeitsstufe.  Vielleicht  kommt  aber 
auch  hicr  noch  in  Betracht,  dab  die  Muskeln  wieder  auf  den  iiormalen  gc- 
ringcn  Grad  ihrer  spezifischen  Erregbarkeit  zuriickkehren,  wahrend  die  Aerven 
ihre  Erregbarkeit  noch  nicht  wiedergewonnen  haben,  wohl  aber  ihre  Leitiings- 
fahigkeit.  Daraus  wiirde  sich  erklaren,  warum  die  Willenscrregung  manch- 
mal  schon  kraftige  Kontraktionen  auslost,  wahrend  mit  dem  konstanten 
sowohl  wie  mit  dem  induzierten  Strom  bei  weitem  nicht  so  kraftige  Ziisammen- 
ziehungcii  hervorgerufen  werden  konnen.  Es  ist  also  in  den  spateren  Sl^dien, 
ganz  ahnlich  wie  bei  den  Nerven,  die  Wucheriuig  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes,  welche  die  fruhzeitige  Wiederkehr  der  nornialcn  Verhaltmsse  be- 
hindert.’  — Auch  das  Verhalten  der  mechanischen  Erregbarkeit  in  den 
gelahmten  Muskeln  liibt  sich,  parallel  der  gesteigerten  galvanischen  Erregbar- 


64  1-  Zur  Nerven-  uu4  MiiHkeli)iitliologie. 

koit,  wohl  iiiigezwuiigen  aui'  die  aiiatomischen  Veranderungen  der  Muskeln 
ziiriickl'uhren. 

Nachdem  wir  so  die  an  Nerven  und  Muskeln  nacli  Nervenquetschung 
ablaufendcn  Prozesse  eingelicnd  geschildert  haben,  drangt  sich  wohl  zuniichst 
die  Fragc  auf,  welclier  Natur  diese  Prozesse  sind,  untcr  welche  allgemein- 
pathologische  Kategorie  wir  dieselben  wohl  zu  bringen  haben.  Jeder,  der  mit 
deni  gegenwartigen  Stande  der  hier  einschlagenden  Fragen  einigermaBen 
vertrant  ist,  wird  mir  zugeben,  daB  eine  Entscheidung  dieser  Frage  nicht 
geringe  Schwicrigkeiten  bietet.  Die  Definitionen  der  allgemein-pathologischen 
Prozesse,  und  noch  mehr  ihre  anatomischen  und  histologischen  Kriterien  sind 
vielfach  noch  so  mangelhaft  und  unzureichend,  daB  sie  nicht  ohne  w^ei teres 
auf  jeden  Fall  angewendet  werden  kdnnen.  In  den  vorliegenden  Experi- 
menten  nun  haben  wir  es  zu  tun  mit  Wucherungsvorgangen  im  Bindegewebe 
und  schlieBlicher  Hypertrophie  desselben,  wir  haben  es  zu  tun  mit  Kern- 
wucherung,  Ernahrungsstorung  und  Atrophie  der  Muskelfasern.  Dazu  kommt 
die  einer  solchen  Nervendurchsclmeidung  folgende,  vielfach  konstatierte 
GefaBerweiterung  und  Hyperamie,  und  die  konsekutive  Temperatursteigerung. 
Wer  wird  hier  nicht  unwillkurlich  an  die  Entzundung  erinnert,  besonders 
an  jene  Formen  der  chronischen,  hypertrophierenden  Entziindungen,  die 
vorwiegend  im  Bindegewebe  der  verschiedensten  Organe  ihren  Sitz  haben 
und  zu  einer  Vermehrung  desselben  mit  schlieBlicher  Narbenretraktion  fiihren? 
In  der  Tat  laBt  sich  nicht  leugnen,  daB  vom  rein  histologischen  Standpunkt 
aus  die  Veranderungen  ungemein  viel  Ahnlichkeit  mit  entziindlichen  Veran- 
derungen haben  und  ich  finde  den  Vergleich  der  uns  hier  beschaftigenden 
Vorgange  mit  der  Leberzin-hose,  wie  ihn  Mantegazza  macht,  ganz  treffend. 
Es  gibt  sogar  klinische  Tatsachen,  welche  sich  mit  dieser  Anschauung  ganz 
wohl  reimen  wiirden;  ich  meine  namlicli  den  Schmerz,  welchen  Rittinger 
(Fall  4)  in  den  gelahmten  Muskeln  seines  Arms  empfand  und  der  in  ahnlicher, 
jedoch  geringerer  Weise  sich  auch  bei  der  Kranken  Gradolf  (Fall  1)  als  Emp- 
findlichkeit  der  gelahmten  Gesichtshalfte  gegen  mechanische  Insidte  mani- 
festierte. 

Wenn  es  auch  allerdings  einem  Anhanger  der  strengen  Entziindungs- 
definition  schwer  fallen  diirfte,  in  den  vorliegenden  Vorgangen  entziindliche 
zu  sehen,  weil  eben  der  nachweisbare  »Entzundungsreiz«  fehlt,  so  kann  doch, 
angesichts  der  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung,  so  lange  es  noch 
nicht  gelungen  ist,  die  wneuroparalytische  Entzundung « ganz  aus  der  Wissen- 
schaft  hinauszuwerfen  und  seitdem  A.  Eulenburg  und  Landois  in  der  Wien, 
med.  Wochensclir.  es  unternommen  haben,  eine  ganze  Reihe  exquisit  ent- 
ztindlicher  Storungen  rein  als  vasomotorische  Neurosen  aufzufassen  — keine 
allzugroBe  Vermessenheit  darin  liegen,  die  uns  hier  beschaftigenden  Vorgange 
wenigstens  als  den  entziindlichen  nahestehende  aufzufassen.  Immerhin  muB 
ich  zugestehen,  daB  die  Frage  damit  noch  keineswegs  definitiv  entschieden 
ist:  eine  endgiiltige  Losung  derselben  kann  nur  von  weiteren  eingehenden 
Aufschlussen  tiber  das  Wesen  der  Entzundung  selbst  erwartet  werden. 

Interessantcr  erscheint  mir  vorlaufig  die  Frage,  in  welchem  Kausalzusani- 
menhang  diese  ganze  so  oder  so  zu  benennende  Verilnderung  mit  der  urspriing- 
lichen  Verletzung,  der  Quetschung  oder  Durchsclmeidung  der  Nerven  steht. 
Es  ist  offenbar  zur  Erklarung  dieses  Zusammenhangs  eine  Reihe  von  Moglich- 
keiten  vorhanden  und  wir  miissen  dieselben  etwas  naher  ins  Auge  fasseii. 
Zuniichst  konnte  man  daran  denken,  daB  von  der  an  der  Quetschur^sstelle 
durcli  die  Operation  selhst  gesetzten  Entzundung  a^ls  sich  der  Prozefi  iiber  die 
Nerven  und  Muskeln  der  Exiremitdt  verhreitet  hahe.  Diese  Idee  liiBt  sich  wohl 
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init  aller  Sichcrheit  ziiriickweisen  aus  folgenden  Griinden:  1.  ist  es  fast  un- 
denkbar,  daB  von  eincr  so  unbedeutenden  Operation  aus  sich  konstant  eine 
solclie  Reizung  iiber  eine  ganze  Extremitat  verbreiten  sollte;  2.  ware  doch 
zu  einer  solclien  Weiterverbreitung  per  contiguitatem  eine  gewisse  Zeit  er- 
forderlich;  allein  die  eigens  in  dieser  Beziehung  mehrmals  untersuchte,  weit 
entfernte  Muskulatur  der  FuBsohle  zeigtc  iramer  die  charakteristischen  Ver- 
anderungen  nahezu  gleichzeitig  mit  den  der  Operationsstelle  viel  naher  ge- 
legenen  Muskeln ; 3.  miiBte  doch  eine  solche  Ausbreitung  einer  entzundlichen 
Reizung  wohl  gleichmaBig  nach  oben  und  nach  den  Seiten  und  nicht  aus- 
schlieBlich  nach  unten  hin  stattfinden:  allein  uninittelbar  obcrhalb  der  Quet- 
s 3hiingsstelle  sind  die  Nerven  vollkommen  unverandert,  und  die  unmittelbar 
der  Operationsstelle  anliegenden  Partien  der  Oberschenkelmuskulatur  zeigten 
nie  eine  Spur  von  Veranderung.  Es  kann  also  diese  Ansicht  von  dem  Fort- 
schreiten  der  Entzundung  von  der  Quetschungsstelle  aus  durchaus  nicht 
Platz  greifen. 

Es  liegt  dagegen  viel  naher,  in  den  vasomotorischen  Nerven  die  Vermittler 
des  Zusammenhangs  zwischen  Nervenquetschung  und  den  konsekutiven 
anatoniischen  Veranderangen  zu  suchen.  Es  ist  vielfach  nachgewiesen,  daB 
in  den  gi’oBen  Nervenstammen  der  Extremitaten  solche  vasomotorische 
Nervenbahnen  enthalten  sind,  daB  ihre  Durchschneidung  deshalb  hoch- 
gradige  Erweiterung  der  GefaBe  und  Temperatursteigerung  zur  Folge  hat. 
Es  ware  nun  wohl  denkbar,  daB  infolge  der  Quetschung  des  Nerven,  ahnlich 
wie  dies  Cohnheim  bei  der  Entzundung  nachgewiesen  hat,  aus  den  dilatierten 
GefaBen  eine  Auswanderung  der  farblosen  Blutkorperchen  stattfande,  welche 
dann  die  zelligen  Anhaufungen  iin  Bindegewebe  darstellten ; daB  ferner  infolge 
der  gesteigerten  Ti'anssudation  von  Ernahrungsmaterial  aus  den  hyperamischen 
GefaBen  sich  eine  Hypertrophie  des  Bindegewebes  entwickelte.  Dainit  waren 
wohl  cUe  oben  beschriebenen  Erscheinungen  am  interstitiellen  Bindegewebe 
befriedigend  erklart.  Allein  die  Lahmung  der  vasomotorischen  Nerven  ge- 
ntigt  doch  nicht,  um  die  Veranderungen  an  den  Muskelfasern  selbst  zu  erklaren, 
ihre  Atrophie,  die  Kernwucherung,  die  chemische  Veranderung  der  kontrak- 
tilen  Substanz  herbeizufiihren.  Es  konimen  hier  wohl  noch  direU  tropMsclie 
Wirkungen  der  Nerven  in  Betracht.  Die  iVufhebung  des  Zusammenhangs 
mit  dem  Zentralorgan  oder  wenigstens  mit  bestimmten  Partien  desselben 
ruft,  ahnlich  wie  sie  in  der  Markscheide  der  Nerven  die  Degeneration  bedingt, 
in  den  Muskeln  die  genannten  Veranderungen  der  Fasern  hervor.  Mante- 
GAzzA  sagt,  daB  in  den  vom  Riickenmark  getrennten  Teilen  eine  groBere 
Neigung  bestehe,  die  hoheren  Gewebe  durch  ein  niederes,  namlich  das  Binde- 
gewebe zu  ersetzen,  und  er  sieht  als  Ausdruck  davon  die  Kernwucherung  in 
den  Muskelfasern  an.  Doch  kann  mit  dieser  Auffassung  wohl  die  Degenera- 
tion der  Markscheide  nicht  erklart  werden  und  wir  miissen  schlieBlich  doch 
wieder  auf  dirckte  Einfliisse  der  Nerven  auf  die  Ernahrung  zuriickkommen, 
ahnlich  wie  sie  auf  Sela'etion  und  Kontraktion  bestehen.  Es  konnte  nun  aller- 
dings  fiir  den  speziellen  Fall  bei  den  Muskeln  fraglich  sein,  ob  dieser  trophische 
EinfluB  auf  denselben  Leitungsbalinen  zu  den  Muskelfasern  gelangt  wie  der 
motorische  EinfluB,  oder  ob  nicht  die  trophischen  Beziehungen  durch  andere 
Bahnen,  etwa  die  vasomotorischen,  oder  durch  eigene  trophische  Nerven  ver- 
mittelt  werden.  Zur  Entscheidung  dieser  Probleme  waren  zunachst  Experi- 
mente  erwunscht,  in  welchen  die  vasomotorischen  und  die  etwaigen  trophischen 
Nerven  der  Muskeln  isoliert  gelahmt  wiiren,  um  so  ihren  EinfluB  zu  eruieren, 
und  dann  andere  Experimente,  in  welchen  nur  die.  motorische  Leitung  unter- 
brochen  ware,  wilhrend  die  vasomotorischen  und  tropliischen  Bahnen  erhalten 

Erb,  Gesamiuelte  Abliandlungen.  c 


GG 


1.  Zur  Nerven-  uiul  MuKkelpathologie. 


blicbcn.  Da  schoii  in  den  vordoren  Wurzeln  der  Riickenmarksnerven  vaso- 
niotorisclio  Nerven  enthalten  sind  und  wir  die  motorischen  und  vasomoto- 
rischen  Bahnen  ini.  Zentralorgan  noch  nicht  liinreichend  genau  kennen,  niuC 
vorlaiifig  von  einer  dahin  gericditcten  Experimentation  abgesehen  werden. 
Es  kann,  wie  es  scheint,  nur  die  klinische  Beobaehtung  die  geeigneten  Falle 
liefern,  nnd  es  liegt  in  der  Tat  nahe  genng,  bekannte  Kj-ankheitsformen  mit 
diesen  Ideen  in  ctwas  niiliere  Verbindung  zu  bringen.  Es  diirfte  wohl  nicht 
zu  gewagt  sein,  in  der  progressiven  Muskelatrophie  einc  Krankheitsform  zu 
sehen,  bei  welcher  die  vasoniotorischen  nnd  trophischen  Nerven  allein  ge- 
lahmt  sind,  wahrend  die  motorischen  Bahnen  erhalten  iileiben.  Die  neueren 
klinischen  imd  besonders  therapeiitischen  Erfahrungen  driingen  immer  mehr 
zu  der  schon  vielfach  geauBerten  Ansicht,  dal3  der  progressiven  Muskelatrophie 
eine  Erlcrankung  der  im  Sympathikus  verlaufenden  Nervenbahnen  zugrunde 
liege,  und  wie  es  scheint,  sind  auch  die  Ernaluamgsstorungen  in  den  Muskeln 
dort  ahnliche,  wie  bei  Kaninchen  nach  traumatischen  Lahmimgen;  die  mo- 
torische  Leitung  der  Nerven  dagegen  und  ihre  elektrische  Erregbarkeit  aber 
bleiben  erhalten,  solange  noch  Muskelfasern  vorhanden  sind,  die  sich  kon- 
trahieren  konnen^.  — Das  gewiinschte  Gegenstilck  zu  diesen  Krankheits- 
formen  bieten  dann  vielleicht  die  Falle  von  zerebralen  Lahmimgen  (Hemi- 
plegien  usw.),  in  welchen  offenbar  nur  die  motorische  Leitung  unterbrochen 
ist,  wahrend  die  vasomotorischen  und  trophischen  Bahnen  erhalten  sind 
und  demgemafi  auch  keine  auffallenden  Storungen  in  der  Ernahrung  und  der 
elektrischen  Erregbai’keit  der  gelahmten  Nerven  und  Muskeln  eintreten. 
Es  versteht  sich  von  selbst,  daB  dies  alles  nur  Vermutungen  sind,  die  einer 
Bestatigung  durch  eingehende  Untersuchung  bediirfen;  Vermutungen  aller- 
dings,  zu  welchen  man  durch  die  bis  jetzt  vorliegenden  Tatsachen  unwill- 
kiirlich  gedrangt  wird.  Immerhin  diirlte  eine  genaue  Vergleichung  der  ana- 
tomischen  Veranderungen  der  Muskeln  und  Nerven  bei  beiden  Kategorien 
von  pathologischen  Fallen  zu  ganz  interessanten  Ergebnissen  fiihren. 

AuBer  diesen,  wahrscheinlich  die  Hauptrolle  spielenden  Einfliissen  der 
vasomotorischen  und  trophischen  Nerven  ware  dann  ^delleicht  noch  denkbar, 
daB  die  Degeneration  der  Markscheide  Stoffe  produzierte,  welche  chemisch 
reizend  auf  das  benachbarte  Bindegewebe  und  auf  die  Muskeln  selbst  wirkten 
und  so  Teil  an  dem  Zustandekommen  der  daselbst  ablaufenden  Prozesse  hatten. 
Die  Verbreitung  der  degenerierten  Nerven  durch  die  ganze  Muskelmasse  muBte 
wesentlich  begiinstigend  fiir  diesen  EinfluB  sein.  Doch  kann  ich  auf  diese 
Annahme  nur  wenig  Gewicht  legen,  da  sie  keine  selir  erheblichen  Stutzen  hat. 

Ich  glaube  deshalb,  daB  nach  AusschluB  der  Moglichkeit  einer  Fortleitung 
des  Entziindungsprozesses  per  contiguitatem  fiir  die  Erklarung  des  Zusammen- 
hangs  der  Nervenquetschung  mit  den  konsekutiven  anatomischen  Verande- 
rungen nur  die  Ldhmung  der  vasomotorischen.  und  etwaigen  trophischen  Nerven 
iibrig  bleibt.  Es  kann  natiirlich  nicht  entschieden  werden,  welche  von  beiden 
Ai’ten  von  Nerven  hier  die  Hauptrolle  spielt;  es  scheint  mir  aber  am  wahr- 
scheinlichsten,  daB  beide  in  nahezu  gleicher  Weise  beim  Zustandekommen 
der  Veranderungen  beteiligt  sind. 


1 Vielleicht  handelt  es  sich  auch  hoi  dein  Ende  mit  particllcr  Facialparalyse,  iiher  wel- 
clies  ich  friiher  berichtetc,  um  eine  solche  einseitige  Liihmung  der  vasomotorischen  und  tro- 
phischen Balinen  cinzelucr  Muskeln,  wahrend  die  motorischen  intakt  blieben;  daher  (he  (len 
JKrnahrungsstorungcn  entsprcchende  abnorme  Keaktion  der  Muskehi  bei  erhaltener  Reaktion 
der  Nerven. 
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Icli  hoffc,  mit  den  vorstehenden  Auseinaiidersetzimgen  in  vielen  Punkten 
befriedigcnde  Aiifscliliissc  iiber  das  Zustaiidekomnien  und  den  Zusammen- 
hang  der  Erscheinungon  bci  den  experimentellen  traumatisclien  Lahmungen 
gewonnen  zu  haben,  vielleicht  mehr  als  dies  bisher  bei  irgendeiner  Form 
der  Lahinung  der  Fall  war.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  da6  die 
dabei  zutage  gekomnienen  Kesultate  aiich  ohne  weiteres  iibertragbar  sind 
auf  die  entspreclienden  traiimatischen  Paralysen  des  Menschen.  Es  wird 
vvohl  niemand  bestreiten,  daB  in  meinem  Fall  4 (Rittinger)  in  den  gelahmten 
Nerven  und  Muskeln  genau  dieselben  anatomisclien  Veranderungen  vor- 
liauden  gewesen  sind,  wie  wir  in  unseren  Experimenten  am  Kaninchen  ge- 
fuiiden  haben.  AUein  der  Zweck  dieser  Arbeit,  die  wesentlich  von  jenen 
schweren  Fazialparalysen  ausging,  von  welchen  eingangs  drei  Falle  mitge- 
teilt  wurden,  ware  nur  selir  unvollstandig  erreicht,  wenn  nicht  nachgewissen 
werden  konnte,  daB  alle  oder  dock  wenigstens  ein  groBer  Teil  derjenigen 
peripherisclien  Lahmungen,  welche  die  charakteristischen  Erregbarkeits- 
anderungen  zeigen,  in  alien  wesentlichen  Punkten  mit  diesen  traumatisclien 
Lahmungen  iibereinstimnien  und  daB  man  also  auch  bei  ihnen  die  Erschei- 
nungen  auf  dieselben  anatomischen  Veranderungen  werde  zuriickfiihren  konnen, 
vie  wir  sie  bei  den  traumatisclien  Paralysen  gefunden  haben. 

Es  unterhegt  wohl,  bei  einer  genauen  und  vorurteilsfreien  Priifung  der 
voiiiegenden  Tatsachen,  keinem  Zweifel,  daB  die  vollkomnienste  tlberein- 
stimniung  der  klinischen  Erscheinungen  in  nieinen  oben  mitgeteilten  Fallen 
und  bei  den  traiimatischen  Paralysen  besteht.  Es  ist  vor  alien  Dingen  die 
uberraschende  Gleichheit  des  Ablaufs  der  elektrischen  Erregbarkeitsande- 
rungen,  welche  diese  tiberzeugimg  begriinden  niiiB;  ftir  die  ersten  Stadien 
dieser  Veranderungen  bieten  die  traiimatischen  Paralysen  der  Kaninchen 
die  vollkommensten  Analoga  dar  und  fiir  den  schlieBlichen  Ausgang  der 
Veranderungen  diirfen  gewiB  die  Fazialjiaralysen  in  Parallele  gestellt  werden 
mit  der  traiimatischen  Ulnarislahmung  in  Fall  4.  Icli  glaube  demnach,  daB 
wir  getrost  in  diesen  Fallen  von  Fazialparalysen  annehmen  diirfen,  daB  in 
den  Nerven  und  Muskeln  dieselben  anatomischen  Veranderungen  bestanden, 
wie  wir  sie  fiir  die  traumatisclien  Fiille  nachgewiesen  haben,  und  daB  sich 
die  Erscheinungen  genau  in  der  oben  fiir  diese  Falle  auseiuandergesetzten 
Weise  erklilren.  Ich  halte  diese  Annahme  um  so  mehr  fiir  gerechtfertigt, 
als  ich  in  cinem  Falle  von  Kompressionsparalyse  des  Fazialis  (s.  o.  Schmieg) 
ganz  analoge  Veranderungen  der  Nerven  und  Muskeln  nachgewiesen  habe. 

Ich  glaube  ferner,  daB  auch  fiir  die  iibrigen  in  der  Literatur  existierenden 
Fiille  von  solchen  Paralysen  die  Identitat  mit  den  traumatisclien  Paralysen 
nicht  schwierig  nachzuweiscn  ist  und  ich  findc  gerade,  daB  die  so  mannig- 
fachen  und  in  anscheincnd  verwrcnder  Weise  gehauften  Tatsachen  sich  jetzt 
an  der  Hand  der  von  mir  gefundenen  Resultate  in  iiuBerst  einfacher  und 
klarer  Weise  ordnen.  Die  einzige  noch  nicht  vollstiindig  bewiesene  Annahme, 
die  wir  hier  zu  machen  haben,  ist  die,  daB  an  irgendeinem  Piinkte  des  ge- 
lilhmten  Nerven  eine  anatomische  Veranderung  bestehe,  welche  die  Leitung 
in  einer  solchen  Weise  unterbricht,  daB  der  Nerv  degeneriert  und  daB  auch 
die  vasomotorischen  (und  trophischen)  Nerven  beeintrachtigt  sind.  Diese 
Annahme  wird  wohl  fiir  den  Fazialis  keinen  erheblichen  Widersprueh  finden. 
Wenn  auch  noch  keinc  Sektionsbcfundc  dariiber  vorliegcn,  so  haben  sich 
doch  in  neuerer  Zeit  iibereinstimmend  mehrere  Forscher  (z.  B.  Barwinkel, 
M.  Meyer  in  dor  ncuesten  Aul'lage  seiner  »Elektrizitat«  usw.)  dahin  aus- 
gesprocluni,  daB  gerade  diesen  rheumatischen  Fazialparalysen  ein  Exsudat 
Oder  Extravasat  in  den  Fallopischen  Kauai  zugrunde  liege,  welches  den 
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Ncrveii  ciicrgisch  komprimierc  imd  dadurch  die  Leitung  desselben  unter- 
breclie.  Da  dor  Stamm  des  Fazialis  vasomotorische  Nerven  fuhrt,  so  kann 
auch  in  der  rein  motorischcn  Natiir  dieses  Nerven  kein  Hindernis  fur  die  Er- 
klarung  liegen.  Es  wird  iiberdies  durch  meine  Beobachtung  an  dem  Kranken 
Sclimieg  (tuborknloso  Karies  des  Felsenbeins,  s.  o.)  bewiesen,  daB  eine  solche 
Kompression  imstande  ist,  die  gewiinschten  anatomischen  Veranderungen 
in  promptester  Weise  herbeiznfuhron.  Wenn  diese  Lahmungsursache  einmal 
ziigestanden  ist,  so  muB  beriicksichtigt  werden,  daB  ein  solches  Exsudat 
Oder  Extravasat  bei  den  verschiedenon  Individuen  bald  schneller  bald  lang- 
samer  winder  verschwindet,  daB  also  die  Wicderlierstellimg  der  Leitung  in 
den  einzelnen  Fallen  mit  sehr  verschiedenen  Stadien  der  Veranderung  im 
Nerven  und  Muskel  zusammenfallen  wird;  es  muB  ferner  bcrucksichtigt  werden, 
daB  die  Veranderungen  im  Muskel  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unabhangig 
von  jenen  im  Nerven  verlaufen  und  daB  sie  besonders  von  der  Wioderkelir 
der  Leitungsfaliigkeit  im  Nerven  unabhangig,  wenigstens  nicht  sofort  mit 
der  Wiederherstellung  derselben  ausgegliclien  sind.  Wenn  man  diese  beiden 
Punkte  im  Auge  behalt,  ist  das  Verstandnis  der  anscheinend  so  mannigfachen 
und  komplizierten  Verhaltnisse  der  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen 
wesentlicli  erleichtert  und  es  bietet  keine  groBen  Schwierigkeiten  mehr,  wenig- 
stens einen  Toil  der  verschiedenen  Erla-ankungsgi'ade,  wie  sie  z.  B.  von  Ziems- 
SEN  aufgestellt  wurden,  auf  die  wahrseheinlich  vorhandenen  anatomischen 
Veranderungen  zuruckzufiihren.  Auch  das  so  \'iel  Interesse  bieteude  Ver- 
halten  der  willkurlichen  Beweguug  gegeniiber  der  elektrischen  Erregbarkeit 
erklart  sich  sehr  einfach  aus  dem  bald  friiheren,  bald  spateren  Verschwinden 
der  lahnienden  Ursache.  In  Fallen,  wo  die  Motilitat  schon  wiedergekehid 
ist,  wahrend  die  Erregbarkeit  der  Nerven  noch  vollstandig  verschwunden, 
die  galvanisclie  Erregbarkeit  der  Muskeln  clagegen  erhalten  oder  selbst  iiber 
die  Norm  gesteigert  ist,  in  solchen  Fallen  miissen  wir  annehmen,  daB  die 
Leitung  der  Nerven  wieder  hergestellt,  daB  aber  die  Regeneration  der  Mark- 
scheide  noch  nicht  weit  genug  vorgeschritten  ist,  um  eine  elektrische  Erregung 
zu  ermoglichen,  daB  endlich  die  Veranderungen  in  den  Muskeln  noch  auf 
ihrer  Hbhe  bestehen.  — Wo  die  willkiirliche  Beweguug  vorhanden,  die  Er- 
regbarkeit der  Nerven  gegen  beide  Stromesarten  geringer  ist,  wenn  zugleich 
die  Muskeln  gegen  beide  Stromesarten  ebenfalls  sehr  schwach  reagieren,  so 
ist  die  Annahme  gestattet,  daB  die  anatomischen  Veranderungen  zum  groBten 
Toil  wieder  ausgeglichen  sind,  daB  aber  die  reichliche  Bindegewebswucherung 
und  die  Atrophie  der  Muskelfasern  die  Erregbarkeit  noch  seln  erheblich  ver- 
mindern,  daB  besonders  durch  die  erst  uuvollstandig  restituierte  Erregbarkeit 
der  intramuskularen  Nervenzweige  auch  die  direkte  Muskelerregbarkeit  noch 
eine  wesentlicli  geringere  ist.  — In  Fallen,  wo  die  willkiirliche  Beweguug  und 
zugleich  die  elektrische  Erregbarkeit  vollstandig  fehlen,  diirfen  wir  annehmen, 
daB  eine  Wiederherstellung  der  Leitung  unmoglich  war,  daB  demzufolge  auch 
die  Ernahrungsstorung  in  den  Nerven  und  Muskeln  imnier  weiter  vorschritt, 
daB  die  Nerven  vollstandig  degenerierten,  daB  die  Muskeln  durch  die  narbige 
Rctraktion  des  hypertrophischen  Bindegewebes,  durch  die  Atrophie  ihrer 
Fasern,  uud  wahrseheinlich  auch  durch  die  von  Mantegazza  in  den  spateren 
Stadien  nachgewiesene  Fettdegeneratiou  vollstandig  zugrunde  gegangen  und 
also  vollkommcn  unerregbar  geworden  sind.  So  und  in  ahnlicher  Weise  wird 
man  sich  hier  die  verschiedenen  moglichen  Kombinationen  erklaren  konnen 
und  dadurch  die  Betrachtung  dieser  Lahmungsfornicn  wesentlich  verein- 
fachen.  Man  muB  nur  inirner  die  groBere  oder  geringere  Dauer  der  Lahmungs- 
ursache uud  den  Ablauf  der  anatomischen  Veranderungen  im  Nerven  und 
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Muskcl  gcliorig  iin  Augo  behaltcii.  Ich  will  niclit  Icugncn,  claB  viellciclit 
dinx'h  weiterc  Untersuclumgen  cine  Keihc  von  Fallen  noch  bestimmter  von 
den  hier  besproclienen  sicli  abgrenzen  la6t;  abcr  vorlanfig,  glaube  ich,  ist  fiir 
die  Betrachtnng  wenigstens  dcr  traiimatisclien  und  derjenigen  rheumatischen 
Lahinnngen,  welche  die  charakteristischen  Erregbarkeitsandcrimgen  zeigen, 
cine  liinreicliendc  Grnndlage  geschaffen. 

Snellen  wir  nun  die  gewonnenen  Resultate  noch  weiter  fiir  die  Pathologie 
zu  vcrwerten,  so  ergeben  sich  daraus  zunachst  einige  Anhaltspunkte  fiir  die 
Diagnose  soldier  Lahmiingen,  welche  diese  Erregbai’keitsanderimgcn  zeigen. 
Vor  allem  erhalten  wir  aiis  dem  Vorhandensein  derselben  die  GewiBheit,  da6 
die  Lahmiingsiirsache  die  Leitimg  des  Nerven  total  unterbrochen  hat  und 
zwar  in  einer  solchen  Weise,  daB  Degeneration  des  Nerven  entstanden  ist. 
Es  beriiht  dies  wohl  z.  T.  daraiif,  daB  die  vasomotorischen  (und  trophischen) 
Fasern  niitbetroffen  sind.  Es  fehlte  dann  nur  noch  der  Nachweis  derjenigen 
anatomischen  Veranderiing  (Neuritis,  Extravasation  oder  dgl.),  welche  bci 
rheumatischen  Lahmiingen  die  Leitung  des  Nerven  unterbricht,  uni  die  Dia- 
gnose zu  einer  rein  anatomischen  zu  machen.  — Uber  den  Sitz  der  Lahmungs- 
iirsache  geben  uns  die  Erregbarkeitsanderungen  nur  insofern  AufschluB,  als 
sie,  wie  es  scheint,  mit  Bestimmtheit  den  SchliiB  gestatten,  daB  die  Lahmiings- 
iirsache  eine  peripherische  sein  miiB,  da  eben  nur  in  den  peripherischen  Nerven 
die  motorischen  und  vasomotorischen  (resp.  trophischen)  Bahnen  vereinigt 
sind  und  gleichzeitig  von  der  Lahmung  betroffen  werden.  Es  existiert  aiich 
bis  jetzt  kein  Fall  einer  zentralen  Lahmung,  in  welchem  diese  Erregbarkeits- 
anderiingen  konstatiert  wurden. 

Auch  fiir  die  Prognose  soldier  Lahmiingen  ergeben  sich  einige  wichtige 
und  besonders  fiir  die  Priifung  der  therapeiitischen  Resultate  sehr  beherzigens- 
werte  Schliisse.  Zunachst  wird  die  Prognose  iinstreitig  von  der  Lahmiings- 
iirsache  bestimmt.  Je  nachdem  dieselbe  rascher  oder  langsanier  entfernt 
werden  kann,  werden  auch  die  Aiissichten  nielir  oder  weniger  giinstig  sein. 
Ehe  die  Lahmiingsiirsache  entfernt  ist,  kann  jede,  peripherisch  aiif  die  ge- 
lahmten  Nerven  und  Muskeln  apphzierte  Therapie  nur  erfolglos  sein.  Da 
wir  nun  in  den  meisten  Fallen  die  eigentliche  Lahmungsursache  nicht  kennen, 
so  sind  wir  auch  nicht  imstande,  dariiber  ein  bestimmtes  Urteil  abzugeben, 
und  es  muB  also  die  Prognose  in  alien  solchen  Fallen  hochst  zweifelhaft  gestellt 
werden.  Bis  jetzt  lehrt  die  Erfahrung,  daB  die  hierhergehorigen  Fazialpara- 
lysen  immer  eine  Reihe  von  Monaten  braiichen,  bis  sich  auch  nur  die  erstcn 
Spuren  der  Motilitat  vicder  cinstellen,  und  daB  auch  von  da  ab  noch  eine 
sehr  verschieden  langc  Zeit  bis  ziir  Herstelliing  der  vollen  Motilitat  erforder- 
lich  ist.  Sehr  haufig  ist  die  Heilung  nur  eine  ganz  imvollstandige,  es  bleiben 
groBerc  oder  geringere  Storungen  der  Bewegiing,  mimische  Verziehungen 
des  Gesichts  usw.  zuriick.  Fast  immer  behalt  das  Gesicht  noch  fiir  langc 
Zeit  eine  gewissc  Stcifheit  und  Starrheit,  die  freilich  nur  dem  geiibten  Bcob- 
achter  sofort  in  die  Augen  fallt.  Wie  es  scheint,  wird  mit  zunehmendem 
Alter  die  Prognose  etwas  iingiinstiger,  die  ziir  Heilung  erforderliche  Zeitdauer 
ctwas  groBer;  doch  hangt  dies  gleichzeitig  von  dcr  Intensitat  und  Extcnsitat 
der  Lahmungsursache  all. 

Es  sei  mir  schlicBlich  noch  gestattct,  einige  Worte  iibcr  die  Therapie  der 
uns  hier  bcschaftigenden  Lahmiingen  beizufiigen.  Es  sind  gerade  solchc 
Fallc,  welche  die  Begeistcrung  fiir  den  konstantcn  Strom  bei  vielen  Lenten 
in  lebhaftcster  Weise  anfachtcn  und  welche  angeblich  dieSuperioritat  desselben 
gegeniiber  dem  induzicrten  Strom  in  glanzcndcr  Weise  betiitigen  sollten. 
Ich  muB  gestehen,  daB  mir  nach  meinen  jctzigen  Erfahrungcn  gerade  diese 
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Fallc  fill’  jenc  Bcweisfulirung  am  wenigston  geeignet  crscheiiien  und  daft  mich 
die  Erfolgc  der  galvanischen  Behandlung  gerade  bei  diesen  Lahrnungsformeii 
ziemlich  iinbefriedigt  gelassen  haben.  Ich  babe  gewiB  die  eingangs  mitge- 
teilten  Falle  mit  groBer  Ausdauer  bchandelt,  koiinte  mich  aber  dabei  von 
einem  entschiedenen  EinfluB  der  Behandlung  auf  die  Abkiirzung  der  Lah- 
mung  durchaus  nicht  iiberzeugen.  Wenn  ich  von  diesem  Gesichtspunkte  aus 
die  von  mir  behandelten  Falle  und  diejenigen  Beobachtungen  von  anderen, 
in  welchen  die  Daten  angegeben  sind,  zusammenstelle,  so  bekomme  ich  fol- 
gende  lehrreiche  Ergebnisse:  In  meinem  Falle  1 (Gradolf),  der  vom  ersten 
Tage  an  mit  dem  konstanten  Strome  behandelt  war,  zeigten  sich  die  ersten 
Spuren  der  wiederkehrenden  Motilitat  in  dem  am  leichtesten  erkrankten 
Frontalast  am  66.  Tag,  in  den  anderen  Zweigen  erst  gegen  den  100.  Tag; 
eine  leidliche  Herstellung  der  Motilitat  war  erst  gegen  den  150.  Tag  erreicht.  — 
In  Fall  2 (Lump),  der  von  der  10.  Woche  an  mit  dem  konstanten  Strom  be- 
handelt war,  zeigten  sich  die  ersten  Spuren  der  Motilitat  am  84.  Tag  der 
Lahmung,  die  nahezu  volkommene  Herstellung  wurde  erst  gegen  den  200.  Tag 
erreicht.  — In  Fall  3,  der  vom  Beginn  der  5.  Woche  galvanisiert  wurde,  traten 
die  ersten  Spuren  am  56.  Tage  der  Lahmung  ein;  die  Behandlung  wurde  — 
mit  unvollstandigem  Kesultat  — geschlossen  am  130.  Tag.  — In  dem  Fall 
von  ZiEMSSEN  (1.  c.)  wurde  vom  Beginn  der  4.  Woche  an  galvanisiert,  die 
ersten  Bewegungsspuren  zeigten  sich  am  60.  Tage  ungefahr,  die  Behandlung 
wurde  abgebrochen  nach  zirka  130  Tagen.  — In  dem  FaU  von  Baierlacher, 
der  in  der  11.  Woche  galvanisiert  wurde,  erschien  die  Motihtat  zirka  am 
80.  Tage  wieder.  — M.  Meyer  beschreibt  in  der  neuesten  Auflage  seines 
Buches  (S.  351  ff.)  zwei  hier  zu  erwahnende  Falle:  in  dem  einen  (Beobacht.  90), 
der  von  der  7.  Woche  ab  galvanisiert  wurde,  traten  die  ersten  Bewegungs- 
spuren ein  am  64.  Tag,  nach  zirka  130  Tagen  war  die  Besserung  eine  ziem- 
lich vollstandige ; in  dem  zweiten  Fade  aber  (Beob.  91),  der  schon  von  der 
2.  Woche  an  behandelt  wurde,  traten  die  ersten  Bewegungen  ein  am  84.  Tag, 
die  Heilung  war  nach  mehr  als  200  Tagen  noch  nicht  vollstandig.  — In  dem 
NEUMANNschen  Fall  (1.  c.),  der  von  der  10.  Woche  ab  behandelt  wurde,  er- 
schienen  die  Bewegungen  erst  nach  dem  90.  Kj’ankheitstag.  In  einem  von 
Kosenthal  erwahnten  Falle  (1.  c.)  Beginn  der  Behandlung  in  der  5.  Woche, 
erste  Bewegungsspuren  zirka  am  60.  Tage.  — In  dem  EuLENBURGsehen  Falle 
(1.  c.),  dessen  galvanische  Behandlung  mit  der  13.  Woche  begann,  erschicnen 
die  ersten  Bewegungsspuren  zirka  am  100.  Tag,  die  Kranke  wurde  am  112.  Tage 
entlassen.  — Der  ErdmannscIic  Fall  (1.  c.),  der  von  der  ersten  AVoche  an  be- 
handelt wurde,  brauchte  gar  140  Tage,  bis  die  ersten  Spuren  der  Motihtat 
erschienen.  Der  von  Barwinkel  (1.  c.)  erzahlte  Fall  wurde  von  der  5.  Woche 
an  galvanisiert  und  zeigte  AViederkehr  der  Motilitat  nach  zirka  110  Tagen. 

Es  geht  fiir  die  unbefangenc  Priifung  aus  diesen  Tatsachen  wohl  unzweifel- 
haft  hervor,  daB  die  Leitung  in  den  gelahmten  Nerven  sich  fruhestens  2 bis 
3 Monatc  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  wiederherstellt,  oft  noch  ^^el  spiiter, 
und  daB  ausnahmslos  cine  Zeit  von  4 — 6 und  oft  noch  viel  mehr  Monaten 
erfordcrlich  ist,  um  eine  auch  nur  einigcrmaBen  annehmbare  Herstellung 
zu  erzielcn.  An  diesem  Verhalten  andert  die  galvanische  Behandlung  an- 
scheinend  nicht  viel;  mag  dieselbc  frith  oder  spat  begonnen  werden,  mag  sic 
einige  Monatc  oder  nur  wenige  Tage  gciibt  scin,  das  scheint  auf  den  Zeitpunkt 
des  AVicdcrcintritts  der  Motilitat  nicht  wcsentlich  einzuwirken.  AVenn  man 
zufallig  kurz  vor  der  AAhederherstellung  der  Leitung  anfilngt  zu  galvanisieren, 
' wic  z.  B.  -Baierlacher,  Eulenburg  in  ilu’cn  Fallen,  so  wird  man  ein  sehr 
rasches  Kesultat  haben  und  iiber  die  Erfolgc  des  konstanten  Stroms  entziickt 
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sein,  besoiiclers  wenn  man  vorher  wochenlang  den  induzierten  Strom  ver- 
gebens  angewendet  hat.  Wenn  man  aber  im  Beginiie  der  Lahmung  sogleich 
die  galvanische  Beliandlung  beginnt,  so  kann  man  seine  paar  Monate  ruhig 
fortgalvanisieren,  bis  man  die  ersten  Erfolge  sieht;  so  ging  es  mir  in  Fall  1, 
M.  Meyer,  Erdmann  n.  a. 

Es  ware  selir  interessant,  damit  die  Resultate  der  Behandliing  mit  dein 
induzierten  Strome  zu  vergleichen,  dafiir  fehlen  aber  leider  die  notigen  Mate- 
rialien.  M.  Meyer  (1.  c.  Beob.  89)  erzahlt  einen  Fall,  der  von  der  dritten 
Woehe  ab  faradisiert  wurde  imd  in  welchem  die  Heilung  nach  zirka  120  Tagen 
eine  ziemlich  vollstandige  war.  — ■ In  dem  Falle  von  Erdmann  (Dtsch.  Arch, 
f.  klin.  Med.)  wurde  die  Faradisation  in  der  12.  Woehe  begonnen  und  traten 
die  ersten  Bewegungsspuren  am  105.  Tage  ungefahr  aiif.  Duchenne  (Elec- 
trisat.  localisee  II.  edit.  p.  682  sqq.)  macht  keine  brauchbaren  Angaben, 
spricht  sich  aber  daliin  aus,  da6  immer  3 — 6 Monate  zur  Erzielung  eines  giin- 
stigen  Resultates  erforderlich  seien  und  er  gibt  an,  daB  ihm  kein  Fall  unge- 
bessert  geblieben  sei.  Danach  scheint  es  gerade  auf  diesem  Felde  mit  der 
Superioritat  des  konstanten  Stromes  nicht  allzuweit  her  zu  sein.  Es  miiBten 
aber  allerdings  zur  Entscheidung  genauere  Zahlenangaben  vorliegen  und  es  kann 
im  Interesse  der  Sache  nicht  dilngend  genug  gewiinscht  werden,  daB  eine  An- 
zahl  genau  beobachteter  FaUe  mit  den  genauen  hierauf  beziiglichen  Daten  an 
die  Offenthchkeit  gelangten.  — Ein  deutlicher  EinfluB  des  Lebensalters  auf  die 
Dauer  der  Erki’ankung  ergibt  sich  aus  der  Zusammenstellung  der  obigen  Falle 
nicht;  auch  dariiber  konnen  erst  kiinftige  Beobachtungen  entscheiden. 

Immerhin  scheint  die  Elektrizitat  noch  von  alien  uns  gegen  diese  Lah- 
mungsformen,  besonders  gegen  die  schweren  «rheumatischen « Fazialpara- 
lysen  zu  Gebote  stehenden  Mitteln  das  rationellste  zu  sein.  Es  handelt  sich 
aber  vor  alien  Dingen  darum,  bestimmte  Indikationen  fiir  dieselbe,  fur  die 
anzuwendende  Art  des  Stromes,  fiir  die  Weise  und  den  Ort  seiner  Applikation 
aufzustellen.  Mit  dem  jetzt  so  vielfach  proldamierten  Satze,  »daB  die  Lah- 
mung mit  derjenigen  Stroniesart  behanclelt  werden  solle,  gegen  welche  die 
Muskeln  noch  reagieren«,  kommen  wir  wohl  nicht  weit.  Diese  etwas  unbe- 
dacht  in  die  Welt  gesetzte  Empfehlung  kann  nur  fiir  ganz  bestimmte  Falle 
cine  beschrankte  Geltung  finden  und  zwar  scheinen  mir  dies  jene  Falle  zu 
sein,  wo  es  darauf  ankommt,  die  Ernahrung  in  den  Muskeln  selbst  zu  heben 
und  die  Atropine  derselben  zu  beseitigen.  Man  wird  dann  diejenige  Stromes- 
art  wahlen,  welche  Kontraktionen  auslost,  well  durch  diese  die  Ernahrung 
der  Muskeln  am  besten  gefbrdert  wird.  — Allein  in  Fallen,  wo  der  Sitz  der 
Erkrankung  fern  von  den  Muskeln  ist,  wie  in  unseren  Fallen,  wird  man  sich 
durchaus  nicht  von  der  Reaktion  der  Muskeln  bestimmen  lassen  in  der  Wahl 
desjenigen  Mittels,  welches  die  Lahnmngsursache  entfernen  soil. 

Die  Indikationen,  welche  uns  bei  der  Behandlung  dieser  Lahmungen 
entgegentreten,  sind  folgende:  1.  Entfernuiig  der  Ldhmungsursache  (Exsudat, 
Extravasat  u.  dgl.).  2.  Beseitigung  der  Degeneration  des  Nerven,  Forderung 
seiner  Regeneration  und  Wiederhersiellung  seiner  Leitung.  — 3.  V erliinderung 
der  Atrophie  des  Muskets. 

Die  erste  Indikation  ist  jedenfalls  die  wichtigste,  weil  von  ihrer  Erfiillung 
die  Moglichkeit  der  Erfullung  der  beiden  anderen  abhangt.  Ihr  kann  durch 
die  Elektrizitat  geniigt  werden,  nandich  durch  die  katalytischen  AVirkungen 
des  Stroms,  direkte  sowohl  wie  indirekte.  Es  ist  klar,  daB  dazu  nur  der  kon- 
stante  Strom  zu  brauchen  ist;  womoglich  ist  derselbe  zu  diesem  Zweek  in  den 
friihesten  Stadien  anzuwenden  und  zwar  als  stabiler  Strom.  Bei  Fazialpara- 
lyson  wohl  am  besten  quer  durch  die  Warzenfortsatze.  Zuglcich  empfichlt  es 
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sicli,  (l('ii  Syinpalliikus  am  Halse  zu  galvanisieroii,  sowohl  don  Grenzslrang, 
als  die  mit  dcr  Artcria  vortebralis  gohenden  Zweige.  — Immerhin  diirfte  es 
zweckmaBig  sein,  aucli  iiocli  anderc  Mittel  glcichzeitig  anzuwcnden:  Blut- 
entziehimgen,  Vesikanticn,  Jodkaliiiin  ii.  dgl.  Dicselben  sind  offenbar  in  der 
neueren  Zcit  viol  zii  selir  vcrnachliissigt  worden.  Ich  liabc  sic  in  dcm  einzigen 
mir  vorgekommcnen  frischcn  Fallc  goflisscntlieh  nicht  angewendet,  urn  reinc 
Erfalirnngen  iiber  die  Wirkung  des  Stroms  zu  crhalton;  ich  wiirdc  jedoch 
gocigneteii  Falls  jctzt  nicht  mehr  zogcrn,  dicselben  in  energischer  Weise  an- 
ziiwenden. 

Der  zweiten  Indikation  ist  wohl  niir  zum  Tell  zu  gcniigen.  Ob  die  De- 
generation und  Kegeneration  der  Markscheide  durch  den  clektrischcn  Strom 
wesentlich  gefordert  werden  kann,  ist  mir  hochst  zwcifelhaft.  Immerhin  kdnnte 
die  durch  den  konstanten  Strom  unterhaltenc  und  gesteigerte  Hyperamic 
diese  Vorgangc  etwas  beschleunigen.  Dagegen  ist  der  clektrische  Strom 
fiir  die  Herstellung  der  Leitung  oft  von  ganz  entschiedener  und  haufig  augen- 
blicklicher  Wirkung  (so  z.  B.  bei  der  letzten  Untersuchung  von  Fall  4,  an  den 
Interosseis).  Es  scheint,  daH  wenn  die  anatomischen  Bedingungen  zur  Leitung 
auch  wieder  vorhanden  sind,  doch  die  Erregung  des  Widens  in  manchen  Fallen 
nicht  stark  genug  ist,  um  bis  zum  Muskel  durchzudringen.  Es  muB  dann  das 
entgegenstehende  Hindernis  durch  eine  starkere  Keizung  gleichsam  mit  Ge- 
walt  durchbrochen  werden.  Dies  sind  die  Fade,  wo  der  induzierte  sowohl 
wie  der  konstante  Strom  oft  ganz  rapide  Erfolge  aufzuweisen  haben,  wo  durch 
1 Oder  2 Sitzungen  und  schon  wahrend  derselben  die  Motidtat  plotzdch  wieder- 
kehrt.  Fiir  die  seltenen  Fade,  wo  man  gerade  ein  solches  Stadium  der  Lahmung 
trifft,  wild  dann  die  Wahl  des  Erregungsmittels  ziemdeh  gleichgiiltig  sein; 
man  wild  mit  dem  induzierten  und  dem  konstanten  Strom  gleich  gute  Kesultate 
haben.  Bei  jeder  Lahmung  kann  ein  solches  Stadium  eintreten;  man  ^yird 
also  dieser  Indikation  geniigen,  wenn  man  um  die  Zeit,  wo  mit  Grund  eine 
Wiederherstedung  der  Leitung  erwartet  werden  kann,  ofter  die  Nerven  und 
Muskeln  Ivraftig  zu  erregen  sucht. 

Was  endlich  die  3.  Indikation  betrifft,  so  entspricht  es  den  herrschenden 
Ansichten,  die  di’ohende  Muskelatrophie  durch  ein  Erregungsmittel  zu  be- 
kampfen,  welches  Muskelkontraktionen  herbeifiihrt,  wed  dadurch  die  Er- 
nahrung  des  Muskels  am  sichersten  auf  ihi’er  Hohe  erhalten  werden  kann. 
Es  wird  also  in  diesen  Faden  am  besteii  sein,  den  konstanten  Strom  zu  wahleii, 
weil  durch  ihn  adein  Kontraktionen  ausgelost  werden  kdnnen.  Wenn  es 
mir  aber  iiberhaupt  zweifelhaft  ist,  ob  dadurch  vdrklich  in  unseren  Fallen 
die  Atrophie  direkt  aufgehalten  werden  kann,  so  kann  ich  auBerdem  auch  nicht 
das  Bedenken  unterdriicken,  ob  es  nicht  direkt  schadlich  sei,  Muskeln,  die 
sich  offenbar  in  einem  sehr  hochgradig  erregbaren  Zustand  befinden,  in 
welchen  ade  anatomischen  Zeichen  einer  der  Entzundung  mindestens  sehr 
nahestehenden  Ernahrungsstorung  vorhanden  sind,  taglich  mit  dem  elek- 
trischen  Strome  zu  reizen.  Ich  niuB  die  Entscheidung  dariiber  vorlaufig 
dem  Ermessen  jedes  Einzelnen  uberlassen.  Ich  kann  nur  so'sdel  sagen,  daB 
aus  meinen  Beobachtungen  sich  keine  Tatsache  ergibt,  welclie  mit  Bestimmt- 
heit  einen  solchen  schadlichen  EinfluB  anzunehmen  gestattete.  — Viedeicht 
konnte  man  die  Kontrakturen  als  solclie  schadliche  Folgen  der  Galvanisation 
ansehen.  Meine  Beobachtungen  zeigen,  wie  das  auch  schon  von  anderen 
gegeniiber  Kemak  konstatiert  worden  ist,  daB  dicselben  auch  der  ausschlieB- 
lich  galvanischen  Behan dlung  folgen  konnen ; denn  sie  waren  in  meinen  3 Fallen 
vorhanden;  ich  sail  dicselben  ubrigens  auch  in  gleicher  Weise  in  Fallen,  die 
iiie  elcktrisiert  worden  waren.  Es  ist  schwer  zu  sagen,  auf  was  diese  Kon- 
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trakturon  eigoiitlicli  bcnihoii;  zitiii  Toil  scheiiit  mir  die  narbige  Relraktioii 
(les  liypertropliisdien  Bindegewcbcs  daraii  sclmld  zu  scin,  und  sic  vcrschwinden 
dann  aucli,  wcnn  mit  fortsclireitcndcr  Heilung  die  Miiskclmasse  selbst  wieder 
verhaltiiismaBig  inchr  Terrain  gewinnt.  Allein  die  ebenfalls  in  den  letzten 
Stadien  liaufigen  Zuckungen  der  Gesichtsmuskeln  sprechen  dock  dafiir,  da6 
Avir  es  hicr  znm  Teil  mit  aktiven  Vorgangen  zu  tun  haben.  Ob  dieselben 
in  einor  bcBtiminten  Beziehung  zur  elektrischen  Behandlung  stehen,  wage 
ich  nicht  zu  entscheiden,  es  ist  mir  aber  niclit  wahrscheinlich. 

Wenn  ich  meine  Ansicht  iiber  die  Therapie  gerade  dieser  schweren  Formen 
Amu  Fazialparalyse  zusammenfasse , so  muB  ich  sagen,  daB  unter  alien  be- 
kannten  Mitteln  dagegen  die  Elektrizitat  noch  am  meisten  verspricht,  wenn 
man  aiich  allerdings  durchaus  keine  glanzenden  Resultate  von  derselben 
er  Avar  ten  darf.  Es  scheint  mir  am  zweckmaBigsten,  in  den  ersten  Stadien 
neben  den  oben  erAvahnten,  gegen  die  Lahmungsursachen  gerichteten  Medi- 
kationen  den  konstanten  Strom  auf  die  Warzenfortsatze  und  auf  den  Sym- 
pathikus  am  Raise  zu  applizieren,  die  Muskeln  dagegen  nur  liier  und  da  einmal 
zu  erregen.  In  den  spateren  Stadien  (gegen  den  3.  Monat  zu)  empfiehlt  es 
sich  AA^ohl  mehr,  neben  der  fortgesetzten  Behandlung  durch  das  Felsenbein 
und  den  Sympathikus  zugleich  die  Muskeln  und  die  Nervenstamme  etwas 
energischer  zu  erregen.  Fiir  die  erstere  Methode  empfehlen  sich  stabile  Strdme 
cpier  durch  den  Kopf,  die  Anode  auf  der  kranken  Seite,  am  Sympathikus 
besonders  die  Behandlung  der  Gegend  des  Gangl.  supremum  mit  stabilen 
Stromen.  Ftir  die  Erregung  der  Nerven  und  Muskeln  am  besten  Ka  lab., 
Avobei  die  Anode  hinter  dem  Ohr  sitzt,  oder  der  induzierte  Strom. 

Indem  ich  damit  diese  Arbeit  vorlaufig  abschlieBe,  bin  ich  mir  Avohl  be- 
AvuBt,  daB  dieselbe  keineswegs  erschopfend  ist  und  daB  sie  noch  mancheiiei 
Liicken  in  unseren  Kenntnissen  laBt.  Auch  auf  mancherlei  Widerspruch 
denke  ich  zu  stoBen ; er  soil  mir  erAviinscht  sein,  wenn  er  sich  auf  tatsachliche 
und  unangreifbare  Beweise  stiitzt.  Schon  jetzt  laBt  sich  ungefahr  bezeichnen, 
welche  Punkte  in  der  nachsten  Zeit  noch  zu  erledigen  sind.  Es  muB  vor  alien 
Dingen  festgestellt  werden,  ob  es  nicht  auch  Falle  gibt,  in  welchen  die  EiTeg- 
barkeit  der  Nerven  sich  ahnlich  verhalt  Avie  die  des  Muskels,  in  welchen  also 
die  galvanische  Erregbarkeit  erhalten  bleibt.  Bis  jetzt  sind  solche  Falle 
nicht  mit  Sicherheit  konstatiert;  das  bisher  vorliegende  Material  ist,  wie  ich 
oben  zu  zeigen  A^ersuchte,  nicht  vorwurfsfrei.  Es  sind  neue  Untersuchungen 
erforderlich,  mit  alien  Kautelen  angestellt,  um  diese  Frage  zu  entscheiden. 
Es  Avird  ferner  Aufgabe  der  nachsten  Zeit  sein  — und  nur  ein  gliicklicher 
Zufall  kann  dazu  das  notige  Material  liefern  — den  tatsachlichen  Beweis 
hcrzustellcn,  daB  die  hier  bearbeiteten  schweren  rheuniatischen  Fazialpara- 
lysen  Avirklich  in  so  naher  Verwandtschaft  zu  den  traumatischen  Paralysen 
stehen,  wie  ich  es  nachzuweiscn  gesucht  habe;  es  handelt  sich  also  darum, 
die  Sektion  cincr  solchen  Paralyse  zu  machen.  — Einer  weiteren  Untersiichung 
bcdarf  auch  noch  die  Frage  nach  dem  Zusammenhang  der  anatomischen 
Muskelveranderungen  mit  der  Nervenverletzung,  die  Frage  nach  der  Wirkung 
der  vasomotorischen  und  trophischen  Nerven  in  solchen  Fallen.  — Endlich 
bcdarf  auch  die  Therapie  noch  einer  eingchenderen  Begriindimg,  als  dies  bis- 
her mdglich  Avar.  Nur  die  Mitteilung  einer  groBeren  Anzahl  von  Fallen,  die 
exakt  beobachtet  und  konsequent  behandclt  worden  sind,  kann  hicr  Auf- 
schluB  bringen. 

Ich  Aviirdc  mich  freuen,  wenn  ich  durch  diese  Arbeit  einige  Anregung  zur 
Inangriffnahme  und  zur  Lbsung  dieser  l^agen  gegeben  hatte. 
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Ziir  Kasuistik  der  Nerven-  und  Muskelkraiikheiten  (Blei- 
paralyse  iind  Accessoriiislahmiing). 

Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  Band  IV.  S.  242.  Mai  1868. 

1.  Bld'paralyse.  Abnorme  ErregiarheitsverhdUnisse  der  geliUimlen  Muskeln. 

Im  AnschluB  an  eine  jiingst  von  A.  Eulenburg  (dies.  Arch.  Bd.  III.  S.  506j 
veroffentlichte  Beobachtung  publiziere  ich  den  folgenden  Fall  von  Bleiparalyse,  in 
welchem  sich  ganz  analoge  Veranderungen  der  gelahinten  Muskeln  fanden. 

Eduard  Bender,  23  Jahre  alt,  Tiincher  seit  seinem  14.  Jahre,  will  im  Jahre  1860 
den  ersten  Anfall  von  Bleikolik  gehabt  haben ; seitdem  hatte  Patient  noch  6 weitere, 
in  ungefahr  einjahrigen  Pausen  sich  wiederholende  Anfalle  von  Bleikolik.  Im  April 
1864  begannen  die  ersten  Erscheinungen  von  Lahmung  der  Extensoren  an  beiden 
Handen.  Zunehmende  Schwache  und  Unfahigkeit,  die  Hfinde  zu  erheben  und  die 
Finger  zu  strecken.  Pat.  wurde  damals  1/4  Jahr  lang  faradisiert,  jedoch  ohne  Erfolg. 
Die  Lahmung  nahm  vielmehr  zu  bis  zum  Fruhjalir  1865.  Dann  brachte  ein  zwei- 
maliger  Aufenthalt  in  Wildbad  wesentliche  Besserung,  die  auch  bis  in  die  jiingste  Zeit 
anhielt,  so  daB  Pat.  wieder  regehnaBig  arbeiten  konnte.  — Am  30.  Okt.  1867  trat  wie- 
der  ein  heftiger  Kolikanfall  ein;  seitdem  hat  auch  die  Schwache  in  den  Armen  wieder 
erhebhch  zugenommen  und  ist  bis  zu  deni  jetzt  bestehenden  Grade  gediehen. 

Stat.  praes.  am  6.  November  1867:  Pat.  ist  ein  schmachtiges,  schlecht  aussehendes 
Individuum,  mit  leicht  gelblich  gefarbter  Conjunctiva.  Die  Erscheinungen  der  Blei- 
kolik im  Riickgang  (Pat.  ist  seit  dem  1.  Nov.  im  Hospital).  Schwarzhcher  Rand  am 
Zahnfleisch;  starker  Fotor  ex  ore;  innere  Organe  normal.  An  den  Handen  fallt  sofort 
die  eigentiimliche  Haltung  auf:  die  Finger  sind  halbgebeugt,  die  Hand  hangt  in  pro- 
nierter  Stellung  schlaff  herab.  An  den  Schulter-,  Oberarm-  und  Brustmuskeln  ist 
keine  Anomalie  zu  bemerken;  ebensowenig  an  der  Beugeseite  der  Vorderarme;  da- 
gegen  macht  sich  auf  der  Streckseite  der  Vorderarme,  besonders  im  unteren  Dritteil 
eine  ziemlich  betrachtliche  Atrophie  bemerklich.  Es  sind  namlich  weiter  oben  die 
Muskelbauche  der  Mm.  radiales,  des  Extens.  digit,  commun.  noch  sehr  deutUch  er- 
halten  und  es  zeichnen  sich  dieselben  durch  eine  sehr  auffallende  Prallheit  und  Derbheit 
gegentiber  den  Beugemuskeln  aus.  Sie  fiihlen  sich  an,  wie  wenn  sie  aus  festen  und 
derben  Bindegewebsmassen  bestanden.  • — An  den  Handen  selbst  ebenfalls  sehr  aiif- 
faUende  Formveranderungen:  Beide  DaumenbaUen  selir  hochgradig  atrophiert,  die 
Kleinfingerballen  dagegen  nur  in  geringem  Grade.  Der  erste  und  zweite  Intermeta- 
karpahaum  stark  eingesunken,  die  iibrigen  nur  wenig. 

I Dementsprechend  ist  das  Verhalten  der  Motilitilt.  Die  Oberarmmuskeln  fungieren 
normal,  ebenso  die  Beugemuskeln  des  Vorderarms,  die  Pronatoren  und  der  Supinator 
longus.  Dagegen  wirken  gar  nicht:  der  Supinator  brevis,  die  Extensores  carpi,  die 
Extensores  digitorum  und  die  langen  Daumenmuskeln.  Ebenso  fehlen  die  Bewcgun- 
gen  der  Daumenballenmuskeln  und  die  der  2 ersten  Interossei,  die  beiden  anderen 
wirken  schwiicher  als  normal;  die  Muskeln  des  Kleinfingerballens  annahernd  normal. 

• — Tast-  und  Schmerzempfindung  schelnen  an  den  Vorderarmen  und  Handen  ganz 
normal  (fiir  Beriihrung,  Kneipen,  Nadelstiche). 

Elektrische  Unlersuchung.  Gegen  den  induzierlen  Slrmi  zeigen  die  in  ihrer  ]\loti- 
litat  und  in  ihrem  Ernahrungszustand  unveranderten  Muskeln  auch  die  normale  Er- 
regbarkeit.  Die  geldhmien  und  alrophischen  Muskeln  dagegen  eind  fur  direkle  und 
indirekte  jaradische  Reizung  beiderseits  dtirchaus  unerregbar.  Reizt  man  den  Nerv. 
radial,  mit  feiner  Elektrode  am  Oberarm,  so  kontrahiert  sich  schon  bei  milBiger  Strom- 
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Starke  der  Supinator  longus  selir  energisch;  alle  iibrigen  vom  N.  radial,  versorgten 
liluskeln  kontrahieren  sich  selbst  bei  unverhaltnismaBig  starkeren  Stromen  durchaus 
nicht.  — Ebenso  kontrahiert  sich  bei  direkter  Keizung  der  Supinator  longus  in  ganz 
nonnaler  Weise,  wiihrend  alle  iibrigen  Muskeln  an  der  Streckseite  des  Vorderarins 
selbst  init  kauni  ertraglichen  Strbinen  sich  auch  nicht  eine  Spur  kontrahieren.  An 
der  Hand  reagiert  von  den  kleinen  Daumenmuskeln  nur  der  Adductor  brevis  der  rech- 
ten  Seite,  alle  iibrigen  nicht;  die  Muskeln  des  Hypothenar  zeigen  dagegen  keine  er- 
hebliche  Abweichung  vom  normalen  Verhalten.  Die  beiden  ersten  Interossei  re- 
agieren  selbst  auf  die  starksten  Strome  durchaus  nicht,  der  3.  nur  schwach,  der  4. 
deutlich.  — Die  elektrokutane  Sensibilitat  ist  iiber  den  gelahmten  Muskeln  erheblich 
herabgesetzt. 

Die  Priifung  niit  dem  konsianten  Strom  zeigt  wesentlich  andere  Verhaltnisse. 
Allerdings  gibt  die  Reizung  des  Nervus  radialis  am  Oberarm  genau  dieselben  Resultate 
icie  mil  dem  induzieiien  Strom:  auch  hier  bei  maBigen  Stromen  Zuckung  im  Supinator 
longus ; in  alien  iibrigen  vom  Kadiahs  versorgten  Muskeln  entsteht  selbst  mit  den 
stiii’ksten  Stromen  bei  indirekter  Keizung  keine  Spur  von  Zuckung.  Dagegen  reagieren 
die  gelahmten  Muskeln  bei  direkte)'  Erregung  deutlich  auf  den  konsianten  Strom,  und 
zicar  schon  auf  schu'dchere  Strome,  als  die  normalen  Muskeln. 

Die  Art  und  Weise  der  Kontraktion  ist  eine  eigentiimliche.  Setzt  man  beide 
Elektroden  auf  die  Extensoren,  so  tritt  bei  10  Elementen  eine  schwache  SchlieBungs- 
kontraktion  ein:  eine  ziemlich  langsame  Verkiirzung  der  Muskeln,  die  wahrend  der 
Stromesdauer  stationar  bleibt  und  nach  dem  Offnen  gar  nicht  oder  nur  sehr  langsam 
wieder  nachlaBt;  wiederholt  man  also  das  SchlieBen  des  Stromes  mehrmals  rasch 
hintereinander,  so  kontrahieren  sich  die  Muskeln  mit  jeder  SchlieBung  etwas  mehr; 
doch  ist  immer  die  dadurch  zu  erzielende  Gesamtverkiirzung  keine  sehr  betrachtliche. 
Mit  zunehmender  Stromstarke  nimmt  die  Kontraktion  an  Starke  und  Raschheit  zu, 
behiilt  aber  ihren  tonischen  Charakter.  Voltaische  Alternativen  rufen  noch  lebhaftere 
Kontraktionen  hervor.  — Eine  Offnungszuckung  entsteht  bei  keiner  mir  zu  Gebote 
stehenden  Stromstarke.  — Die  Richtung  des  Stromes  ist  ohne  EinfluB  auf  die  Kon- 
traktionsgroBe;  ebenso  scheinen  beide  Pole  in  ihrer  Wirkung  auf  die  Muskeln  gleich; 
es  ist  einerlei,  ob  man  die  SchlieBung  mit  der  Anode  oder  mit  der  Kathode  auf  dem 
Muskel  vollftihrt.  — Dagegen  ist  die  Lange  der  in  den  Strom  eingeschalteten  Muskel- 
strecke  von  groBem  EinfluB  auf  die  KontraktionsgroBe;  setzt  man  die  Elektroden 
nahe  beieinander  auf  die  Extensoren,  so  ist  die  Kontraktion  viel  schwacher,  als  wenn 
man  eine  am  Ellbogen,  die  andere  am  unteren  Ende  des  Vorderarnies  aufsetzt  — 
wahrscheinlich  hiingt  dies  Verhalten  von  der  Anzahl  der  vom  Strom  betroffenen 
iluskelfasem  ab.  — Diese  Verhaltnisse  sind  in  alien  vom  Nerv.  radial,  versorgten 
Muskeln  (mit  Ausnahme  des  Supinator  longus)  beiderseits  gleich. 

Die  kleinen  Daumenmuskeln  sind  vom  Nerv.  median,  aus  selbst  durch  die  starksten 
Strome  nicht  in  Kontraktion  zu  versetzen,  geben  aber  bei  direkter  Erregung  deutliche, 
wenngleich  schwache  Zuckungen.  Dasselbe  gilt  von  den  beiden  ersten  Interosseis. 
Die  iibrigen  vom  Nerv.  ulnaris  versorgten  Handmuskeln  lassen  keine  erhebliche  Ano- 
malie  erkennen. 

Der  konstante  Strom  muB  aber  zur  Erregung  dieser  Zuckungen  eine  bestimmto 
Dauer  besitzen;  je  kiirzer  die  Schliefiungsdauer,  desto  schwacher  die  Zuckung;  dieselbe 
bleibt  bei  nur  einigermaBen  kurzdauernden  Stromen,  wie  sie  durch  starke  Spannung 
der  Fcder  an  dem  Unterbrechungsrad  des  Stohrerschen  Apparates  erzeugt  werden, 
cndlich  ganz  aus.  Dasselbe  Verhalten  ist  bekanntlich  bei  Fazialparalysen  von  Neu- 
mann, Bruckner  u.  a.  wiederholt  konstatiert  wordeu. 

Labile  Strome  rufen  ebenfalls  in  den  gelahmten  Muskeln  ziemlich  Icbhafto  to- 
nischc  Kontraktionen  hervor.  — Dio  dij)legische  Reizung,  die  ich  nach  Remaks  und 
hiEBERs  Angaben  versuchte,  blieb  durchaus  ohne  sichtbaren  Erfolg. 
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Einc  erliohtc  Errcgbarkcit  dcr  gclahmteii  Muskcln  gegen  meclianische  Reize 
lilBt  sich  nicht  konstatiercii. 

Pat.  zcigt  aber  auch  an  den  Beinm  Lahinungserscheinungen,  die  offenbar  von 
der  Bleiintoxikation  lierrilhren.  (Er  war  zwar  vor  4 Monaten  von  einem  Gerust  herab- 
gestnrzt;  die  Anainnese  ergab  jedoch  niit  Sicherheit,  daB  die  Lahinung  nicht  von  die- 
sein  Sturz  herriihrte.)  Erst  vor  kurzein,  gleichzeitig  mit  der  wieder  zunehmenden 
Scliwaclie  in  den  Handcn,  steilte  sich  eine  Schwiiche  des  Gehens,  ein  Nachschleppen 
besonders  des  linken  FuBes  ein.  Sensibilitatsstdrungen  traten  nicht  ein.  Die  objek- 
tive  Untersuchung  zeigt  sofort  eine  eigentiimliche  Anomalie  des  Ganges,  l)edingt 
durch  Lahmung  der  Extensoren  der  Zehen  und  der  Peronei,  wahrend  der  Tibialis 
anticus  normal  fnnktioniert  — also  ungeniigende  Erhebung  der  FuBspitze  und  Ein- 
wartsrotation  des  FuBes.  Erheben  der  FuBspitze  bei  feststehender  Ferse  ist  nur 
unvollkommen  mdglich;  dagegen  konnen  die  Zehen  ziemhch  gut  gestreckt  werden. 
Der  Tibialis  anticus  rechts  normal,  links  etwas  paretisch;  die  Waden  normal,  ebenso 
die  Oberschenkelmuskulatur;  die  gelahmten  Muskeln  etwas  atrophisch,  zum  Teil  als 
diinne,  derbe  Strange  fiihlbar. 

Die  Sensibilitat  an  beiden  Beinen  ohne  Anomalie. 

Die  elektrische  Untersuchung  am  10.  Nov.  zeigt  folgendes.  Induzierter  Strom: 
Rechts,  M.  tib.  antic,  bei  direkter  und  indirekter  Reizung  leicht  erregbar,  ebenso  der 
Extens.  digit,  comm,  brevis.  — Dagegen  der  Extens.  digit,  comm,  longus  und  Extens. 
halluc.  longus,  sowie  die  Mm.  peronei  weder  indirekt  noch  direkt  mit  den  starksten 
Strbmen  erregbar.  — Links  dasselbe  Verhalten  mit  deni  Unterschied,  daB  hier  starkc 
Strome  vora  Nerven  aus  noch  ganz  schwache  Kontraktionen  in  dem  Ext.  digit,  long, 
und  in  den  Peroneis  hervorrufen;  direkte  Reizung  ist  dagegen  in  diesen  Muskeln  er- 
folglos.  — Die  Wadenmuskeln  reagieren  beiderseits  normal. 

Konstanter  Strom.  Rechts,  vom  Nerven  aus  dasselbe  Verhalten  wie  mit  dem 
induzierten  Strom.  — Dagegen  geben  der  Ext.  digit,  comm.  long,  und  halluc.  long., 
sowie  die  Peronei  nach  einigen  Volt.  Alternativen  mit  24  El.  deutliche  SchlieBungs- 
zuckung.  (Unmittelbar  nachher  ist  in  diesen  Muskeln  mit  dem  induzierten  Strom 
keine  Spur  von  Zuckung  zu  erzielen.)  Lmks  bestehen  dieselben  Verhaltnisse,  doch 
sind  die  Zuckungen  hier  noch  etwas  schwacher  als  rechts. 

1.  Dez.  1867.  Pat.  wurde  seither  mit  dem  konstanten  Strome,  Ka,  lab.  dui'cli 
die  gelahmten  Muskeln  behandelt.  Durch  18  bisher  applizierte  Sitzungen  ist  in  der 
Motihtat  noch  keine  nennenswerte  Besserung  eingetreten.  Dagegen  haben  sich  in  den 
Erregbarkeitsverhaltnissen  der  Muskeln  einige  Anderungen  eingestellt.  Dieselben 
betreffen  allerdings  nicht  die  faradische  Erregbarkeit.  Gegen  den  induzierten  Strom 
reagieren  alle  Muskeln  der  Arnie  und  Beine  noch  genau  so  wie  friiher.  Die  elektro- 
kutane  Sensibilitat  hat  dagegen  zugenommen.  Ebenso  hat  sich  die  galvanische  Erreg- 
barkeit der  gelahmten  Muskeln  noch  weiter  gesteigert.  Besonders  deutlich  ist  dies  an 
den  Vorderarmmuskeln,  besonders  links,  wo  schon  mit  6 El.  Volt.  Alt.,  mit  10  El. 
bei  einfachem  SchlieBen  Zuckung  entsteht.  Auch  an  den  Beinen  hat  die  Erregbarkeit 
der  Muskeln  gegen  den  konstanten  Strom  zugenommen,  indem  besonders  die  Peronei 
und  der  Ext.  hall.  long,  jetzt  schon  bei  16 — 18  El.  deutliche  Zuckungen  geben,  und 
zwar  rechts  starker  als  linlvs. 

AuBerdem  hat  sich  aber  auch  in  den  gelahmten  Muskeln  beider  Vorderarme  jetzt 
eine  erhbhte  Erregbarkeit  'fur  mechaniscliQ  Reize  eingestellt,  in  ahnlicher  Weise  wie  ich 
dies  friiher  schon  bei  Fazialparalysen  (s.  Verhandl.  d.  naturh.-med.  Vereins  zu  Heidel- 
berg Bd.  IV.  S.  116)  und  spatcr  auch  bei  anderen  peripherischeii  Paralysen  beobachtet 
habe^.  Lcichtes  Aufklopfen  mit  dem  Finger  oder  einem  Perkussionshammer  ruft  in 

1 Socbcn  (3.  Dez.)  gelit  mir  das  ncueste  Heft  von  Virchows  Arch,  zu  (Bd.  41.  1 und  2), 
worin  Dr.  Hitzig  in  Berlin  eine  vorliiufige  Mitthciluug  iiber  densclben  Gegeustand  macht. 
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dem  Ext.  dig.  comm,  und  in  den  langen  Daumennmskeln  deutliche  Kontraktion  her- 
vor,  die  sich  den  mit  dem  konstanten  Strome  erzeugten  ganz  ahnlich  verhalten.  Gleich 
starkes  Aufklopfen  auf  die  gesunden  Muskeln  ruft  in  diesen  kcine  Kontraktion  hervor. 

Die  vorsteliende  Beobachtung  bietet  gewiB  in  vielen  Beziehungen  groBes  In- 
teresse.  Um  nur  einiges  kurz  hervorzuheben,  so  ist  das  analoge  Befallenwerden  der 
Fingerstrecker  und  der  Zehenstrecker,  der  Handgelenkstrecker  und  der  Peronei 
bemerkenswert;  bemerkenswert  ferner  das  schon  von  Duchenne  urgierte  Freibleiben 
des  Supinator  longus,  und  vielleicht  diesem  analog  das  Freibleiben  des  Tibialis  anticus. 
Ebenso  ist  das  immerhin  seltene  Befallensein  der  Muskeln  des  Daumenballens  und  der 
Interossei  hervorzuheben.  Von  den  Ergebnissen  der  elektrischen  Priifung  ist  beson- 
ders  hervorzuheben  das  vcllstdndige  Erloschensein  der  indirekten  Erreglarkeit  gegen 
bride  Stromesarten;  das  voUstdndige  Erloschensein  der  direkUn  jaradischen  Erregbarkrit 
in  den  geldhmten  Muskeln  und  die  rinseiiige  Steigerung  dcr  galvanischen  Erregbarkrit 
derselben;  endlich  der  Umstand,  daB  nur  konstante  Strome  von  einer  gewissen,  nicht 
allzukurzen  Dauer  Zuckung  hervorrufen.  Endlich  verdient  auch  die  Steigerung  der 
mechanischen  Erregbarkrit  der  gelahmten  Muskeln  alle  Beachtung. 

Es  stellt  sich  somit  in  den  Erregbarkeitsverhaltnissen  der  von  Bleilahmung  be- 
fallenen  Muskeln  die  vollkommenste  Analogie  heraus  mit  den  bei  Fazialparalysen 
und  anderen  peripherischen  (traumatischen)  Paralysen  zu  beobachtenden  Erschei- 
nungen.  Es  diirfte  deshalb  die  Vermutung  gerechtfertigt  sein,  daB  es  sich  bei  Blei- 
lahniungen  um  dieselben  anatomischen  Veranderungen  der  Muskeln  handle,  wie  bei 
den  genannten  anderen  Lahmungsformen,  iiber  welche  ich  bald  ausfuhrliche  Mit- 
teilungen  zu  machen  gedenke. 

2.  Paralyse  und  Atrophie  sdmilicher  vom  Nerv.  accessorius  sin.  versorgten  Muskeln. 

Monika  Mltenberger,  26  Jahre  alt,  war  friiher  immer  gesund,  regehnaBig  men- 
struiert.  Im  Sept.  1859  setzte  sie  sich  wahrend  der  Menses  einer  heftigen  Erkiiltung 
aus,  infolge  deren  die  Menses  fiir  einige  Monate  unregelmaBig  wurden.  Erst  2 — 3 Wo- 
chen  nach  dieser  Ei'kaltung  wurde  Pat.  von  Eriserkeit  befallen,  die  immer  mehr  zu- 
nahm  und  von  Husten  begleitet  war.  Erst  im  darauffolgenden  Fruhjahr  soli  sich  dann 
Schmerz  und  Schwache  in  der  Unken  Schuller  eingestellt  haben  und  Pat.  bemerkte, 
drt/1  das  Schlusselbrin  dieser  Seite  mehr  heivortrat.  Alle  diese  Erscheinungen  blieben 
bis  heute  die  gleichen,  trotz  aller  Heilversuche.  — Zu  gleicher  Zeit  mit  der  Atrophie 
der  Halsmuskeln  stellte  sich  auch  eine  gewisse  Beschwerde  brim  Schlingen  ein:  wenn 
Pat.  groBerc  feste  Bissen  schlingen  woUte,  muBte  sie  haufig  den  Kopf  nach  der  linken 
Seite  drehen,  um  dies  moglich  zu  machen;  doch  blieb  nur  selten  ein  Bissen  vollstandig 
stecken.  Beim  raschen  Schlingen  von  Fliissigkeit  entwich  haufig  ein  Teil  derselben 
durch  die  Nase,  und  zwar  vorwiegend  durch  das  rechte  Nasenloch.  — Im  iibrigen  will 
sich  Pat.  vollkommen  wohl  befunden  haben.  Die  iibrigen  Gehirnnerven,  die  psychi- 
schen  Funktionen  alle  normal.  Kopfschmerz,  Respirationsbeschwerden,  Herzklopfen 
sollen  nie  vorhanden  gewesen  sein.  Appetit  und  Verdauung  gut.  Die  Schmerzen  in 
der  linken  Schulter  stellen  sich  nur  bei  Witterungswechsel  ein.  Seit  dem  Beginn  der 
Erkrankung  ist  das  linke  Nasenloch  immer  trocken,  das  rechte  dagegen  normal. 

Slat.  pras.  am  16.  Okt.  1867.  Pat.  sieht  bliihend  aus.  Bei  genauerer  Betrach- 
tung  fiillt  nur  eine  leicht  schiefe  Haltung  des  Kopfes  auf:  das  Kinn  ist  etwas  nach  links 

Meine  fruherc  Mitteilung  sclicint  niclit  zu  seiner  Keimtnis  gckomnien  zu  sein,  was  sich  wohl 
aus  der  geringen  Verbreitung  der  Zeitschrift  erkliirt,  worin  icli  meine  Beobachtung  veroffent* 
hchte.  Fur  Geschichtsforsclier  bemerke  ich  daher,  daB  ich  am  20.  J a n u a r 1867  die  ge- 
steigerte  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  bei  Fazialparalyse  in  Gemeinschaft  mit  Dr. 
Bernstein  zum  ersten  Male  bcobaclitete,  und  daB  ich  dariiber  im  naturh.-med.  Verein  am 
1.  Marz  (I.  J.  Mitteilung  maclite,  die  (wenn  ich  nicht  irre)  im  Monat  Juni  d.  J.  im  Uruck  er- 
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gcdreht  unci  erhoben.  Nach  der  EntbloBung  des  Halses  fallt  sofort  die  ledeutende 
Tiefe  der  Unken  Fossa  supraelavicul.  und  das  starke  Vorspringen  der  linken  Clavicula 
auf.  Bci  genauerer  Untersuchung  stellt  sich  h eraus,  dab  der  M.  slernodeidomasloideus, 
some  del-  Cucidlaris  so  vollstdndig  alrophicrl  sind,  dab  auch  nicht  eine  Spur  mehr  von 
ilmen  nachziiweisen  ist.  Denientsprechend  befindet  sich  an  der  Stelle,  wo  der  linke 
Sternocleid.  sich  finden  sollte,  eine  seichte  Grube,  ebenso  eine  leichte  Vertiefung  nach 
links  von  der  Halswirbelsiiule,  und  eine  solche  zwischen  dein  inneren  Rande  der  Ska- 
pula  und  der  Wirbelsaule.  Dagegen  springen  die  Mm.  rhomboidei  und  besonders 
der  Levator  anguli  scapulae  deutlich  als  kraftige  Muskeln  hervor,  — Durch  das  Aus- 
fallen  der  Wirkung  dieser  atrophischen  Muskeln  erklarten  sich  die  weiterhin  zu  be- 
obachtenden  Dift'orniitaten.  Die  linke  Schulter  ist  etwas  nach  abwarts  gesunken, 
die  Skapula  so  gedreht,  dab  ihr  unterer  Winkel  der  Wirbelsaule  etwas  genilhert,  der 
obere  davon  entfernt  und  in  die  Hohe  gezogen  ist.  Dies  erklilrt  sich  besonders  durch 
die  Wirkung  der  Rhomboidei  und  des  Levator  ang.  scap. 

Bei  oberflachlicher  Untersuchung  hatte  es  scheinen  kiinnen,  als  ot)  noch  weitere 
Anomalien  vorhanden  wliren;  zunachst  schien  eine  Atropine  der  mittleren  Portion 
des  Pector.  major  sin.  zu  bestehen:  es  faud  sich  in  der  mittleren  Portion  desselben 
eine  seichte  Grube,  die  beim  Erheben  des  Armes  eine  betrachtliche  Tiefe  annahm.  Es 
zeigte  sich  aber,  dab  diese  Erscheinung  durch  das  Herab-  und  Nachvornsinken  der 
Clavicula  und  der  Schulter  bedingt  war;  suchte  man  durch  einen  kraftigen  Zug  an  der 
Schulter  die  Wirkung  des  verloren  gegangenen  Cueullaris  zu  ersetzen,  so  glich  sich 
der  Unterschied  zwischen  deni  linken  und  dem  rechten  Pectoralis  major  nahezu  voll- 
stiindig  aus.  — Ebenso  reduzierte  sich  eine  Vertiefung  in  der  Gegend  der  Scaleni,  ' 
die  man  leicht  hatte  auf  eine  Atropine  dieser  Muskeln  beziehen  konnen,  auf  das  Fehlen 
der  Clavicularportion  des  Sternocleid.  , 

Endlich  hatte  der  etwas  verdickte  Levator  anguli  scapulae  anfangs  die  Meinung 
erweckt,  als  wenn  die  vordere  Portion  des  Cueullaris  erhalten  wiire;  die  genauere  i 
Untersuchung,  besonders  mit  dem  faradischen  Strom,  wobei  ausschlieblich  die  Wir- 
kimg  des  Levator  erschien,  zeigte,  dab  dies  ein  Irrtnm  war.  — Es  konnte  so,  besonders  i 
mit  Hilfe  des  elektrischen  Stromes,  mit  Sicherheit  festgestellt  werden,  dab  alle  iibrigen  i 
Muskeln  des  Halses  und  Nackens  (ich  erwahne  darunter  nur  das  Platysma,  samtliche  ' 
Zungenbeinmuskeln,  den  Levator  ang.,  die  Rhomboidei,  die  Scaleni,  den  Splenius  j 
capitis,  den  Supra-  und  Infraspinatus,  Teretes,  Serratus  anticus  usw.)  vollkonnnen 
funktionsfahig  und  in  ilirem  normalen  Volumen  erhalten  waren;  ebenso  auch  die 
Schulterblatt-  und  samtliche  Arnnnuskeln.  Nur  der  Sternocleidomast.  und  der  Cucul-  t 
laris  sind  so  vollstiindig  atrophisch,  dab  auch  mit  den  stiirksten  induzierten  und  kon-  ® 
stanten  Stromen  nicht  die  leiseste  Spur  einer  Kontraktion  in  denselben  erzielt  werden  i 
kann. 

Pat.  spricht  mit  heiperer,  raulier,  jedocli  nicht  ganz  ionloser  SUnme.  Die  Zunge  j 
wird  gerade  herausgestreckt,  liegt  auch  gerade  in  der  Mundhohle.  Das  ' Gaumensegel 
zeigl  abnorme  Bewegungen:  Beim  Aussprechen  von  a wird  die  rechte  Hiilfte  desselben 
starker  kontrahiert  als  die  linke,  die  Raphe  dadurch  nach  rechts  gezogen.  Die  laryngo-  i 
skopische  Untersuchung  zeigt  eine  vollsldndige  Ldhmung  der  linken  KeMkopfhdlfie.  w 
Zugleich  ist  dieselbe  hochgradig  atrophisch;  das  linke  Stimmband  erscheint  als  eine  ’ 
schmale,  papierdiinne,  scharfe,  weibe  Falte;  ebenso  ist  besonders  das  linke  aryepi- 
glottische  Band  sehr  diinn,  blab  und  atrophisch.  Beim  Phonieren  tritt  keine  Spur 
von  Bewegung  in  der  linken  Kehlkopfhiilfte  auf,  dagegen  bewegt  sich  das  rechte 
Stimmband  mit  grober  Energie  bis  iiber  die  Mittellinie  nach  links.  — Die  Schling-  | 
beschwerden  sollen  noch  in  ahnlichem  Mabe  wie  frither  vorhanden  sein,  storen  jedoch 
Pat.  nicht  viel. 

An  alien  ubrigen  Muskeln  und  Organen,  besonders  im  Bereiche  der  Gehimnerven 
ist  auch  durch  die  sorgfaltigste  Untersuchung  nichts  Abnonnes  zu  entdecken.  Buts- 
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%ind  Respiralionsfrequenz  normal.  — Der  Plirenicus  sin.  am  Halse  besonders  leicht 
zu  erregen. 

Pat.  wurde  etwa  14  Tage  lang  versuchshalber  mit  dem  konstanten  Strom  behan- 
delt;  als  dann  immer  nocli  keine  Spur  von  Keaktion  in  den  atrophischen  Muskeln 
eintrat,  wurde  die  Behandlung  als  hoffnungslos  aufgegeben.  Es  verdient  vielleicht 
liervorgehoben  zu  werden,  daC  wiilirend  und  nach  der  labilen  Anwendung  der  Ka- 
thode langs  der  Gegend  des  Sympathikus  links  am  Halse  eine  Erweiterung  der  linken 
Pupille  und  eine  starkere  Rotung  der  linken  Wange  zur  Beobachtung  kam.  Doch 
war  diese  Erscheinung  nicht  ganz  konstant. 

Falle,  wie  der  hier  beschriebene,  scheinen  nicht  haufig  zu  sein,  denn  weder  Du- 
CHEN^’E  noch  TiiRCK  berichten  aus  ihrer  reichen  Erfahrung  einen  ahnlichen  Fall. 
Es  handelt  sich  hier  zweifellos  um  eine  primare  Lahniuug  des  Accessorius  sinister, 
denn  die  ganze  Gruppe  der  gelahmten  und  atrophischen  Muskeln  (Sternocleidomastoi- 
deus,  Cucullaris,  Kehlliopfmuskeln,  Fasern  des  Gaumensegels  und  des  Osophagus) 
wird  nach  iibereinstimmenden  anatomischen  und  physiologischen  Untersuchungen 
vom  Nerv.  accessorius  versorgt.  Die  volllcommene  Atrophie  der  gelahmten  Muskeln 
spricht  dafiir,  daP  die  Wmende  Ursache  den  N erven  in  seinem  peripherischen  Verrlauf, 
also  nach  seinem  Auslrilt  aus  dem  Zentralorgan  getroffen  hat;  da  auBerdem  der  Siiz 
der  Storung  noch  oherhalb  der  Abgabe  des  Astes  zum  Vagus  sein  mufi,  laBt  sich  das 
Gebiet  der  eigentlichen  urspriinglichen  Erkrankung  ziemlich  eng  umgrenzen.  Weitere 
Schliisse  gestattet  aber  auch  die  vorliegende  Beobachtung  nicht:  alle  etwa  denkbai’en 
Ansichten  uber  den  genaueren  Sitz  und  die  Art  der  Erkrankung  sind  hypothetisch 
und  mogen  deshalb  ungeauBert  bleiben.  — Es  bedarf  wohl  kaum  der  Erwahnung, 
daB  eine  mehr  peripherische  Erkrankung  (etwa  rheumatischer  Art  oder  dgl.)  nicht 
wohl  angenommen  werden  kann.  — Jedenfalls  wai’e  es  im  hochsten  Grade  interessant, 
wenn  in  ahnlichen  Fallen  eine  genaue  anatomische  Untersuchung  den  eigentlichen 
Sitz  der  Lahmungsursache  enthiillen  konnte. 


I'ber  die  Verscliiedenlieit  der  Leitiingsfahigkeit  iiud  der 
Aiifiiahmefiiliigkeit  in  patliologiscli  veriinderten  Nerveii. 

Verliancllnngen  des  naturlustorisch-medizinischen  Vereins  zu  Heidelberg. 

IV.  Band.  3.  Jiili  1868. 

Es  ist  cine  don  Elektrotherapcuten  langst  bekannte  Tatsache,  daB  die 
w’illkurliche  Bewegung  in  verschiedenen  peripheren  Muskeln  vorhanden  sein 
kann,  ohne  daB  die  betreffenden  Muskeln  mit  samt  ihren  Nerven  gegen  elek- 
trische  Strome  erregbar  sind.  Schon  Duchenne  hat  solche  Beobachtungen 
mehrfach  gemacht.  In  neuerer  Zeit  hat  diese  Tatsache  vielfache  Aufmerksani- 
keit  gefunden  und  ist  besonders  bei  jenen  merkwiirdigen  Formen  von  Fazial- 
paralyscn  aufs  neue  zur  Diskussion  gckominen,  bei  welchen  die  faradische 
Erregbarkcit  der  Muskeln  total  erloschen,  die  galvanische  dagegen  erhalten 
und  selbst  gesteigert  war.  Hier  machte  man  ofter  die  Erfahrung,  daB  die 
Wiederkehr  der  Motilitat  lange  Zeit  der  Wiederkehr  der  faradischen  Erregbar- 
kcit vorausging.  Uiese  Erscheinung  hat  immer  fiir  sehr  sonderbar  gegolten 
und  man  hat  vielfach  nach  eincr  Erklarung  fiir  dieselbe  gcsucht.  A.  Eulen- 
burg  hat  zuerst  eine  Hypothese  aufgestellt,  welchc  den  »vcrstandigenden 
Grundgedankcn«  fiir  alle  spiiteren  Erklarungsversuche  abgeben  sollte.  Er 
nimmt  an,  daB  die  rnotorischen  Nerven  3 verschiedene  spezifische  Encrgien 
(willkiirliche,  galvanische  und  faradische)  besaBen  und  daB  diese  in  patholo- 
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gisclicn  Fallen  ciiizcln  verloron  gchcn  konnten.  A})gcsehcn  davon,  dali  die 
ndtigcn  tatsachlicheii  Gnmdlagcn  fur  diese,  an  sich  nicht  unbereclitigte  Hyjjo- 
thcse  fclilen,  erlddrt  dieselbc  auch  nichts;  sie  ist  nnr  eine  Umschreibung  der 
Tatsaclien.  Ziemssen  hat  zucrst  versucht,  die  Sadie  auf  Ernalirungsstorungen 
ini  Nerven  zurhckznfuhrcn,  wie  sic  nadi  Nervendurchsdineidungen  auftreten; 
nieine  Untcrsudiungen  lehren,  daB  diese  — damals  nodi  liypothetischen  An- 
il ahmen  vollkommen  gegriindet  waren. 

Ich  bin  bei  meinen  Expeiimtntaliintersudiungen  an  Tiercn,  welchen  idi 
groBerc  Nervenstamme  cpictschte,  dersclben  Ersdieinung  begegnet.  Es  stellt 
sich  heraiis,  daB  nach  Wiederkehr  der  Motilitat  die  elektiische  Erregbarktit 
der  gelahmten  Nerven  nodi  eine  Zeitlang  vcrschwunden  blieb;  es  stellte  sich 
aber  aiiBerdem  heraus,  daB  die  Leitnng  eines  im  oberen  Nervenabschnitt  er- 
zengteii  elektrischen  Erregungsvorgangs  durch  die  Quetschungsstelle  und  das 
untere  Nervenstiick  hindiirch  ebenfalls  raoglich  war;  es  war  soinit  klar,  daB 
in  diesem  iinteren  Abschnitt  des  Nerven  die  Leitungsfahigkeit  vorhanden, 
dagegen  die  Aufnahmefahigkeit  fiir  den  elektrischen  Keiz  ganz  oder  nahezu 
ganz  verschwunden  war.  Da  diese  Tatsache  die  wichtige  physiologische  Frage 
von  der  Leitimgs-  nnd  Aufnahmefahigkeit  als  zwei  auch  an  peripherischen 
Nerven  getrennten  Qualitaten  aufs  innigste  beriihrte;  da  uberdies  zu  hoffen 
war,  daB  vielleicht  einige  Anfschlilsse  zu  erhalten  waren  fiber  diejenigen  ana- 
tomischen  Bestandteile  des  Nerven,  welche  die  Leitnng  besorgen  und  iiber 
jene,  in  welchen  die  elektrische  EiTegung  stattfindet,  so  unterwarf  ich  die 
Sache  einer  genaneren  Prufimg  nnd  stellte  zu  diesem  Zweck  eine  Reihe  von 
Experimenten  an. 

Es  ist  bekannt,  daB  Schiff  besonders  diesen  Unterschied  zwischen  Lei- 
tungsfahigkeit und  Aufnahmefahigkeit  betonte  und  denselben  ahnlich  wde  fiir 
die  Leitimgsbahnen  im  Riickenmark  anch  fiir  die  peripherischen  Nerven  fest- 
gehalten  wissen  wollte.  Erst  im  vorigen  Jahre  veroffentlichte  er  eine  Tatsache, 
welche  dieser  Ansicht  eine  wesentliche  Stiitze  zn  sein  scheint  (Henle  n.  Pfeu- 
feu,  Zeitschr.  3.  Reihe,  39.  Bd.  S.  221).  Ich  glanbe,  im  folgenden  einige  weitere 
Beweise  dafiir  beibringen  zii  konnen;  auch  auBerdem  scheint  mir  einiges  Mit- 
teilenswerte  sich  bei  diesen  Versuchen  ergeben  zu  haben. 

Ich  will  zuerst  eine  Sldzze  der  Versuchsresultate  geben.  Es  standen  mir 
ziinachst  acht  Froschnerven  zu  Gebote;  leider  nur  an  Winterfroschen,  an  welchen 
die  hier  in  Frage  kommenden  Prozesse  alle  ungemein  viel  langsamer  ablaufen. 
Die  Operation  bestand  in  einer  Quetschimg  des  Nerv.  ischiadicus  mit  einer 
Pinzette,  ungefahr  in  der  Mitte  seines  Verlaufs  am  Oberschenkel.  Es  wurde 
dann  in  regelmaBigen  Zwischenraumen  die  elektrische  Exploration  vorgenom- 
men,  bis  sich  die  ersten  Spnren  der  Wiederherstellimg  der  Leitnng  im  Nerven 
zeigten.  Dann  wurden  die  Tiere  dekapitiert,  das  Ruckenmark  mit  der  Nadcl 
zerstort,  der  Nerv  unter  Schonnng  der  BliitgefaBe  bloBgelegt,  aber  nicht  lieraus- 
geschnitten,  und  dann  noch  die  Wadenmuskulatur  bloBgelegt.  Die  Resnltate 
der  nachfolgenden  Prufimg  waren  folgende:  Die  Zerstonmg  des  Rilc]ie7imarT\S 
verursachte  bei  alien  Froschen  ohne  Ausnahme  Tetanus  der  Wade. 

Induzierter  Strom.  2 feine  drahtformige  Elektroden,  etwa  2 mm  voneinander 
entfernt.  Prufung  erst  des  oberen  Nervenstiicks,  dann  des  nnteren  (gewohn- 
lich  an  zwei  Stellen : nahe  der  Quetschungsstelle  nnd  nahe  deni  Muskel,  well 
sich  hier  ebenfalls  oft  Differenzen  zeigten);  die  zusammengestellten  Resnltate 
sind  folgende  (die  Zalilen  der  4 letzten  Kolnmnen  geben  den  Rollenabstand 
eines  groBen  Schlittenapparats  in  mm  an,  bei  welchem  eine  Mininndkontrak- 
tion  erfolgte: 
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Nr. 

Zeit  nacli  cl. 

Oberhalb  der 

Unterhalb  nahe 

Unterhalb  nahe 

direkte 

Quetscluuig 

Quetschungsst. 

d.  Quetschung 

cl.  Muskcl 

Muskelr. 

1. 

140  Tage 

220  mm 

60  mm 

— 

240  mm 

2. 

134  » 

280  » 

60  » 

— 

250  )) 

3. 

170  )) 

200  » 

—20  » 

— 

250  » 

4. 

164  » 

260  » 

+ 20  » 

— ■ 

— 

5. 

179  » 

280  » 

60  » 

— 

300  » 

6. 

173  » 

280  » 

70  » 

30  mm 

250  » 

7. 

197  » 

300  )) 

80  » 

60  » 

300  » 

8. 

191  )) 

320  » 

60  » 

— 

300  » 

Es  geht  aus  dieser  Tabelle  hervor,  daB  in  solchen  gequetschten  Nerven  zu 
einer  gevdssen  Zeit  das  periplierische  Nervenstiick  nnr  mit  ganz  imverhaltnis- 
maBig  viel  lioheren  Stromstarken  erregt  werden  kann,  als  normale  Nerven, 
wahrend  dagegen  die  Leitung  eines  selbst  schwaclien  Erregungsvorgangs 
durch  das  periplierische  Stiick  mit  Leichtigkeit  moglich  war ; die  zur  Erregung 
dieses  letzteren  an  dem  bloBliegenden  Nerven  erforderlichen  Stromstarken  sind 
so  betraclitliche,  daB  dieser  Nervenabschnitt  als  nahezu  unen'egbar  fiiglicli 
bezeichnet  werden  kann.  Es  ergibt  sich  ferner,  daB  die  Muskeln  bei  direkter 
Keizung  auf  weit  geringere  Stromstarken  reagieren,  als  der  periplierische  Ner- 
venabschnitt. 

Konstanter  Strom.  Hier  sind  die  Kesultate  weniger  pragnant,  da  mir  keine 
Hilfsmittel  zur  feineren  Abstufung  der  Stromstarke  zu  Gebote  standen;  ich 
konnte  den  Strom  immer  nur  um  ganze  Elemente  verstarken.  Es  ergaben 
sich  auch  hier  einige  Besonderheiten.  In  der  folgenden  Tabelle  sind  die  Ele- 
mentenzahlen  angegeben,  bei  welchen  die  Muskeln  zuerst  zuckten  von  den 
verschiedenen  Stellen  des  Nerven  aus; 


Nr. 

Tage  seit  der 
Quetschung 

Oberhalb  der 
Quetschungsst. 

Unterhalb  nahe  d. 
Quetschung 

Unterhalb  nahe  d. 
Muskel 

1. 

140  Tage 

— 

— - 

— 

2. 

134  » 

1 El. 

2 El. 

4 El. 

3. 

170  )) 

1.  » 

2 » 

— 

4. 

164  )) 

1 » 

1 » 

— 

5. 

179  )) 

1 » 

2 » 

4 El. 

6. 

173  » 

1 » 

2 » 

1 » 

7. 

197  » 

1 » 

2 » 

- 

8. 

191  )) 

1 » 

2 » 



Versuch  Nr.  6 zeigte  aber  hier  ein  ganz  besonderes  Verhalten.  Hier  war 
der  Nerv  in  der  Nahe  des  Muskels  wieder  erregbarer  als  in  der  Nahe  der  Quet- 
schungsstelle  und  es  zeigte  sich  bei  genauerer  Untersuchung,  daB  er  nur  gegen 
konstante  Strome  von  einer  gewissen  Dauer  deutlich  reagierte;  schickte  man 
durch  geeignete  Manipulationen  am  Unterbrechungsrad  Strome  von  ganz  mo- 
mentaner  Dauer  hindurch,  so  verschwand  die  Zuckung,  wahrend  dieselbe 
! oberhalb  der  Quetschungsstelle  auch  durch  momentane  Strome  erzielt  werden 
1 konnte;  es  ist  dies  ein  ganz  ahnliches  Verhalten,  wie  es  so  vielfach  schon  an 
j plahmten  Muskeln  beobachtet  worden  ist.  Auch  in  Versuch  7 wurde  eiu 
i ahnliches  Verhalten  konstatiert. 

1 Abgesehen  von  diesem  auBergewohnlichen  Verhalten,  zeigt  sich  also  auch 
j hier  regelmiiBig  eine  erhebliche  Vermfnderung  der  galvanischen  Erregbarkeit 
in  dem  peripherischen  Nervenstiick,  wahi’end  die  Leitung  erhalten  ist.  Die 
Resultate  sind  jedocli  hier  nicht  so  pragnant,  aus  den  oben  angegelienen 
I Griinden. 

Erb,  Oesammelte  Abhandlutigen. 
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IBesonders  intercssant  war  aber  das  Verbaltcn  der  mechanischen  Erregbar- 
keit.  Es  zcigtc  sich  in  alien  Nervcn  ohno  Ausnahmc,  dab  mechanische  Reize 
voni  peripherisclien  Nervenstiick  aus  ebenso  lebhafte  und  manchmal  sogar 
nocli  lebliaftcre  Kontraktion  hervorriefen,  als  vom  oberen,  gesunden  Nerven- 
stilck  aus.  Und  zwar  waren  es  nicht  bloB  Quctschung  oder  Durchschneidimg, 
welche  diese  Wirkung  batten,  sondern  ganz  leichtes,  kurzes  Drucken  mit  einer 
feinen  Pinzette  gab  ganz  dassclbe  Resultat.  Es  wurde  dabei  nur  ein  so  schwa- 
cher  Dnick  angewendet,  daB  dadurcli  die  Leitung  des  Nerven  nicht  gestort 
wurde,  wie  ich  mich  jedesmal  nachher  durch  besondere  Versuclie  uberzeugte. 

Versuche  mit  chemischer  und  thermischer  Reizung  ergaben  bis  jetzt  keine 
befriedigenden  Resultate,  doch  ware  von  besseren  Methoden  auch  bier  manches 
zu  erwarten. 

Unmittelbar  nach  dieser  Priifimg  wurde  an  den  noch  ganz  frischen  Nerven 
die  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen.  Dieselbe  zeigte  an  der  Quet- 
schungsstelle  regelmaBig  hoebgradigen  fettigen  Zerfall  des  Nervenmarks, 
dazwiseben  mehr  oder  weniger  zahlreiche  schmale,  fein  doppeltkonturierte 
Fasern,  die  ich  als  regenerierte  Fasern  auffassen  muB.  Weiter  nach  abwarts 
war  der  Zerfall  noch  sehr  wenig  fortgeschritten,  die  Fasern  noch  alle  breit, 
das  Mark  in  grobe  Schollen  zerfallen,  wenig  feine  Fettkornchen  vorhanden; 
keine  Spur  von  regenerierten  Fasern.  Es  ist  offenbar,  daB  hier  bei  den  Winter- 
froschen  die  Vorgange  ungemein  langsam  ablaufen,  vielleicht  gar  nie  so  weit 
sich  entwickeln  wie  bei  Sommerfroschen. 

Es  standen  mir  weiterhin  4 Kaninchennerven  zu  Gebote.  Auch  diese  waren 
gequetscht  worden;  es  wurde  dann  die  Wiederkehr  der  ersten  willkiuEchen 
Bewegungen  abgewartet,  dann  an  dem  mit  Morphium  narkotisierten  Tier  die 
Nerven  mit  den  dazugehorigen  Muskeln  bloBgelegt  und  untersucht. 

Induzierter  Strom.  Versuchsanordnung  wie  bei  den  Fi’dschen.  Die  Rcsul- 
tate  in  der  folgenden  Tabelle  zusammengestellt,  mit  derselben  Bedeutung  der 
Zahlen  wie  oben: 


Nr. 

Zeit  seit  der 

Eeizg.  oberh.  d. 

Unterli.  iialie 

Unterli.  nalie  ’’ 

direkte 

Quetscli. 

Quetschst. 

d.  Quetscli. 

d.  Muskel 

Muskelr. 

1. 

26  Tage 

380  mm 

150  mm 

100  mm 

180  mm 

2. 

24  » 

310  »• 

100  »■ 

40  » 

180  » 

3. 

25  » 

450  » 

130  » 

80  » 

160  » 

4. 

23  » 

400  » 

200  »(?) 

— 

180  » 

(In  Nr.  4 waren  einige  Fasern  erhalten  geblieben,  daher  das  Resultat  nicht 
so  auffallend.)  Also  auch  hier  und  in  noch  hoherem  Grade  als  bei  Fi-6schen  eine 
sehr  betrachtliche  Herabsetzung  der  Aufnahmefahigkeit  im  unteren  Nerven- 
abschnitt,  wahrend  die  Leitung  fiir  minimale  Erregungen  schon  vorhanden  ist. 
Die  Differenz  der  Rollenabstande  geht  liier  bis  fiber  300  mm.  In  den  Muskeln 
sehr  erhebliche  Verminderung  der  Erregbarkeit  (normale  Muskeln  reiigiercn 
bei  300  mm),  aber  nicht  so  hochgradig  wie  im  unteren  Nervenabschnitte. 

Die  Priifimg  mit  dem  konstanten  Strom  ergibt  analogc  Resultate; 


Nr. 

Zeit  seit  der 

Oberlialb  d. 

Unterbalb  nahe 

Unterbalb  nabe 

direkte 

Quetscli. 

Quetschst. 

d.  Quetscli. 

d.  Muskel 

Muskelr, 

1. 

26  Tage 

1 El. 

4 El. 

6 El.  (?) 

1 El. 

2. 

24  » 

2 » 

6 » nichts 

6 » nichts 

1 » 

3. 

25  » 

1 » 

4 » (?) 

4 « (?) 

1 » 

4. 

23  » 

1 » 

2 » 

2 » 

1 » 

In  den  mit  Fragczeichen  versehenen  Nnmmern  war  es  zweifelhaft,  ob  die 
Zuckung  nicht  durch  Stromschleifen  in  den  sehr  erregbaren  Muskeln  erzeugt 
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waren.  — Es  zcigt  sich  hier  viel  entschicdencr  als  in  den  Froschnerven  eine 
selir  erhebliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  im  periplierischen  Nervenstiick. 
In  Nr.  2 scheint  vollkommen  Unerregbarkeit  vorhanden  gewesen  zu  sein, 
denn  6 El.,  die  schon  selir  lebhafte  Elektrolyse  hervorrufen,  erzengten  nicht 
eine  Spur  von  Zuckimg. 

Mechanische  Reizung  (leiclites  Kneipen  mit  der  Pinzette)  erregte  in  alien 
4 Ner\^n  von  unterhalb  der  Quetscliungsstelle  ebenso  lebhafte  Ziickung  wie 
von  oberhalb  derselben.  Urn  den  Verdacht  zu  beseitigen,  daB  es  sich  hier  um 
Reflexbewegungen  handele,  wurden  die  Nerven  hoher  oben  durchschnitten 
und  dann  die  mechanische  Reizung  mit  demselben  Resultate  wiederholt. 

Die  mikroshopische  Untersuchung  der  Kaninchennerven  lehrte  folgendes: 
An  der  Quetscliungsstelle  neben  sehr  vielem  feinkornigen  Fett  und  zerfallen- 
dem  Mark  auBerst  zahlreiche  schmale,  regenerierte  Faserh,  deren  Zusammen- 
hang  einerseits  mit  den  breiten  erhaltenen  Fasern  des  zentralen  Nervenab- 
schnittes,  andererseits  mit  den  in  den  Fasern  des  peripherischen  Stiickes  per- 
sistierenden  Achsenzylindern  wiederholt  nachgewiesen  werden  konnte.  Welter 
abwarts,  nalie  dem  Muskel  treten  die  regenerierten  Fasern  an  Zahl  etwas  mehr 
zuriick;  sie  sind  schmaler  und  haben  feinerc  Konturen;  dagegen  uberwiegen 
hier  nelien  reichlichen  Fett-  und  Markmassen  die  Nervenfasern  in  den  letzten 
Stadien  der  Degeneration  (Achsenzylinder,  von  der  Primitivscheide  umhilllt, 
hier  und  da  Fettkornchen  mit  eingeschlossen). 

Alls  den  mitgeteilten  Versuchsergebnissen  lassen  sich  zunachst  folgende 
Schliisse  ziehen; 

1.  Es  gibt  paihologische  Zustdnde  im  Nerven,  wo  die  Leitung  des  elektrischen 
Erregiingsvorgangs  und  der  Willenserregung  zum  Muskel  vollkommen  erhalten 
ist,  wdlirend  die  elektrische  Erregbarkeit  bedeutend  herabgesetzt,  fast  auf  Null 
gesunken  ist.  (Die  Stromstarken,  welche  sich  als  zur  Erregung  des  peripheri- 
schen Nervenstiicks  erforderlich  gezeigt  haben,  sind  fiir  bloBgelegte  Nerven 
so  betrachtliche,  daB  man  wohl  iiahezu  von  Unerregbarkeit  sprechen  kann, 
besonders  wenn  man  die  in  der  Elektrotherapie  gebrauchlichen  Stromstarken 
zum  Vergleich  im  Auge  behalt.) 

2.  Die  mechanische  Erregbarkeit  dieser,  fiir  den  induzierten  Strom  nahzu 
unerregbaren  Nerven  ist  erhalten  und  in  manchen  Fdllen,  wie  es  scheint,  sogar 
grower  als  in  normalen  Nerven. 

Wenn  man  diese  fiir  die  Erregbarkeit  genomnienen  Satze  zusammenhalt 
mit  den  Ergebnissen  der  mikroskopischen  Untersuchung  solcher  Nervenab- 
schnitte,  so  ergeben  sich  wicder  einige  interessante  SchluBfolgerungen. 

Die  Untersuchung  zeigte,  daB  in  dem  peripherischen  Nervenabschnitte 
der  Achsenzylinder  erhalten  bleibt,  daB  dagegen  das  Nervenmark  erhebliche 
Veranderungen  eingeht.  Bei  Froschen  fanden  wir  dasselbe  geronnen,  in  grobe 
Schollen  zerfallen;  bei  Kaninchen  dagegen  fettig  zerfallen,  groBtenteils  schon 
resorbiert;  nur  in  Spuren,  in  ganz  diinner  Schicht  ist  es  an  den  regenerierten 
Fasern  vorhanden;  es  ist  also  in  beiden  Fallen  das  Mark  in  einer  fiir  seine  nor- 
male  Funktion  hochst  ungeniigenden  Weisc  .vorhanden.  In  diesem  sclben 
peripherischen  Nervenabschnitt  ist  aber  die  Lcitungsfahigkcit  und  die  mecha- 
nische Erregbarkeit  erhalten,  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  er- 
heblich  hcrabgesetzt  oder  fast  verschwunden.  Es  scheint  sich  daraus  einfach 
zu  ergeben: 

1.  Dafi  die  Leitung  des  Erregungsvorganges  ausschliefMeh  durch  den  Achsen- 
zylinder geschieht.  Es  ist  nur  dieser  in  dem  peripherischen  Nervenabschnitt 
erhalten;  das  mehr  oder  weniger  degenerierte  Mark  und  die  S]iuren  desselben 
in  den  regenerierten  Fasern  kiinnen  wohl  nicht  fiir  die  Leitung  in  Anspruch 

B* 


84 


I.  Ziir  Nerven-  uiul  Mufikeli)athologie. 


geiiommcn  werden.  Sobald  also  an  dcr  Quetschimgsstelle  selbst  die  Verbin- 
dung  mil  deni  porsistiercnden  Achscnzylindcr  wieder  hergestellt  ist,  geht  die 
Lcitung  nngehindcrt  fort  liis  zum  Muskel.  — Es  wird  durch  diese  Tatsachen 
ein  neuer  Beweis  fiir  die  von  den  Physiologen  schon  vielfach  geauBcrte  Ansicht 
gcliefert,  dab  der  Achsenzylinder  allein  goniige  zur  Fortleitung  des  Erregungs- 
vorgangs  im  Nerven. 

2.  Die  eleUrische  Erregung  des  Nerven  gescMeht  loahrscheinlich  in  der  Mark- 
scheide  der  Fasern.  Dieser  Satz  wird  begriindet  durch  die  Tatsache,  dab  mit 
der  Degeneration  und  der  Abnahme  des  Marks  die  Erregbarkeit  in  gleichem 
MaBe  abnimmt.  Die  geringen  Spuren  von  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die 
noch  vorhanden  sind,  lassen  sich  bei  Froschen  wohl  auf  die  noch  ziemlich  be- 
deutenden  Mengen  vorliandenen  Marks  beziehen  (bei  Winterfroschen  geht 
offenbar  die  Veranderung  des  Marks  auBerst  langsam  vor  sich),  bei  Kaninchen 
wohl  auf  die  geiingen  Mengen  neugebildeten  Marks  an  den  regenerierten  Fasern. 
Audi  das  an  einzelnen  Froschnerven  beobachtete  abnornie  Verhalten  gegen 
den  galvanischen  Strom  miichte  ich  am  liebsten  auf  die  Langsamkeit  und  Ab- 
normitat  der  Vorgange  bei  Winterfroschen  beziehen,  was  nur  weitere  Versuche 
erweisen  konnen. 

3.  Die  mecJianisclie  Erregung  findet  {ausscMiefUich  oder  auch)  im  Aclisen- 
zylinder  statt.  Sie  kann  also  auch  stattfinden,  wenn  das  Mark  degeneriert  und 
verloren  gegangen  ist  und  nur  der  x\chsenzylinder  erhalten  blieb. 

Die  beiden  letzten  Satze  bediirfen  wohl  noch  weiterer  Untersuchung  und 
Beweisfiihriing.  Sollten  sie  sich  als  richtig  herausstellen,  so  ware  das  jedenfalls 
fiir  die  Theorie  der  Nervenerregung  auBerst  interessant. 

Fur  die  menschliche  Pathologie  konnen  mit  einigem  Kccht  wohl  nur  die 
Resultate  an  Kaninchen  verwertet  werden.  Die  eingangs  erwahnten  beiiii 
Menschen  zu  verschiedenen  Malen  beobachteten  Erscheinungen  wiirden  jctzt, 
wo  die  Leitungsfahigkeit  und  Aufnahmefahigkeit  als  getrennt  vorhandene 
Qualitaten  erwiesen  sind,  so  auszulegen  sein,  daB  eben  die  Leitung  in  den  ge- 
lahmten  Nerven  wiederhergestellt  ist,  walii'end  die  Erregbarkeit  derselben  noch 
nicht  wiederkehrte.  Die  Erklarung  fiir  diese  Erscheinungen  liegt  dann  darin, 
daB  die  Verbindimg  der  persistierenden  Achsenzylinder,  in  welchen  die  Leitung 
des  EiTegungsvorgangs  geschieht,  mit  dem  Zentralorgan  i\ieder  hergestellt  ist, 
wahrend  die  Neubildung  der  Markscheide,  in  welcher  die  elektrische  Erregung 
stattfindet,  noch  nicht  weit  genug  vorgeschritten  ist.  DaB  dieselben  ana- 
tomischen  Veranderungen  auch  beim  Menschen  in  geeigneten  Fallen  zu  be- 
obachten  sein  werden,  kann  keinem  Zweifel  imterliegen.  — Die  langsame 
Eegeneration  der  Markscheide  beruht  wohl,  wie  ich  gefunden  liabe,  auf  der 
Hypertrophic  des  Neurilemm  und  seiner  nachfolgenden  narbigen  Retraktion 
bei  solchen  Lahmungen. 


Uber  (lie  galvaiiisclie  Keaktioii  des  iieiTosen  Geliorapparats. 


Verliandlungen  des  naturhistorisidi-medizinisclien  Vereins  zu  Heidelberg. 

IV.  Band.  31.  .Juli  1868. 


Die  Ansichten  der  Physiologen  liber  die  Moglichkeit,  die  nervosen  Teile 
des  Gehororgans  mit  elektrischen  Stronien  zu  rcizen,  sind  geteilt;  von  einigen 
wird  diese  Moglichkeit  behauptet,  von  anderen  gcleugnet;  die  meisten  schenken 
der  Sadie  keine  weitere  Beachtung.  Eine  bestinimte  Anschauung  iilier  den 
Modus  der  Reaktion  dieser  Teile  konnte  natiirlich  nocli  weniger  sich  allgemeine 
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Goltiing  erringcn.  — Es  ist  jedenfalls  ein  groBes  Verdienst  von  Dr.  Brenner  in 
Petersburg,  jene  Moglichkeit  durch  anhaltende  und  miihevolle  Untersuchungen 
zur  E\'idenz  nachgewiesen  und  zugleich  eine  bestimmte  Formel  fiir  die  Rcak- 
tionsweise  des  Acusticus  aufgestellt  zu  haben  (vgl.  dessen  verschiedene  Aufsatze 
in  der  Petersburger  mediz.  Zeitschr.  und  in  Virch.  Archiv). 

Brenner  fand  bei  seinen  Untersuchungen  des  Gehororgans  mittels  des 
konstanten  galvanischen  Stroms  (bei  welchen  sich  der  eine  Pol  in  dem  mit 
Wasser  gefiillten  auBeren  Gehorgang,  der  andere  an  einer  beliebigen  Stelle  der 
Korperoberflache  befindet),  daB  der  Acusticus  mit  Klangreaktionen  (Pfeifen, 
Singen,  Glockentonen,  Wassersieden  u.  dgl.)  auf  die  galvanische  Reizung  ant- 
wortet  und  zwar  nacli  einer  bestimmten,  konstant  im  normalen  Nerven  wieder- 
kehrenden  Formel,  die  sich  in  folgender  Weise  darstellt. 

Ka  S K' = Kathode  im  Ohr,  SchlieBiing:  Klang. 

Ka  D K>  = — wahrend  des  Geschlossenseins : Klang  allmahlich  abneh- 
mend  und  verschwindend. 

KaO — = Ka.,  Offnung:  keine  Reaktion. 

An  S — = Anode  im  Ohr ; SchlieBung : keine  Reaktion. 

An  D — = — Dauer : keine  Reaktion. 

An  0 K = — Offnung : kurzer  Klang,  schwacher  als  bei  der  Ka  S.  — 

Diese  Formel  ist,  me  man  sieht,  in  Ubereinstimniung  mit  dem  PFLUGERschen 
Zuckungsgesetz  und  mit  der  von  Pfluger  zuerst  aufgestellten,  von  v.  Bezold 
weiter  entmckelten  Theorie  der  Polwirkungen. 

Nach  dieser  Theorie  soli  der  Erregungsvorgang  im  Nerven  beim  SchlieBen 
und  wahi'end  des  Geschlossenseins  der  Kette  einzig  und  allein  an  der  Kathode 
stattfinden;  beim  Offnen  dagegen  allein  an  der  Anode.  Wir  sehen,  daB  nach 
dieser  Formel  auch  im  Acusticus  nur  SchlieBungsklang  und  Klang  wahrend  des 
Geschlossenseins  der  Kette  stattfindet,  wenn  die  Kathode  sich  im  Ohr  befindet, 
wahrend  nur  Offnungsklang  entsteht,  wenn  die  Anode  sich  im  Ohr  befindet. 
Dies  ware  die  physiologische  Formel  des  Acusticus. 

Brenner  hat  aber  auch  nachgewiesen,  daB  unter  pathologischen  Ver- 
haltnissen,  besonders  bei  sogenannten  nervosen  Olu'enleiden,  sich  Zustande 
des  Gehornerven  finden,  in  welchen  derselbe  nach  einer  pathologischen  Formel 
auf  den  galvanischen  Strom  reagiert;  soldier  Formeln  hat  er  verschiedene  auf- 
gestcllt  und  zugleich  gezeigt,  wie  man  durch  eine  geschickte  Handhabung  des 
galvanischen  Stroms  die  abnorme  Erregbarkeit  des  Hornerven  beseitigen  und 
damit  zugleich  in  manchen  Fallen  Gehor stbr ungen,  besonders  das  so  lastige 
Ohrensausen  beseitigen  kann. 

Brenner  hat  — unerfreulicherweise  — mit  diesen  Angaben  bisher  nicht 
sender! ich  Gliick  gehabt.  Sie  wurden  zum  Toil  geradezn  negiert,  von  wenigen 
nur  in  sachgeniaBer  Weise  gepriift,  nur  von  einzelnen  (besonders  von  Hagen 
in  Leipzig)  bestatigt.  Selbst  die  neuen  Lehrbiicher  der  Elektrotherapie  haben 
diesen  Angaben  nicht  die  verdiente  Wurdigung  widerfahren  lassen.  Noch  in 
allerneuester  Zeit  hat  Dr.  Sycyanko  aus  Charkow  im  Deutsch.  Arch,  fiir  klin. 
Medizin  Bd.  111.  S.  605  nach  zahlreichen  Versuchen  an  sich  selbst  und  anderen 
behauptet,  daB  die  Einwirkung  des  galvanischen  Stroms  auf  den  Nerv.  acusti- 
cus gar  keine  rein  subjektiven  Gehbrsensationen  hervorrufe.  Da  vor  wenigen 
r^en  eine  Erwiderung  Brenners  auf  diese  Negation  erscliien,  welche  alio 
seine  friiheren  Angaben  aufrcclit  erhalt  und  die  Resultate  Sycyankos  zu  or- 
klaren  sucht,  kann  ich  mir  hier  ein  naheres  Eingehen  auf  dessen  Versuclie 
ersparen.  — Audi  Bettelheim  in  Wien  ist  es  nicht  gelungen,  die  Reaktion  des 
Acusticus  in  deutlicher  und  charakteristisclicr  Weise  zu  erhaltcn. 
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Da  die  Sadie  von  gorBer  pliysiologisdier  Wiclitigkeit  und  zugleich  wie  cs 
schcint  von  groBer  Tragweite  fiir  die  Diagnose  und  Behandlung  gcwisser  ner- 
vdser  Ohrenleiden  ist,  so  wird  jede  Bestatigung  dcr  Angaben  Brenners  von 
Wert  sein,  um  so  melir  wenn  dicselbc  von  unbeteiligter  Seite  kommt.  Nur  in 
diesem  Sinne  — denn  die  Beschaftigung  mit  Olircnkrankheiten  liegt  meiner 
gegcnwartigen  Tatigkeit  sehr  fern  — erlaube  ich  mir,  bier  Mittcilung  von  einem 
Falle  zu  machen,  in  welchem  ich  zufallig  cine  der  pathologischen  Rcaktions- 
fornicln  des  N.  acusticus  auffand  und  in  welchem  dieselbc  jcderzeit  mit  groBter 
Leichtigkcit  darstellbar  ist. 

Dieser  Fall  betsifft  einen  55jahrigen,  sehr  verstandigen  und  nicht  schwer- 
horigcn  Mann,  den  ich  wegen  einer  I;ahmung  dcr  Nackenmuskeln  und  wegen 
parctischer  Erscheinungen  in  den  Schlund-  und  Kaumuskeln  usw.  in  galva- 
nische  Behandlung  nahm.  Da  der  Sitz  des  Leidens  mit  groBter  Wahrschein- 
lichkeit  in  den  Schadel  vcrlegt  werden  muBte,  galvanisiertc  ich  den  Patienten 
durch  den  Kopf,  zunachst  quer  durch  die  Proc.  mastoid.  — Die  Anode  saB 
am  linken  Ohr;  als  ich  die  Kette  offnete,  gab  Patient,  ohne  befragt  zu  sein, 
an,  daB  er  ein  Pfeifen,  vergleichbar  dem  Ton,  wclcher  durch  das  Schwirren 
einer  Miicke  vor  dem  Olu’  hervorgebracht  wird,  im  linken  Ohr  vernehme. 
Wiederholtes  SchlieBen  mit  der  Anode  brachte  das  Gerausch  sofort  zum  Ver- 
schwinden,  beim  Offnen  erscliien  es  sofort  wieder,  um  dann  erst  ganz  allmahlich, 
nach  1/2 — 1 Minuten  und  langer,  von  selbst  zu  versch-winden.  Brachte  ich 
die  Kathode  auf  die  linke  Seite,  so  entstand  derselbe  Ton,  nur  etwas  lauter, 
schon  beim  SchlieBen  der  Kette,  dauerte  an,  so  langc  die  SchlieBung  dauerte 
und  verschwand  sofort  beim  Offnen.  Derselbe  Zyklus  der  Erscheinungen 
wiederholte  sich  ganz  konstant  bei  alien  Priifungen.  Ich  habe  die  Untersuchung 
unzahlige  Male  wiederholt,  allein  und  im  Beisein  von  Kollegen,  allein  nie  hat 
Patient  eine  Angabe  gemacht,  welche  nicht  in  volUvommenster  tjbercinstim- 
mung  mit  dem  ersten  Befund  und  damit  auch  mit  der  BRENNERSchen  Formel 
gewesen  ware.  — Die  genauere  Priifung  nach  der  BRENNERSchen  Methode 
(Ohrelektrode  in  den  mit  Wasser  gefullten  auBercn  Gehorgang  eingefiihrt, 
andere  Elektrode  im  Nacken  an  der  glcichen  Seite)  ergab  zunachst  am  linken 
Ohr  bei  10  El.  folgende  Formel: 

10  El.  Ka  S K',  Klang  sehr  lebhaft. 

Ka  D K'oo,  wahrend  der  ganzen  Dauer  des  Geschlossenseins  an 
haltend. 

Ka  0 — , sofort  verschwindend. 

AnS  — 

AnD  — 

An  0 K>,  allmahlich  abnchmend  und  verschwindend. 

Dieselbe  Formel  entstand  auch  in  der  genau  glcichen  Weisc  bei  12  und 
14 — 16  El.  — Wenn  ich  dann  mit  der  Stromstarke  wieder  zuriickging,  entstand 
bei  vicl  geringeren  Elementenzahlen  noch  deutliche  Klangreaktion  und  es 
stellten  sich  dann  nach  folgenden  Formeln  lieraus: 

6 El.  Ka  S K'  4 El.  Ka  S K 

Ka  D Koo  1;  Ka  D K>,  bald  verschwindend. 

KaO—  • ■ KaO  — 

AnS—  AnS  — 

AnD — - AnD  — 

An  0 K>  fer.  An  0 K,  kurz  und  scliAvaeh. 

Also  selbst  bei  6 El.  zeigtc  das  linke  Olir  noch  dieselbe  Formel  und  erst 
bei  4 El.  kehrte  dieselbe  ■wieder  zur  Norm  zuriick. 
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Das  rechte  Ohr  zoigt  dagegoii  wesentlicli  andcre,  namlich  die  nornialen  Vcr- 
haltnisse.  Hicr  gelingt  cs  erst,  bei  16  Elementcn  die  ersten  Klangreaktionen 
zii  erlialten  und  diese  stellen  sich  hicr  in  der  physiologischcn  Formel  dar;  auch 
auf  dicker  Scitc  gibt  Pat.  den  Klang  als  »Miickenscliwirren « an.  Es  stellen 
sich  dann  ini  weiteren  Verlaiif  folgende  Formeln  heraus: 

16—20  El.  Ka  S K'  14—12  El.  Ka  S K 
— DK>  — DK> 

— 0—  — 0 — 

An  S — An  S — 

— D—  — D- 

— OK  — 0— 


Bei  schwacheren  Stromen  sieht  man  also  die  Anodenoffnungsreaktion  zuerst 
verschwinden,  bei  10  El.  tritt  nur  noch  mit  der  Kathode  ganz  schwacher 
SchlieBungsklang  ein. 

Der  infolge  dieser  Befimde  genauer  befragte  Pat.  gibt  an,  daB  er  seit  4 — 5 
Jahren  an  Sausen  im  hnken  Ohr  leide;  eine  sonstige  Olirenkrankheit  will  er 
nie  gehabt  haben.  Die  Horweite  ist  links  vermindert,  ftir  meine  Taschenulnr 
auf  etwa  4",  rechts  normal,  fiir  die  Uhr  etwa  2'.  — Die  objektive  Untersuchimg, 
welche  HeiT  Prof.  Moos  anzustellen  so  giltig  war,  zeigte  das  rechte  Ohr  normal; 
links  leichte  Hyperamie  des  Hammergriffs,  der  etwas  starker  nach  innen  ge- 
zogen  ist.  Konkavitat  des  Trommelfells  vermehrt,  besonders  vorn ; im  vorderen 
unteren  Quadranten,  der  Stelle  des  Lichtflecks  entsprechend  eine  etwa  linsen- 
groBe,  unter  das  Niveau  der  hbiigen  Membran  eingesunkene  Stelle,  an  deren 
Grund  ein  Ideiner  Lichtfleck  sich  findet.  (Atropine  des  Trommelfells?  Ge- 
heilte  Perforation  ?) 

Die  pathologische  Formel,  welche  bei  der  Galvanisation  des  linken  Olu'es 
bei  diesemPat.  entsteht,  entspricht  der  Formel  der  »cinfachen  Hyperasthesie  «, 
wie  sie  von  Brenner  aufgestellt  worden  ist.  Fiir  dieselbe  ist  charakteristisch, 
daB  sie  bei  viel  geringeren  Stromstarken  eintritt,  als  die  normale  Formel,  und 
daB  die  einzelnen  Klangreaktionen  verstarkt  und  verlangert  werden.  Wir 
sehen  in  unserem  Falle  die  Formel  links  schon  bei  4 El.,  rechts  erst  bei  14 — 16  El. 
deutlich  darstellbar;  wir  sehen  verhaltnismaBig  friihes  Aiiftreten  der  Reaktiou 
auf  Anode  Offnung;  wir  sehen  die  Ka  D-Reaktion  sich  verlangern  bis  zur  Off- 
nung  der  Kette,  wir  sehen  die  An  0-Reaktion  selm  lange  erhalten  und  nur  ganz 
allmahlich  verschwinden.  — Die  gesteigerte  Erregbarkeit  kann  hier  wohl  nicht 
auf  eine  etwa  vorhandene  Perforation  des  Trommelfells  bezogen  werden  (die 
man  nach  Brenner  ebenfalls  durch  Verminderung  der  zur  Reizung  erforder- 
lichcn  Elementenzahl  diagnostizicrenkann),  da  auch  beiAufsetzen  der  Elektro- 
den  auf  die  Warzenfortsatze  die  Reaktion  links  vicl  friiher  eintritt  als  rechts. 

Die  mitgeteilten  Untersuchungsrcsultatc  bieten  wohl  cine  unzweifelhaftc 
Bestatigung  fiir  die  Ansicht,  chp  der  nervose  Gehorapparat  wirklich  durch  gal- 
vanische  Sirome  gereizt  loerden  kann,  und  dafi  er  dies  in  einer  ganz  hestimmten, 
charakterislischen  Weise  tuL  Es  niuB  allerdings  dabei  unentschieden  bleiben, 
ob  die  Reizwirkung  zustande  kommt  bloB  in  dem  Stamm  des  Nerv.  acusticus, 
Oder  in  den  Endausbreitungen  desselben  in  den  Ampullen  und  in  der  Schnecke 
und  in  den  dort  vorhandenen  Endapparaten.  Bemerkenswert  ist  viclleicht, 
daB  bei  dcr  galvanischen  ROzung  vorwiegend  hohe  Tone  zur  Beobachtung 
konimen. 

Selir  frappant  ist  jedcnfalls  die  tlbereinstimmung  in  der  Ai’t  und  Weise 
der  Acusticusreaktion  mit  dem  PFLUGERschen  Zuckungsgesetz  und  mit  den 
theorctischen  Ansichten  iiber  die  Reizwirkung  der  Kathode  und  der  Anode. 
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Bc'i  dor  Roizimg  dcs  Gehororgans  gibt  die  Ka  nur  Klaiig  bei  dcr  SchlieBung 
und  wahrond  dcs  Geschlossenscins  der  Kotte,  die  Anode  gibt  ausschliefilich 
Orfnuiigsklang. 

Es  ist  ebenfalls  Brenner,  der  sclion  vor  einer  Reihe  von  Jahren  behauptet 
liat  (Petersb.  mod.  Zeitschr.  Bd.  III.  1862),  daB  die  Wirkungen  des  konstanten 
Stroms  am  lebenden  Menschen  wesentlich  polare  sind  und  daB  sich  nur  die 
Wirkungen  der  einzelnen  Pole  an  den  lebenden  Nerven  mit  Sicherheit  darstellen 
lassen.  Danach  erscheint  im  Bereich  der  Ka  immer  nur  die  dieser  entspre- 
chende  Wirkung  (Erregung  bei  der  SchlieBung  und  wahrend  des  Geschlossen- 
seins  der  Kette),  im  Bereich  der  An  immer  nur  die  ihr  eigentiimliche  Wirkung 
(Erregung  bei  der  Offnung).  Es  scheint  keinen  Nerven  im  menschlichen  Kbrper 
zu  geben,  in  welchem  sich  diese  Polwirkung  mit  solcher  Sicherheit  und  Deut- 
lichkeit  darstellen  lassen,  wie  im  Nerv.  acust.  mit  seinen  Endapparaten. 

Ob  dabei  allerdings  die  Stromesrichtung  fiir  das  Entstehen  der  Reaktion 
so  gleichgiiltig  ist,  wie  Brenner  glaubt,  scheint  mir  nicht  ganz  festzustehen. 
Der  Strom  wird,  wenn  er  ilberhaupt  zu  den  nervosen  Teilen  des  Gehororgans 
kommen  soil,  immer  wesenthch  in  einer  der  Langsachse  des  Felsenbeins  un- 
gefahr  entsprechenden  Richtung  flieBen  miissen.  Wenn  also  die  Ka  im  Ohre 
sich  befindet,  wird  der  Strom  den  Nerven  in  absteigender,  bei  der  Anode  im 
Ohr  aber  in  aufsteigender  Richtung  durchflieBen  miissen.  Ich  habe  schon  friiher 
(Galvanother.  Mitteil.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin  Bd.  III.  1867)  darauf 
hingewiesen,  daB  gerade  diese  Stromesrichtungen  fiir  die  Erzielung  und  Priifung 
der  entsprechenden  Polwirkungen  die  gilnstigsten  sind.  Es  erklart  sich  daraus 
vielleicht  zum  Teil  die  Leichtigkeit  und  Pragnanz,  mit  welcher  die  PoRvirkungen 
gerade  am  Gehornerven  auftreten. 


Zur  Kasiiistik  der  Nerven-  imd  Muskelkrauklieiten 
(Tic  conviilsif  und  Krampf  des  Spleuius  capit.). 

Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mecliz.  Band  V.  Heft  5 u.  6.  Mai  1869. 

Ich  teile  hier,  im  AnschluB  an  eine  friihere  Veroffentliclumgi,  2 Falle  von  Krampf- 
formen  mit,  die  mir  ein  gewisses  Interesse  zu  bieten  scheinen;  der  erste  wegen  des 
therapeutischen  Erfolgs  bei  einer  IG’ampfform,  die  sonst  unseren  therapeutischen 
Hilfsmitteln  sehr  hartnackigen  Widerstand  entgegenzusetzen  pfiegt,  der  andere  wegen 
der  offenbar  groBen  Seltenheit  eines  solchen  ICrampfes  in  dem  hier  in  Frage  kommen- 
den  Muskel. 

3.  Tic  convulsif  der  Unken  Gcsichlshalfte,  lange  fortgeselzle  erfolglosc  Anwendung 
des  konstanten  Stroms  und  von  Morphiuminjektionen.  Eeilung  durch  den  induzierten 
Strom. 

Karl  Frey,  48  Jahre  alt,  Schriftsetzer,  war  friiher  immer  gesund.  Erscheinungeii 
von  Bleiintoxikation  waren  nie  vorhanden. 

Am  8.  Nov.  1867  wiirde  er  plotzlich,  ohne  irgend  nachweisbare  Veranlassung,  von 
Zuckungen  in  der  linken  Gesichtshalfte  befallen,  die  anfangs  in  einzelnen,  seltenen  An- 
fallen  kamen  und  erst  allmahlich  die  gegenwililige  Hiiufigkeit  und  Intensitat  erlangten. 
Jetzt  kommen  die  Anfalle  etwa  alle  V2  Stunde,  dauern  dann  gewbhnlich  2 — 3 Minuton, 
um  dann  wieder  zu  verschwinden.  Wahrend  der  Nacht  hat  Pat.  Ruhe  und  dcs  l\lor- 
gens  treten  die  Kriimpfe  gewbhnlich  erst  gegen  9 Uhr  auf.  Schmerzen  werden  dabei 


1 S.  dies.  Arcliiv.  Bd.  IV,  S.  242. 
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gar  iiicht  einpfunclen,  auch  sonst  ist  keine  weiterc  Anomalie  vorhanden.  Das  Gelior 
ganz  normal.  Kopf  frei.  Allgemeinbefindeii  ganz  gut. 

Stat.  praes.  am  18.  Nov.  1867.  Pat.,  ein  kleiner  imtersetzter  Mann  von  etwas 
anamischem  Aussehen,  prasentiert  sich  sofort  als  an  mimischem  GesicUslcrampf  der 
linkm  Seite  leidend.  Durcli  nicht  selu-  lange  Zwischenraume  getrennt,  treten  die  ein- 
zelnen  Kl-ampfanfalle  auf.  In  diesen  Zwischenrilumen  bleibt  das  Gesicht  entwcder 
ganz  rubig,  oder  es  treten  nur  einzelne  Zuckungen  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Mus- 
kel  auf.  Wenn  dann  der  Anfall  selbst  eintritt,  so  entstehen  klonische  Ki'ampfe  fast 
samtlicher  Muskeln  der  liiiken  Gesichtshalfte,  am  starksten  in  den  Muskeln  um  das 
Auge  und  vor  dem  Oberkiefer.  Mit  wechselnder  Intensitat  dauert  ein  solcher  Anfall 
1 — 3 Mnuten  lang,  um  dann  wieder  allmahlich  zu  verschwinden.  Durcli  Kompression 
des  Fazialis  am  Unterkieferast  konnen  die  Anfiille  nicht  mit  Sicherheit  kupiert  wer- 
den.  Von  Druck-  oder  Beruhigungspunkten  konnte  nichts  aufgefunden  werden. 
Sprechen  oder  sonstige  mimische  Bewegungen  sclieinen  olme  EinfluB  auf  den  Kirampf. 
Die  Motilitat  des  Gesichts,  ebenso  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln  normal.  — Im  iibrigen  ist  an  dem  Kranken  durchaus  keine 
Anomalie  nachzuweisen. 

Es  wird  zunachst  eine  Behandlung  mit  dem  galvanisclien  Strom  eingeleitet  und  zwar 
so,  daC  die  Anode  stabil  auf  den  Plexus  brachialis  appliziert  wird,  und  dann  noch 
ein  j stabiler  Strom  von  dem  Nerven  zu  den  Muskeln.  Spiiter,  nacli  Kemaks  Empfeh- 
lung,  aucli  Behandlung  des  Sympathikus  am  Halse.  Nach  den  ersten  2 Sitzungen 
schien  Besserung  vorhanden,  die  Zahl  der  Anfalle  sanli  auf  10  in  24  Stunden.  Am 
21.  Nov.  aber  trat  bedeutende  Verschlimmerung  ein;  die  Zahl  der  Anfalle  stieg  auf 
50 — 60  in  24  St.,  sank  aber  bis  Ende  Nov.  wieder  bis  auf  etwa  30.  Von  dieser  Zeit 
an  bheb  Pat.  aus  meiner  Behandlung  weg  und  stellte  sich  erst  am  20.  Januar  1868 
wieder  ein.  Er  war  unterdessen  von  einem  anderen  Arzt  ebenfalls  galvanisch  be- 
handelt  worden  und  es  hatte  sich  die  Affektion  dabei  langsam  gebessert.  Eine  Zeit- 
lang  war  die  Zahl  der  Anfalle  auf  4 — 5 per  Tag  gesunken,  ist  aber  jetzt  seit  liingerer 
Zeit  stationar  bei  8 — 10  Anfiillen.  Die  Anfalle  komnien  besonders  gegen  Abend,  in 
ihrem  Verlauf  und  ihrer  Erscheinungsweise  ist  nichts  geandert.  Ich  nahm  che  galva- 
nische Behandlung  wieder  auf,  allein  in  den  folgendeii  10  Tagen  trat  wieder  eine  all- 
mahliche  Zunahme  der  Anfalle  auf  25  im  Tag  ein,  so  daB  ich  die  galvanische  Behand- 
lung sistierte.  Der  Kranke  wurde  nun  wahrend  des  ganzen  Februar  mit  jeden  zweiten 
Tag  wiederholten  subkutanen  Morphiuniinjektionen  behandelt  (0,005  bis  0,013  pro 
dosi),  die  Zahl  der  Anfalle  schwankte  dabei  von  12 — 16  in  24  Stundon. 

Ich  ging  dann  zur  Anwendung  »sc]iwellender«  induzieiier  Strome  iiber  (nach 
Frommhold  und  Benedict).  Der  negative  Pol  der  sekundaren  Kolle  wurde  auf  die 
einzelnen  Aste  des  Faziahs,  der  positive  in  den  Nacken  gesetzt  und  dann  die  Strom- 
starke  allmahlich  so  erhoht,  daB  die  Muskeln  in  sehr  starken  Tetanus  gerieten,  dann 
wurde  die  Stromstarke  ebenso  allmahlich  wieder  verringert.  Am  5.  Miirz  Beginn 
dieser  Behandlung,  Sitzung  jeden  anderen  Tag.  Schon  nach  der  5.  Sitzung  war  die 
Zahl  der  Anfalle  auf  5 — 7 im  Tag  reduzicrt;  nach  der  11.  Sitzung  erschienen  nur  je 
3 Anfalle  im  4’ag;  in  den  auf  die  12.  Sitzung  (am  1.  April  1868)  folgenden  5 Tagen 
erschienen  im  ganzen  nur  3 Anfalle  und  dann  blieben  dieselben  ganz  weg.  Pat.  ist 
bis  heute,  wo  ich  dieses  schreibc  (5.  Dczbr.),  vollstilndig  von  seinem  Leiden  befreit 
geblieben.  In  den  ersten  Monatcn  nach  seiner  Genesung  trat  manchmal  eine  leicbte 
Spannung  in  der  linken  Gesichtshalfte  auf;  auch  das  vcrlor  sich  seitdcm.  Ein  Ivi'ampf- 
anfall  ist  aber  nicht  wieder  eingetreten. 

Angesichts  der  in  der  Regel  ungiinstigen  Prognose  bei  dem  miniischcu  Gesichts- 
krampf  (Hasse  sagt  in  seiner  neuen  Ausgabe,  daB  die  Falle  von  Genesung  die  Aus- 
nahmen  bilden)  durfte  dieser  gliicklich  geheilte  Fall  ein  gewisses  Interesso  verdienen. 
Bemerkenswert  ist  dabei  die  Unwirksamkeit  und  selbst,  wie  es  scheint,  Schiidlichkeit 
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ties  galvaiiisclien  Stroms.  01)  die  Heilung  hier  der  Anwendung  dcs  induzierten  Stromes 
zuzaschreibcn  sci,  lilBt  sicli  allerdings  nicht  init  apodiktischer  GewiBheit  behauj)ten. 
Doch  maclit  die  Schnelligkeit  and  Vollkonimenlieit  des  Erfolgs  diese  Annahme  aller- 
dings  im  liochstcn  Grade  wahrscbeinlich.  Es  verdient  also  die  Anwendung  dieser 
»sch\vollenden«  Indaktionsstrome  gcwiB  eine  weitere  Priifung  and  es  ware  zaniichst 
zu  antersachen,  ia  welcheai  Stadiuia  solcher  Kraaipfforaiea  sie  sich  aai  aiitzlichstea 
erweisea. 


4.  EigenlumKcher  Krampf  im  Muse,  splenius  capitis  der  redden  Seile. 

Herr  M.,  36  Jahre  alt,  Justizbeaiater,  war  friiher  iaiaier  gesaad;  hatte  ia  dea 
letztea  Jalirea  uad  besoaders  ia  dea  letztea  Moaatea  ubermaBig  gearbeitet  uad  sich 
iafolgedessea  etwas  aagegriffea  gefiihlt,  ist  auch  etwas  schwiicher  gewordea  uad 
sielit  weaiger  gut  aus. 

Sclioa  seit  eiaer  Reihe  voa  Moaatea  bemerkt  Pat.  hie  uad  da,  gaaz  vorubergehead 
eiaea  eigeatuailichea  Zug  dcs  Kopfes  aach  der  rechtea  Seite ; sehr  allmahlich  aur  ver- 
schliaiaierte  sich  das  uad  erst  ia  dea  letztea  Wochea  wird  dieser  Zug  aahalteader  uad 
haufiger,  so  claB  eiae  durchaus  scliiefe  Haltuag  des  Kopfes  eatsteht,  derea  Beseitiguag 
zwar  leicht  willkiirlich  geliagt,  dea  Kraakea  aber  auf  die  Dauer  erariidet.  Er  ist 
deshalb  gezwuagea,  die  scliiefe  Haltuag  des  Kopfes  oft  fiir  laagere  Zeit  beizubehaltea. 
Schiaerzea  besteliea  dabei  aiclit,  aim  das  Gefiihl  der  Ermiiduag  ia  der  reclitea  Nackea- 
seite.  Eiae  besoadere  Veraalassuag  zii  der  Erla'aakuag  kaaa  aiclit  aagegebea  werdea. 
— Narkotisclie  Eiareibuiigea,  Cliiaia,  Hautreize  wiirdea  bisher  gaaz  ohae  Erfolg  ge- 
brauclit.  — Allgemeiabefiadea  ia  der  letztea  Zeit  etwas  besser,  Sclilaf  uad  Appetit  gut. 

Slat,  praes.  am  30.  April  1868.  — Pat.  zeigt  eiae  betraclitlich  scliiefe  HaUung 
des  Kopfes.  Das  Gesiclit  stelit  aacli  reclits  geweadet,  das  Kina  ist  stark  aach  rechts 
gedrelit  uad  dear  Scliliisselbeia  geaaliert;  zugleicli  ist  der  Kopf  etwas  aach  ruckwarts 
uad  gegea  die  rechte  Schulter  hia  gebeiigt.  Es  ist  also  die  fiir  isolierte  Konlraktion 
des  Splenius  diaraUeristische  Kopfstellung  vorhanden.  Eiae  Koatraktioa  des  Cucul- 
laris,  ail  welche  beiai  erstea  Aablick  wohl  auch  gedacht  werdea  koaate,  dreht  das 
Kiaa  aber  aach  der  catgegeagesetztea  Seite ; eiae  Koatraktioa  des  Steraocleidoaiastoi- 
deus  zieht  dea  Kopf  etwas  aach  vora  uad  dreht  ebeafalls  das  Kiaa  aach  der  eat- 
gegeiigesetztea  Seite.  Die  isolierte  Faradisation  dieser  Muskela  zeigte  auch  auf  das 
Eatschiedeaste,  daB  weder  der  Cucullaris  aoch  der  Steraoclcidoia.  der  gleichea  Seite 
aa  der  falschea  Stellung  des  Kopfes  beteiligt  seica.  Faradisatioa  des  Splenius  der 
rechtea  Seite  ist  nicht  aiit  Sicherheit  gaaz  isoliert  auszuf iilirca ; sic  steigert  aber  die 
scliiefe  Haltuag  des  Kopfes,  willirend  Faradisatioa  des  Splenius  der  liiilven  Seite  dic- 
selbe  fast  vollstaiidig  beseitigt.  Es  handelte  sich  also  zweifdlos  um  abnorme KonlraUions- 
zustande  im  Splenius  dexter.  — Pat.  verniag  aiit  groBer  Lcichtigkcit  die  falsche  Stellung 
ia  die  richtige  itberzuf iihren ; allein  wena  er  den  Kopf  einige  Zeit  gerade  gehaltea  hat, 
dreht  dieser  sich  wiedcr  aach  uad  aach  ia  die  falsche  Stclluag  zuriick.  Besoaders 
schwierig  wird  die  Beibehaltung  der  geradea  Kopfstellung  beiai  Gchea:  schon  bei 
dea  erstea  Schrittea  begiaat  der  Kopf  aach  der  Seite  sich  zu  dreliea  uad  tut  das  alien 
Anstrenguagea  zuai  Trotz  ia  imaier  hohercni  Grade,  so  daB  gerade  wiihread  des 
Geheas  die  scliiefe  Haltuag  am  proaoaciei  testea  ist  uad  dea  Kraakea  am  aieistea  be- 
liistigt.  Schiaerzea  siad  dabei  aiclit  vorhaadcii;  wean  der  Ivi'ampf  gerade  vorhaadea 
ist,  fiihlt  mail  hiater  and  unter  deal  Proc.  mastoid,  eiae  aiaBig  feste  Wulstuag,  die 
bei  Druck  aiclit  schmerzhaft  ist.  Geistige  Aastreaguag  uad  Erauiduag  verschliamiert 
das  Leiden ; es  ist  des  Morgens  besser  uad  wird  gegea  Abend  imaier  schlimmcr.  Durch 
das  Tragea  eiaer  hohea  steifen  Krawattc  wird  die  Normalhaltuag  des  Kopfes  wesent- 
lich  crlcichtert.  Die  Uatersuchuag  der  Gehiraaervea,  sowie  des  iibrigen  Korpers  des 
Pat.  weist  keiae  erwahaeaswerte  Anoaialic  auf. 
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Die  galvanische  Behaiidlung  wird  so  eiiigeleitet,  da6  zunaclist  ein  scliwacher 
Strom  stabil  durch  die  Warzenfortsatze  geleitet  wird;  dann  I'olgt  stabile  Eimvirkung 
der  Anode  bei  ziemlich  starkem  Strom  auf  die  Gegend  des  Plexus  cervicalis  und  auf 
den  Splenius;  zum  SchliiB  einige  Offnungszuckungen.  Sitzungen  taglich.  — Bis  zum 

I.  Juni  (nach  30  Sitzungen)  wai‘  dadurch  kein  nennenswerter  Erfolg  erzielt;  mit  gc- 
ringen  Schwankungen  zum  Bessern  war  die  Sadie  stationai-  geblieben,  oder  eher  noch 
sclilimmer  geworden.  — Ich  versucbte  deshalb  in  3 aufeinanderfolgenden  Sitzungen 
die  Anwendung  sdiwellender  Induktionsstrome;  allein  diese  versdilimmerten  das 
Leiden  noch  melir.  — Es  wurde  nun  zur  DaiTeichung  von  Jodkalium  und  zur  taglichen 
Applikation  einer  subkutanen  Morphiuminjektion  (in  steigender  Dosis,  bis  zu  0,036  gr) 
geschritten.  Diese  Behandlung  wurde  vom  8.  bis  zum  28.  Juni  fortgesetzt.  Es  trat 
darauf  nur  sehr  unerhebliclie  Besserung  ein.  — Am  30.  Juni  wurde  Zinc,  valerianic. 
(0,45  gr  pro  die)  verordnet.  In  den  nachsten  2 Wochen  trat  eine  selm  bedeutende 
Besserung  des  Leidens  ein,  Pat.  ist  nicht  melir  erheblicli  geniert  dadurch,  die  schiefe 
Haltung  des  Kopfes  ist  sehi'  leicht  zu  iiberwinden;  keine  Harte  melir  in  der  Gegend 
des  Splenius.  Gegen  Ende  des  Juli  war  die  Affektion  fast  ganz  beseitigt;  nur  beini 
Gehen  tritt  noch  hie  und  da  eine  leichte  Spaiinung  in  der  rechten  Seite  ein.  Von 
schiefer  Haltung  des  Kopfes  ist  nichts  melir  zu  bemerken.  Eine  FuBreise  wirkte 
sehr  giinstig  auf  das  Allgemeinbefinden  und  Ende  November,  wo  ich  den  Kranlven 
zum  letzteu  Male  sah,  konnte  ich  mich  von  der  Dauer  der  Besserung  iiberzeugen. 
Nur  manchmal  kommen  noch  ganz  schwache  Spuren  des  Leidens  wieder  zur  Be- 
obachtiing. 

Ich  habe  in  der  Literatur  keinen  solchen  Fall  gefundeii  und  es  diiilte  schwer 
sein,  sicli  iiber  die  Natiir  der  vorliegenden  Erkrankung  klare  Rechenschaft  zu  geben. 
Am  meisten  erinnert  der  Fall  noch  an  die  von  Duchenne  (De  I’electrisat.  localisee. 

II.  ed.  p.  892)  bescluiebenen  Falle  von  Kontraktur  des  Splenius.  Allein  die  Verschie- 
denheiten  sind  dock  wieder  zu  groB,  als  daB  man  den  Fall  ohne  weiteres  in  diese  Kate- 
gorie  von  ILrampfen  bringen  konnte.  Das  Auftreten  des  Krampfes  beim  Gehen,  sein 
Nachlassen  und  Verschwinden  in  der  Ruhe  legt  den  Gedaiiken  an  eine  Bescliiiftigungs- 
neurose  nalie.  — Ftir  die  Annahme  einer  Reflexneurose  fehlen  alle  Anhaltspiinkte ; 
ebensowenig  sprechen  die  Erscheinungen  fiir  eine  lokale  Erkrankung  des  Muskel- 
gewebes.  — Ich  haltc  es  deshalb  ftir  besser,  vorlaufig  kein  Urteil  iiber  die  Natur  der 
Krankheit  abzugeben,  sondern  den  jedenfalls  interessanten  Fall  einfach  zu  registrieren. 

Elektrizitat  nach  verschiedenen  Mcthoden,  Jodkalium  und  Morpliiuminjektionen 
haben  sich  gegen  dieses  Leiden  hilflos  erwiesen.  — Es  fiillt  niir  jedoch  nicht  ein,  die 
Besserung  mit  Bestimnitheit  auf  den  Gebrauch  des  Zinc,  valerianic,  ziiriickfuliren  zu 
wollen.  Ich  kami  hier  nur  das  Zusammeiitreffen  einer  ganz  entschiedenen  Besserung 
mit  dem  Beginn  dieser  Medikation  konstatieren. 

Pat.  lebt  heute  (1909)  noch,  er  hat  sciiien  Krampf  noch  imnier,  wenn  auch  iiiaBiger. 


Zur  Kasuistik  der  Nerveu-  und  Muskelkraiiklieiten  (trauuiat. 
Fazialisparalysen  mit  Hyperastliesie  des  Acusticus). 

Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  Band  Vll.  Heft  2.  April  1870. 

Ich  habe  in  einer  friiheren  groBeren  Arbeit  ^ die  Veraiiderungen,  welche  Nerven 
und  Muskeln  in  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  bei  trauniatischen  Lahmungen  erleiden, 
cxperimentell  nachgewiesen  und  diesellien  auf  liestimmte  anatomisclie  Veraiiderungen 

1 W.  E r b , Zur  Patholog.  und  patholog.  Anat.  penpherischer  Paralysen.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Mediz.  Bd.  IV  u.  V. 


92 


I.  Ziir  Norvcn-  iind  MuHkelpatliologie. 


clieser  Gcbilde  zuriickziifiiliren  gesucht.  Icli  habe  auBerdera  (1.  c.  Band  V.  S.  84)  die 
vollkommcne  Identitiit  der  bei  traumatischen  Paralysen  der  Extremitatennerven 
auftrctenden  Erregbarkeitsanderungen  and  der  entsprechenden,  bei  gewissen  »rheu- 
matischcn«  Fazialparalyscn  auftretenden  Erscheinungen  hervorgehoben  and  es  als 
ini  hochsten  Grade  wahrscheinlich  bezeichnet,  daB  wir  es  bei  diesen  Fazialparalysen 
niit  krankhaften  Vorgangen  za  tan  liaben  warden,  welche  in  ihrer  Wirkang  den  traa- 
niatisclien  Einfliissen  ganz  ahnlich  sind.  Dieser  SchlaB  konnte  allerdings  nar  darch 
die  Sektion  eines  solchen  Falles  definitiv  bestatigt  werden.  Er  wird  jedenfalls  aach 
dadarcli  bcfestigt,  daB  wir  in  Fallen  von  traumatischen  Fazialparalysen  genaa  die- 
selben  Erregbarkeitsanderangen  nachweisen,  wie  bei  jenen  rheamatischen  Formen, 
— Es  sind  mir  in  der  letzten  Zeit  2 soldier  Falle  zar  Beobachtang  gekommen,  die 
ich  — obgleich  sie  nar  voriibergehend  and  anvollkommen  beobachtet  warden  — doch 
verbffcntlichen  will,  well  sie  in  manchen  Beziehangen,  besonders  aach  wegen  des 
gleichzeitig  vorhandenen,  mittels  des  galvanischen  Stroms  nachweisbaren  nervosen 
Ohrenleidens  ein  hervorragendes  nearopathologisches  Interesse  bieten. 

AaBerdem  gestatten  beide  Falle  noch  gewisse  Schliisse  iiber  die  Geschmacks- 
fanktion  der  Chorda  tympani,  welche  ja  in  letzter  Zeit  so  vielfach  diskatiert  warden 
ist;  aach  in  dieser  Beziehang  erscheinen  deshalb  die  folgenden  Fiille  von  hervorragen- 
dem  Interesse. 

5.1  Traumatische  Ldhmung  des  rechten  Nerv.  facialis.  Verlusl  des  Geschmacks 
auf  der  rechten  vorderen  Zungenhdlfte.  Einfache  Hyper dsthesie  des  redden  Acusticus. 

Johann  Pappon,  45  J.  alt,  Tagelohner  von  Mannheim,  erhtt  am  10.  Febr.  1869 
eine  schwere  Verletzang:  ein  Wai’enbaUen  fiel  ihm  aaf  Kopf  und  Brast  and  zerbrach 
ihm  3 Rippen.  Es  soli  Blat  aas  Hand  and  Nase,  beiden  Oliren  and  selbst  aas  den 
Aagen  gekommen  sein.  Fanftagige  BewaBtlosigkeit;  dann  benierkte  man  Ldhmung 
der  rechten  Gesichtshdlfte,  Doppeltsehen,  das  rechte  Aage  im  inneren  Winkel  stehend, 
Taubheit  auf  dem  rechten  Ohr  und  Ohrensausen,  das  besonders  laat  rechts,  viel  schwa- 
cher  links  im  Kopfe  vernommen  warde.  In  den  Gliedern  waren  nie  Lahniangserschei- 
nangen  vorhanden. 

Im  Laafe  der  folgenden  Monate  hat  sich  das  Doppeltsehen  (and  zwar  ziemlich  rasch) 
verloren,  aber  die  Lahmang  der  rechten  Gesichtshalfte,  die  Taabheit  and  das  Ohren- 
sausen, sowie  Schwindel  bestanden  seither  anverandert  fort.  Das  Kauen  aaf  der 
rechten  Seite  ist  erschwert,  aber  nar  well  der  Bissen  leicht  zwisdien  den  Zahnen 
heraasfallt.  Rechte  Nasenhiilfte  immer  trocken  und  angeblich  nicht  riechfahig; 
Geschmack  auf  der  rechten  Zungenhdlfte  nieht  deutlich;  kein  Pelzigsein  und  keine  Ge- 
fuhllosigkeit  der  rechten  Gesichtshdlfte. 

Stat.  praes.  am  23.  Aug.  1869.  GroBer  Icraftiger  Mann.  Rechtsseitige  vollstdndiye 
FazialjMralyse  mit  alien  ihren  chai'akteristischen  Erscheinungen.  Leichte  Abmage- 
rung  der  rechtsseitigen  Gesichtsmuskalatur ; alle  Falten  verstrichen.  Das  Auge  immer 
offen,  trant  viel,  ist  sonst  nicht  weiter  verandert.  Das  Zapfchen  steht  ganz  gerade, 
das  Gaumenscgel  wird  beiin  Phonieren  vollkommen  normal  und  symmetrisch  bewegt. 
Die  Zange  wird  gerade  herausgestreckt.  Sensibilitdt  der  rechten  Gesichtshdlfte  normal. 

Die  Erregbarkeitspriifang  der  gelahmten  Seite  ergibt:  Faradische  Erregbarkeit 
der  Nervenzw'eige  wie  der  Maskeln  vollstiindig  erloschcn.  — Galvanische  Erregbarkeit 
dor  Nervcn  erloschen,  der  Maskeln  erhalten,  aber  etwas  vermindert,  so  daB  erst  bei 
12 — 14  Stohr.  El.  dcatliche  Zackangen  entstehen  and  zwar  bei  AnS  ebenso  stark  wie 
bei  KaS.  Offnangszackangen  fchlen.  Labile  Zackangen  leicht  za  erzielen.  — ■ Me- 
chanische  Erregbarkeit  der  gelahmten  Maskeln  etwas  crhoht.  (Alle  diese  Verhiiltnisse 
sind  aaf  der  hnken  Seite  ganz  normal.) 

Die  Gesclmacksprufung,  welche  mit  Chinin.  mar.,  mit  Chlornatrium,  Essigsaare 

1 Vorgl,  dieses  Archiv  Bd.  V,  S,  518. 


I.  Zur  Ncrven-  iind  Muskelpatliologie. 


93 


and  Zucker  wicderholt  and  an  verschiedenen  Tagen  aasgefiihrt  warde,  ergab,  daB 
der  Geschmack  mif  der  vwderen  Partie  de>-  recUen  ZungenMlfle  nahezu  vollsldndig 
aufgehoben  ist.  Am  Zangengnmd  ist  die  Geschmacksempfindang  beiderseits  gleich. 

Der  Ivranke  hat  bestandig  Ohrensausen  and  zwar  2 Geraasclie:  ein  Zischen  wie 
von  einer  Dampfinaschine  and  ein  Brodeln  wie  von  kochendem  Wasser.  Dieselben 
werden  darch  12  El.  An  stab,  vom  rechten  Ohr  aas  nicht  modifiziert.  Am  rechien 
Ohr  wird  eine  feine  Taschenahr  gar  nicht  gehbrt  and  besteht  sehr  schlechtes  Sprach- 
verstfindnis.  Die  genaaere  Untersachang  dieses  Ohres,  welche  Herr  Prof.  Moos 
anzastellen  so  giitig  war,  fiihrte  za  der  Annahme  eines  Leidens  des  nervosen  Gehor- 
apparates.  Das  Trommelfell  zeigt  aaf  dieser  Seite  totale  Schleimhaattriibang,  Ver- 
kiimmerang  des  Lichtflecks,  Hyperanrie  der  GriffgefaBe;  normale  Stellang  der  Mem- 
bran.  Am  linken  Ohr  wird  eine  feine  Taschenakr  aaf  2 Zoll  gehbrt  and  besteht  ganz 
gates  Sprachverstandnis.  Die  galvanische  Untersachang  ergibt  sofort  einen  maBigen 
Grad  einfacher  Hyperdsthesie  des  rechten  Nerv.  acusticus  (Brenner).  Es  stellt  sich 
far  8—16  Elem.  (bei  aaBerer  Versachsanordnang  ohne  Wasser  ini  Gehbrgang, 
B.  aaf  der  linken  Hand)  filr  das  rechte  Ohi’  folgende  Formel  heraas: 

KaS  : S'  (Sammen,  wie  von  einer  Biene  oder  Wespe). 

KaD  : S oo  • — bis  zam  Offnen  anhaltend. 

KaO  : — 

AnS  : — 

AnD  : — 

AnO  : S>,  allmahlich  verschwindend. 

Am  linken  Ohr  erscheint  erst  nach  langeren  Versachen  bei  14  El.  Volt.  Alt.  aaf  die 
Ka  ein  helles  Klingen,  von  andereni  Charakter  als  rechts;  AnO  = Sensation  konnte 
bei  diesen  Strorastarken  gai'  nicht  erzielt  werden. 

Pat.  warde  etwa  18mal  in  taglichen  Sitzangen  galvanisch  behandelt,  ohne  daB 
dadiirch  eine  Spar  von  Besserang  erzielt  worden  ware.  Die  Kar  konnte  dann  nicht 
weiter  fortgesetzt  werden. 

Ich  hatte  dann  lange  keine  Gelegenheit  mehr,  den  IGranken  za  antersachen,  bis 
sich  mir  am  16.  Nov.  der  Ki’anke  wieder  einmal  vorstellte.  Ich  hatte  dabei  Gelegen- 
heit, darch  eine  genaae  Untersachang  die  friiheren  Ergebnisse  nochmals  za  konsta- 
tieren  and  za  erweitern  and  zagleich  einige  Veranderangen  in  dem  objektiven  Befande 
festzusteUen. 

Slat,  praes.  am  16.  Nov.  — Noch  immer  vollstdndige  Ldhmung  de^-  rechten  Oe- 
sichtshdlfte,  deren  Maskalatur  atrophisch  and  gegen  Drack  etwas  empfindlich  ist. 
Die  elektrische  und  mechanische  Erregbarkeit  noch  ebenso  wie  friiher;  die  direkte 
galvanische  Erregbarkeit  vielleicht  noch  etwas  mehr  gesanken.  — Motilitdt  des  Gau- 
mensegels  beim  Phonieren,  Wiirgen  asw.  ganz  normal  and  aaf  beiden  Seiten  gleich. 
Das  Zdpfchen  steht  vollkommen  gerade.  — Die  Sensibilitdt  der  rechten  Gesichtshdlfte 
vollkommen  normal  wie  hnks.  Aach  die  Sensibilitdt  der  rechten  Zungenhdlfte  erscheint 
nicht  nachweisbar  gestbrt.  Beriikrang  der  Zange,  Stechen  mit  einer  Nadel,  Driicken 
zwischen  den  Fingern,  Faradisieren  mit  schwachen  Strbmen  wird  rechts  genaa  ebenso 
wie  links  empfunden.  Nar  far  den  galvanischen  Strom  macht  Pat.  die  Angabe,  daB 
er  rechts  etwas  weniger  schmerze  als  links.  Aach  die  Sensibilitilt  der  Mundschleim- 
haut  and  des  Zahnfleisches  ist  rechts  ganz  normal.  — Die  Geschmackspriifung  warde 
mit  besonderer  Genaaigkeit  vorgenommen;  sie  ergab  mit  aller  der  Sicherheit,  wie  sie 
iiberhaupt  bei  diesen  Untersuchangen  nur  mbglich  ist,  daB  die  Geschmacksempfindung 
auf  der  vorderen  Zungenhdlfte  rechts  erheblich  herabgesetzt,  wenn  nicht  vollstllndig  ver- 

1 S.  meine  Arbeit:  Die  galvan.  Reaktion  des  nervosen  G eh brapparats  im  gesunden  und 
kranken  Zustande.  Arch.  f.  Augen-  u.  Olirenheilk.  von  Knapp  u.  Moos.  Band  I.  Karls- 
ruhe 1869.  (S.  10  d.  Sep.-Abdrucks.) 
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schwunden  ist,  wahrcnd  sie  links  vorn  und  beiderseits  an  den  hinteren  Abschnitten 
dor  Zunge  normal  ist.  Die  Priifung  wurde  mit  Salzldsung,  Essig,  Zuckerldsung, 
Chinin,  Wein  und  Bratensauce  vorgenommen  und  ergab  mit  alien  diesen  Stoffen 
das  gleiche  Resultat.  Bei  Applikation  der  Anode  oder  Kathode  des  galvanischen 
Stromes  gibt  Pat.  links  »Brennen  und  Geschmacksempfindung«,  rechts  vorn  aber 
nur  »Bronnen  oJine  Geschmacksempfindung«  an.  Die  PrUfung  des  Geruchsinns  mit 
Essigilther,  Karbolsaure  und  Wacholderol  ergab  vollkommene  Gleichheit  der  Ge- 
ruchsempfindung  in  beiden  Nasenhalften.  Die  angebliche  Trockenheit  und  Riech- 
unfahigkeit  der  rechten  Nasenhdhle  riihrt  also  wohl  von  dem  durch  den  mangelnden 
LidschluB  bedingten  Fehler  der  Triinenleitung  in  die  Nase  her,  — Betreffs  der  Sfei- 
chelsekretion  macht  Pat.  heute  die  ganz  entschiedene  Angabe,  daB  die  rechte  Mund- 
hillfte  imraer  viel  trockener  sei  wie  die  linke;  wenn  ihm  aiis  irgend  welcher  Ursache 
»das  Wasser  im  Munde  zusammenlaufe«,  so  geschehe  dies  nur  auf  der  linken  Seite. 
Objektiv  ist  dies  Verhalten  nicht  mit  Sicherheit  zu  konstatieren.  — Die  Kaumuskeln 
kontrahieren  sich  rechts  so  gut  wie  links. 

Sehr  bemerkenswerte  Veranderungen  ergeben  sich  aber  bei  der  Untersuchung 
der  Ohren.  Die  Hbrfahigkeit  ist  auf  denselben  etwas  weiter  gesunken.  Rechtes  Ohr 
hbrt  die  Taschenuhr  gar  nicht,  hat  keine  Knochenleitung,  versteht  sehr  lautes  Spre- 
chen  aus  groBter  Nahe,  Linkes  Ohr  hbrt  die  Uhr  nur  beim  Anlegen,  versteht  maBig 
lautes  Sprechen  ganz  gut.  Rechts  sind  noch  immer  2 subjektive  Gerausche,  links 
ebenfalls  ein  schwaches  singendes  Gerausch  vorhanden.  Die  galvanische  Unter- 
suchung aber  ergibt  sehr  auffallende  Veranderungen:  Am  rechten  Olir  ist  die  Hyper- 
iisthesie  noch  etwas  bedeutender  geworden;  die  Formel  derselben  ist  (bei  der  fruheien 
Versuchsanordnung)  jetzt  bei  6 Elem.  mit  aller  Deutlichkeit  herstellbar  und  bei 
4 El.  Volt.  Alt.  entsteht  noch  KaS-Sensation.  — Auf  dem  linken  Ohr  zeigt  sich  jetzt 
aber  auch  eine  deutlich  ausgesprochene  Hyperasthesie,  indem  auch  liier  jetzt  bis  zu 
8 Elem.  herab  die  voile  Formel  und  bei  6 El.  noch  KaS-Sensation  erzielt  werden 
kann.  Die  galvanische  Gehbrsempfindung  ist  auf  dieser  Seite  etwas  anders  als  auf  der 
rechten.  Zugleich  zeigt  sich  aber  noch,  daB  bei  der  Untersuchung  dieses  Ohres  das 
rechte  Ohr  gleichzeitig  die  »paradoxe  Reaktion«  zeigt  (vgl.  Brenner,  Untersuch.  z. 
Elektrotherapie:  Versuch  einer  rationellen  Elektrootiatrik.  1868.  S.  201),  d.  h.  daB, 
wahrend  das  linke  01m  armiert  ist,  das  rechte  nicht  armierte  Ohr  genau  in  derselben 
Weise  reagiert,  als  sei  es  mit  dem  anderen  Pole  (der  sich  aber  bei  der  Untersuchung 
auf  der  Hand  befindet)  armiert.  Wenn  also  die  An  sich  im  linken  Ohr  befindet,  re- 
agiert das  rechte  Ohr  so,  als  ware  es  mit  der  Ka  armiert  und  vice  versa.  Die  Formel 
stellt  sich  fiir  8 — 14  El.  bei  unserem  Kranken  so  heraus: 

Linkes  Ohr  armiert,  Elektrode  B auf  der  linken  Hand,  auBere  Versuchsanord- 
nung, ohne  Wasser  im  Gehbrgang: 

Linkes  Ohr.  Rechtes  Ohr. 

KaS.Pf'  (holies  Pfeifen)  — 

— D.Pf  oo  — 

— 0 — s'>  Summen  wie  von  einer  Biene. 

AnS  — S'  sehr  lautes  Summen. 

— 1)  — S oo 

— Opf'  — 

Dis  Sensationen  waren  auch  hier  auf  lieiden  Ohren  deutlich  verscliieden  und 
wurden  von  dem  Kranken  mit  unwandelbarcr  Sicherheit  bei  alien  einzelnen  Stromes- 
momenten  bald  rechts  bald  links  angegeben. 

Betreffs  des  Ohrensausens  zeigte  sich  diesmaJ,  daB  das  laute  Geriiusch  rechts 
bei  14  El.  AnD  verschwaiid,  wahrend  das  andere,  feinere  »Zwitschern«  foitbestand; 
auch  links  wurde  das  feine  schwache  Sausen  durch  AnD  gediimpft. 
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Sonst  ist  an  dem  Kranken  keine  Anomalie  wahrzunehmen ; die  Extreinitaten  sind 
vollkommen  normal.  Er  klagt  viel  iiber  Schwindel,  der  ihn  am  Arbeiten  verhindert. 


Die  Deutung  des  vorliegenden  Fades  ist  jedenfalls  nicht  so  einfach,  wie  dies  auf 
den  ersten  Blick  vielleicht  erscheinen  mochte.  Wir  haben  es  iinraittelbar  nach  der 
Verletzung  zu  tun  mit  einer  Lahmung  des  Fazialis,  Lahmung  des  Abducens  und  gleich- 
zeitiger  Taubheit.  Die  nachstliegende  Annahme  ware  also  wohl:  Fraktur  der  Schadel- 
basis,  Kompression  des  N.  facialis,  acusticus  und  abducens  an  der  Schiidelbasis  durch 
Blutextravasat  oder  dergleicheii.  Gegen  die  Annahme  einer  Lasion  des  Nerv.  facialis 
an  der  Schadelbasis  spricht  aber  der  Umstand,  daB  das  Gaumensegel  vollkommen  frei 
ist,  claB  die  Uvula  gerade  steht;  der  Fazialis  muB  also  unterlialh  des  Gangl,  geniculi, 
unterhalb  des  Abgangs  des  Nerv.  petrosus  superficialis  major  verletzt  sein.  Gegen 
die  Annahme  einer  Lasion  des  Acusticus  an  der  Schadelbasis  spricht.mit  groBer  Wahr- 
scheinlichkeit  die  erhalten  gebhebene,  wenn  auch  pathologisch  veranderte  Keaktion 
desselben  gegen  den  galvanischen  Strom.  Der  Abducens  freilich  ist  wohl  nur  durch 
Blutextravasat  voriibergehend  komprimiert  worden,  da  sich  seine  Lahmung  so  rasch 
wieder  ansglich;  der  Ort  dieser  Kompression  diirfte  freihch  schwer  zu  bestimmen  sein. 

Alle  Erscheinungen  lassen  sich  nieiner  Meinung  nach  am  besten  mit  der  Annahme 
vereinigen,  daB  in  diesem  Falle  eine  Verletzung,  wahrscheinlich  eine  Fraktur  des 
Felsenbeins  vorlag,  welche  die  Gegend  der  Paukenhbhle  betraf  und  den  Fazialis  unter- 
halb seines  Knies  mitverletzte.  Den  wichtigsten  Anhaltspunkt  fur  diese  Meinung 
bietet  das  Verhalten  des  Geschmacksinns  auf  der  rechten  Zungenhalfte  dar.  Be- 
kanntlich  ist  schon  lange  und  vielfach  die  Meinung  aufgestellt  worden,  daB  die  Chorda 
tympani  in  Beziehung  zur  Geschmacksempfindung  stehe. 

Man  hat  dann  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  Beweise  dafiir  beigebracht,  daB 
die  Chorda  direkt  die  Geschmacksempfindung  der  vorderen  Zungenhalfte  vermittle, 
daB  sie  der  Hauptgeschmacksnerv  fiir  diesen  Teil  der  Zunge  sei.  Unter  anderen  hat 
Neumann  (Konigsb.  Jahrb.  IV.  S.  12  u.  ff.)  dies  nach  Beobachtung  pathologischer 
Falle  behauptet,  und  Lussana  (Arch,  de  Physiol,  norm,  et  pathol.  1869.  Heft  1 u.  II) 
hat  vor  kurzeni  in  einer  interessanten  Arbeit  den  Beweis  zu  fiihren  gesucht,  daB  die 
Chorda  der  ausschlieBliche  Geschmacksnerv  der  vorderen  Zungenhalfte  sei  und  daB 
bloB  von  ihrer  Anastomose  mit  dem  Lingualis  die  Geschmacksfunktion  dieses  Nerven 
herriihre.  Lasion  des  Lingualis  oberhalb  der  Stelle,  wo  sich  ihm  die  Chordafasern 
beimischen,  fiihrt  Anasthesie,  aber  keine  Geschmackslahmung  herbei;  Lasion  der 
Chorda  aber  vernichtet  den  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhalfte  ohne  Veriln- 
derung  der  Sensibilitiit.  Lussana  behauptet,  daB  der  Trigeminus  gar  keinen  Anteil 
an  der  Geschmacksfunktion  habe.  — Schiff  dagegen  (Moleschotts  Untersuch.  Bd.  X. 
S.  406  ff.)  hat  allerdings  bestiitigt,  daB  die  Chorda  einen  wesentlichen  Anteil  an  der 
Geschmacksempfindung  der  vorderen  Zungenhalfte  habe,  tritt  aber  mit  einer  sehr 
gewichtigen  Reihe  von  Experimenten  fiir  die  Ansicht  ein,  daB  die  Geschmack  ver- 
mittclnden  Fascrn  der  Chorda  nicht  aus  dem  Fazialis  stammen,  sondern  diesem 
Nerven  vom  Trigeminus  her  durch  den  Nerv.  Vidianus  aus  dem  Gangl.  sphenopala- 
tinum  zugefiihrt  werden.  Nach  Schiff  stammen  die  Geschmack  vermittelnden  Fasern 
der  vorderen  ZungenhiUfte  aus  dem  2.  Aste  des  Trigeminus  und  verlaufen  auf  dem 
Umwege  durch  Fazialis  und  Chorda  zur  Zunge.  Schiff  bcstiitigt  auch  wiederholt, 
daK  Durchschncidung  des  Trigeminus  odor  nur  seines  2.  und  3.  Astes  innerhalb  der 
Schiidelhohle  jeden  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhalfte  vernichtet.  Die  von 
IIiRscHBEHu  (Berlin,  klin.  Woch.  1868.  Nr.  48  u.  49)  mitgetcilten  Fillle  von  Quintus- 
liilimung  sind  leider  nicht  auf  diesen  Nerven  beschriuikt,  so  daB  sie  in  dieser  Frage 
keinen  giiltigen  AufschluB  geben  konnen. 

Jedenfalls  aber  verlaufen  Geschmack  vermitteinde  Fasern  durch  die  Chorda  und 
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ciiien  Toil  clcs  Fazialis  und  so  haben  wir  wolil  gcniigenden  Grund  zu  der  Annahme, 
dab  in  unserein  Falle  cine  Verletzung  des  Fazialis  ot)crhalb  des  Abgansg  der  Chorda 
stattgcfunden  liat,  inn  so  mehr  als  das  ganze  Gebiet  des  Trigeminus  keine  Anomalie 
erkennen  lieB.  Die  Verletzung  des  Fazialis  befindet  sich  also  oberhaU)  des  Abgangs 
der  Chorda,  unterhalb  des  Abgangs  des  Petrosus  superfic.  major  — d.  h.  etwa  langs 
seines  Verlaufs  an  den  Wiinden  der  Paukenhdhle.  Der  Fazialis  muB  dabei  eine  schwere 
Verletzung  crlittcn  haben,  denn  es  ist  vollkommene  Degeneration  seiner  Fasern  mit 
den  konsekutiven  Veranderungen  der  Gesichtsmuskulatur  eingetreten;  das  geht  aus 
den  Ergebnissen  der  elektrischen  Erregbarkeitspriifung  unzweifelhaft  hervor. 

Unser  Fall  kann  jedoch  weder  fur  Lussana,  noch  fiir  Schiff  beweisend  sein, 
da  er  nur  beweist,  daB  die  Zerstorung  des  Fazialis  oberhalb  des  Abgangs  der  Chorda, 
Oder  die  Zerstdrung  dieser  selbst  den  Geschraack  vernichtet.  Uber  den  Ursprung 
der  Chordafasern,  ob  aus  dem  Fazialis  oder  Trigeminus,  kann  er  nichts  aussagen. 
Wir  werden  aber  sehen,  daB  aus  dem  Zusammenhalt  mit  dem  folgenden  Falle  sich 
eine  groBe  Wahrscheinlichkeit  fiir  die  Richtigkeit  der  ScHiFFSchen  Ansicht  ergibt. 

Mit  unserer  Annahme  von  dem  Sitze  der  Verletzung  wiirde  dann  auch  die  sofort 
eingetretene  Taubheit,  das  Ohrensausen,  der  AusfluB  von  Blut  aus  dem  Ohre  usw. 
stimmen.  Auch  wiirde  sich  damit  die  Annahme  einer  Hyperiisthesie  des  Nerv.  acust. 
sehr  wohl  vereinigen  lassen,  wenn  wir  dabei  der  Anschauung  Brenners  ^ folgen. 
Dieser  glaubt,  daB  solche  Hyperiisthesie  sich  allmiihlich  bei  Storungen  des  schalleiten- 
den  Appai’ats  herausbilde  und  als  eine  Art  Reizhunger  aufzufassen  sei,  infolgedessen 
dann  der  Nerv  auf  den  galvanischen  Strom  leichter  reagiere  als  normal.  Die  durch 
die  supponierte  Fraktur  des  Felsenbeins  hervorgerufene  Gehorstorung  ware  wohl 
dazu  geniigend.  Es  wiirde  auch  mit  der  verhaltnismaBig  kurzen  Dauer  des  Leidens 
stimmen,  daB  der  Grad  der  beobachteten  Hyperasthesie  zur  Zeit  der  ersten  Unter- 
suchung  noch  ein  sehr  milBiger  war. 

Besonders  interessant  fiir  diese  Anschauung  ist  aber  das  Fortsclireiten  der  Hyper- 
asthesie bei  fortbestehender  Schwerhorigkeit  auf  dem  rechten  Ohr  und  das  Auftreten 
derselben  auf  dem  an  Schwerhorigkeit  zunehmenden  linken  Olir.  Leider  war  es  mir, 
da  ich  verreist  war  und  der  Ki’anke  sich  auch  nicht  hier  in  Heidelberg  befindet,  nicht 
moglich,  den  Verlauf  und  die  Entwicklung  dieser  Vorgange  genau  zu  verfolgen;  ich 
hoffe  aber,  durch  of  ter  wiederliolte  Untersuchung  des  Falls  noch  weitere  Daten  eruieren 
zu  konnen,  die  ich  dann  spater  an  geeigneter  Stelle  mitteilen  will. 

Was  das  Ohrensausen  betrifft,  von  welchem  der  Ki-anke  bestandig  geplagt  ist, 
so  glanbte  ich  an  fangs  nicht,  daB  es  mit  der  vorhandenen  Hyperasthesie  des  Acusticus 
in  direktem  Zusammenhang  steht;  gegen  einen  solchen  Zusammenhang  sprach  mir 
das  friihe  Auftreten  desselben  sowie  der  Umstand,  daB  es  durch  AnD  nicht  zuin  Ver- 
schwinden  gebracht  werden  konnte.  Ich  brachte  es  mit  den  iibrigen  durch  das  Trauma 
am  Gehiirapparat  hervorgerufenen  Storungen  und  Veranderungen  in  Zusanunenhang. 
Da  sich  aber  bei  der  spateren  Untersuchung  herausstellte,  daB  das  Sauseii  durch  AnD 
auf  beiden  Ohren  wesentlich  geschwacht  wird,  bin  ich  geneigt  anzunehmen,  daB  doch 
jetzt  vielleicht  die  weiter  vorgeschrittene  Hyperasthesie  einen  gewissen  Anteil  an  der 
Entstehung  desselben  habe.  Doch  konnen  wohl  kaum  aus  einer  so  unvollstandigen 
Beobachtung  in  dieser  Beziehung  weitere  Schliisse  gezogen  werden. 

Ich  verhehle  mir  nicht,  daB  auch  noch  andere  Annahmen  moglich  sind,  welche 
das  vorliegende  Krankheitsbild  erkliiren  konnen;  ich  glaube  aber,  daB  keine  in  so  ein- 
facher  Weise  die  komplizierten  Erscheinungen  des  vorliegenden  Falles  erklart,  wie 
die  oben  ausgesprochene,  daB  es  sich  nni  eine  Liision  des  Felsenbeins  in  der  Gegend 
der  Paukenhohle  handle. 

Der  folgende  Fall  bietet  in  manchon  Beziehungen  analoge  Erscheinungen  dar. 


1 Brennek  1.  c.  S.  181  ff. 
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kann  aber  nicht  iiach  alien  Richtungeii  bin  erschopfend  beurteilt  werden,  da  er  leider 
nur  eininal  zur  Beobaclitung  kam,  wodurch  die  Untersuchung  eine  unvollstandige 
geblieben  ist.  Icli  werde  ilm  deshalb  nur  kurz  mitteilen,  da  er  immerhin  fiir  die  Frage 
des  Ursprungs  der  Chordafasern  von  einigem  Interesse  ist: 

6,  Traumalische  Lahmung  des  Unken  Fazialis.  Einfache  Hyperdsthesie  des  Knken 
Aeuslicus.  Keine  nachiveisbare  Geschmacksslorung. 

Jacob  Hanck,  lljahriger  Banernknabe  von  GroBsachsen,  erlitt  am  19.  Marz  1869 
einen  Sturz  vom  Pferde  nnd  wurde  dabei  von  dem  Pflug  eine  Strecke  weit  geschleift. 
Der  Kopf  wai’  zersclumden,  Bint  floB  aus  dem  linken  Ohr;  es  bestand  voriibergehende 
BewuBtlosigkeit.  In  den  nachsten  Tagen  bemerkte  man  Lahmung  des  linken  N. 
facialis  nnd  es  stellten  sich  Schlingieschwerden,  spater  auch  Ohrensausen  ein.  Es 
bestand  nie  Sclimerz  im  Gesicht. 

Slat,  praes.  am  4.  Mai  1869.  Es  besteht  vollstdndige  Lahmung  der  linken  Ge~ 
sichtshdlfte  mit  alien  charakteristischen  Merkmalen.  Auch  die  linke  Hdlfte  des  Gau- 
mensegels  ist  pareiisch  und  wird  beim  Phonieren  nur  mangelhaft  bewegt;  die  Uvula 
steht  nach  links  hin  gerichtet.  Beim  Versuch,  die  Wangen  aufzublasen,  entweicht 
Luft  durch  das  linke  Nasenloch,  mit  deutlich  schnarrendem  Gerausch,  vom  Gaunien- 
segel  lieiTiihrend;  beim  Trinlien  entweicht  ofter  Fliissigkeit  durch  das  hnke  Nasenloch. 
Anomalien  des  Geschmacks  werden  nicht  angegeben,  ebensowenig  Trockenheit  auf  der 
linken  Seite  der  Mundhohle.  Die  Priifung  des  Geschmacks  auf  der  vorderen  Zungen- 
halfte  mit  Chinin,  Salz  und  Zucker  ergibt  keine  deutliche  Abnahme  links;  doch  ver- 
wechselt  Patient  haufig  auf  dieser  Seite  Salz  und  Zucker  miteinander.  Gehbr  auf  dem 
linken  Ohr  erheblich  vermindert.  Eine  Taschenuhr  wird  selbst  beim  Aufdriicken  aufs 
Ohr  nicht  gehort ; Knochenleitung  existiert  links  nur  vom  Proc.  mastoid,  aus.  Sprach- 
verstandnis  vermindert.  Im  linken  Trommelfell  eine  von  vorn  oben  nach  der  Mitte 
hin  verlaufende  gerotete  Narbe,  Trommelfell  sonst  normal;  Lichtfleck  vorhanden. 
Im  linken  Ohr  existiert  ein  bestdndiges  feines  Sausen,  wie  Pfeifen.  — ■ Rechtes  Ohr  in 
alien  Beziehungen  normal. 

Sensibilitdt  der  linken  Gesichtshdlfte  gam  normal.  Pupillen  normal.  Die  iibrigen 
Gehirnnerven  durchaus  nicht  gestort. 

Die  elektrische  Untersuchung  lehrt:  Faradische  Erregbarkeit  der  Nervenzweige 
und  Muskeln  links  vollstandig  erloschen.  Galvanische  Erregbarkeit  der  Nerven  eben- 
falls  erloschen  (selbst  fiir  14 — 16  EL,  walu’end  rechts  6 — 8 El.  Zuckimgen  auslosen), 
diejenige  der  Muskeln  dagegen  erhalten  und  gesteigert:  6 — 8 El.  geben  mit  AnS  und 
KaS  deutliche,  langsame  und  trage  Zuckimgen  in  alien  Muskeln  des  Gesichts.  — Die 
mechanische  Erregbarkeit  der  gelahmten  Muskeln  ist  etwas  gesteigert. 

Die  galvanische  Untersuchung  des  Gehorapparates  ergibt  links  die  Formel  der 
einfachen  Hyperdsthesie  des  Hornerven  inaBigen  Grades.  Dieselbe  tritt  bei  6 — 10  El. 
mit  aUer  Deuthchkeit  hervor: 

KaS  : KP,  holies,  ziemlich  lautes  Klingen  von  ahnlichem  Charakter  wie  das  spon- 
tane  Ohrenklingen. 

— D :Kloo 

— 0 : — 

AnS  : — 

— D : — 

— 0 : K1  allmahlich  abnehmend. 

Das  spontane  Ohrenklingen  wird  durch  AnD  zwar  vermindert,  aber  wie  es  scheint 
nicht  vollstandig  zum  Verschwinden  gebracht. 

Am  redden  Ohr  ist  bis  zu  10  El.  hinauf  bei  dieser  ersten  Untersuchung  noch  keine 
deutliche  Klangsensation  zu  erzielen.  — Leider  hat  sich  Patient  nicht  mehr  zu  einer 
weiteren  Untersuchung  gestellt. 

Erb,  Qesarameltc  Abhsndlungen.  7 
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Diescr  Fall  hat  offenhar  gcwlsse  Analogien  mit  dem  vorhergehenden.  Auch  hier 
liabeii  wir  es  init  cinor  durch  Schiidelvcrletzung  bedingtcn  traumatischen  Faziallah- 
iming  zu  tun.  Wiihrend  aber  iin  vorigen  Falle  sich  aus  den  Erscheinungen  derselben 
bestiinmte  Schliissc  auf  die  gcnauerc  Lokalisierung  der  Verletzung  des  Nerven  ziehen 
lieBen,  kiinnen  wir  in  diesein  Falle  nur  sagen,  daB  es  sich  uni  eine  Verletzung  des 
Fazialis  oberhalb  des  Abgangs  des  Nerv.  petros.  superfic.  maj.  handelt,  wegen  der 
Beteiligung  des  Gaumensegels  an  der  Liihmung.  (Eine  Verletzung  der  ubrigen,  bei  der 
Innervation  des  Gaumensegels  konkurrierenden  Nerven  — Glossopharyngeus,  Acces- 
sorius — kann  wohl  hier  nicht  angenommen  werden.)  Die  Verletzung  ist  vielleicht 
auch  hier  wieder  durch  eine  Fissur  des  Felsenbeins,  oder  einen  kleinen  BluterguB  an 
der  Schiidelbasis  zu  erkliiren.  Das  wird  sich  genauer  nicht  entscheiden  lassen.  Die 
gleichzeitige  Verletzung  des  inneren  Gehororgans  diirfte  die  Gehorstorung  geniigend 
erkliiren  und  diirfte  ebensowohl  fiir  die  Erkliirung  der  Hyperiisthesie  des  Hornerven 
ausreichen.  Das  gleichzeitig  bestehende  Ohrensausen  ist  zum  Teil  wenigstens  Folge 
dieser  Hyperasthesie,  zum  Teil  wohl  auch  auf  die  sonstigen  Veriinderungen  des  Ge- 
hororgans zu  beziehen. 

Es  kann  nach  den  oben  zitierten  Versuehen  Schiffs  wohl  nicht  besonders  auf- 
f alien,  daB  in  diesem  FaUe  keine  Geschmacksanomalien  nachzuweisen  waren.  Wohl 
aber  spricht  dieser  FaU  mit  aller  Entscliiedenheit  gegen  die  Annahme  Lussanas,  daB 
die  Geschmack  vermittelnden  Fasern  der  Chorda  aus  dem  Fazialis  stammen.  Wir 
haben  es  mit  einer  peripheren  (das  geht  aus  der  elektrischen  Untersuchung  hervor) 
Liihmung  des  Fazialis  oberhalb  des  Abgangs  des  Petrosus  superfic.  maj.  zu  tun  und 
zwar  mit  einer  vollstdndigen  Lahmung,  und  doch  findet  sich  keine  deutliche  Anomalie 
des  Geschmacks  auf  der  entsprechenden  vorderen  Zungenhiilfte.  Dagegen  ist  der 
Trigeminus  intakt,  die  Verbindung  desselben  mit  dem  Fazialis  durch  den  Petros, 
superf.  maj.  kann  vollkommen  intakt  sein;  es  ist  also  denkbar,  daB  die  von  der  Chorda 
herbeigefiihrten  Geschmack  vermittelnden  Fasern  durch  den  Nerv.  Vidianus  unge- 
stort  zum  Trigeminus  verlaufen,  walirend  die  durch  den  gleichen  Nerven  verlaufenden 
motorischen  Fasern  fiir  das  Gaumensegel  durch  die  oberhalb  des  Gangl.  geniculi 
lokalisierte  Verletzung  des  Fazialis  gelahmt  und  degeneriert  sind.  Es  wiirde  also  in 
diesem  Falle  die  ScHiFFSche  Annahme  das  Verhalten  des  Geschmackssinns  vollkommen 
erklaren.  — Gegen  diese  Annahme  konnte  man  geltend  machen,  daB  nach  Prevosts 
Untersuchungen  (Recherches  sur  le  Gangl.  sphdnopalat.  Ai'ch.  de  Physiol,  norm,  et 
path.  1868)  nach  Abtragung  des  Gangl.  sphenopalat.  in  dem  Petros,  superf.  maj. 
sich  keine  degenerierten  Fasern  finden,  woraus  Prevost  den  SchluB  zieht,  daB  vom 
Gangl.  sphenopal.  aus  keine  Fasern  in  der  Richtung  zum  Fazialis  hin  verlaufen.  Sei 
dem,  wie  ihm  wolle,  der  vorliegende  Fall  wird,  wenn  er  auch  kein  endgiiltiges  Urteil 
in  dieser  Frage  ermoglicht,  doch  gerade  im  Zusammenhalt  mit  dem  vorhergehenden 
Falle  einiges  dazu  beitragen,  wie  ich  hoffe,  diese  verwickelten  Verhiiltnisse  kiinftighin 
aufzukliiren. 


Die  beiden  vorstehenden  Fiille  beweisen  jedenfalls  zur  Evidenz,  daB  bei  trauma- 
tischen Fazialparalysen  genau  dieselben  Erregbarkeitsanderungen  der  Nerven  und 
Muskeln  sich  einstellen,  welche  fiir  die  schweren  rheumatischen  Fazialparalysen  schon 
so  vielfach  beschrieben  sind.  Sie  stiitzen  also  den  SchluB,  daB  es  sich  bei  diesen  letzte- 
ren  um  anatomische  Veranderungen  des  Nerven  handelt,  welche  in  ihrer  Wirkung  mit 
traumatischen  Einwirkungen  identisch  sind  — wahrscheinUch  also  um  energische  ent- 
ziindliche  Kompression  des  Nerven  innerhalb  des  FALLOPischen  Kanals. 

Beide  Falle  sind  aber  auch  noch  dadurch  interessant,  daB  sich  bei  beiden  eine 
Hyperasthesie  des  Nerv.  acusticus  ansgebildet  hat.  Wir  sind  geneigt,  dieselbe  nicht 
auf  eine  dirckte  Verletzung  des  Nerv.  acust.  zu  beziehen,  sondern  sie  nach  Brenners 
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Vorgang  von  den  durch  das  Trauma  anderweitig  bedingten  Stdrungen  des  Gehor- 
apparats  abzuleiten.  Ob  dies  gerechtfertigt  ist,  konnen  nur  weitere  Beobachtungen 
lehren.  Jedenfalls  versprechen  solche  trauniatische  Fade,  die  ja  wohl  hie  und  da 
zur  Sektion  koinmen,  Aufschliisse  iiber  die  Entstehungsweise  dieses  interessanten 
Zustandes  zu  liefern. 

Nicht  ohne  eine  gewisse  Bedeutung  sind  endlich  die  Schlusse,  welche  man  aus 
dem  Verhalten  der  Geschmacksempf indung  bei  den  schweren  peripherischen  Fazial- 
paralysen  auf  die  Lokaiisation  des  Leidens  im  FALLOPischen  Kanal  ziehen  konnen 
wird,  wenn  sieh  die  SciiiFFSchen  Anschauungen  als  richtig  erweisen.  Haben  wir  eine 
soiche  Paralyse  vor  uns  ohne  Beteiligung  des  Geschmackssinns  und  ohne  Gaunien- 
segelparese,  so  diirfen  wir  die  Veranderung  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Chorda 
vermuten;  besteht  neben  der  Fazialparalyse  Geschmackslahmung  ohne  Lahmung 
des  Gaumens,  so  muB  der  Sitz  zwischen  Chordaabgang  und  Gangl.  geniculi  sein; 
besteht  Fazialparalyse  mit  Beteiligung  des  Gaumensegels  und  ohne  Anomalie  des 
Geschmacks,  so  wird  die  Liision  sich  oberhalb  des  Gangl.  geniculi  befinden;  besteht 
endlich  gleichzeitig  Gaumensegellahmung  und  Abnahme  der  Geschmacksempfindung 
neben  der  Fazialparalyse,  dann  diirfte  wohl  die  Gegend  des  Gangl.  geniculi  selbst 
der  Sitz  des  Leidens  sein.  Es  versteht  sich  von  selbst,  daB  diese  Satze  fur  die  zen- 
tral  bedingten  Fazialparalysen  keine  Giiltigkeit  haben  konnen. 


Bemerkimgeii  liber  peripherisclie  Lahmuugen. 

Zeitschrift  fiir  Psychologic.  Band  31.  1874. 


iiber  rlieiimatisclie  Fazialislalimuiig. 

Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  Band  XV.  Heft  1.  Januar  1875. 

Die  nachstehende  Abhandliing  enthalt  einen  Teil  des  Materials  und  der 
Untersuchimgen,  welche  ich  meiner  Darstellung  der  Fazialislahmung  in  deni 
V.  ZiEMSSENSchen  Handbuche  der  speziellen  Pathologie  und  Tlierapie  (Band 
XII,  1.  S.  445 — 472)  zugrunde  gelegt  habe.  Da  in  diesem  Handbuche  nicht 
der  Ort  zu  einer  ausfiihrlicheren  oder  erschdpfenden  Begriindung  einzelner 
der  vorgetragenen  Ansichten  ist,  habe  ich  mich  fiir  berechtigt  gehalten,  die 
folgende  Arbeit  in  diesen  Bliittern  zu  verdffentlichen. 


Unter  den  peripheren  Lahmungen  ist  wohl  keine  mit  soldier  Griindliclikeit 
und  Sorgfalt  studiert,  wie  die  rheumatisclie  Fazialislahmung.  Je  weiter  aber 
gerade  die  klinische  Erforschung  dieser  in  so  vielen  Beziehungen  interessanten 
Krankheitsform  gediehen  ist,  desto  mehr  ist  der  Mangel  aller  und  jeder  ana- 
tomischen  Untersuchungen  gerade  bei  der  rheumatischen  Gesichtslahmung  zu 
beklagen.  In  der  Tat  hat  uns  die  pathologische  Anatomie  weder  iiber  den  Sitz 
noch  iiber  die  Art  dieser  »rheumatischen«  Erkrankung  bisher  irgendwelchen 
AufschluB  gegeben.  Urn  so  mehr  erscheint  es  geboten,  die  klinische  Bearbei- 
tung  der  Krankheit  noch  weiter  und  bis  ins  einzelnste  zu  fordern,  und  zu 
priifen,  welche  Aufschliisse  wir  von  dieser  Seite  iiber  Sitz  und  Art  der  Erkran- 
kung erhalten  konnen.  Zu  diesem  Zwecke  einige  kleine  Bcitrage  zu  liefern,  ist 
die  Bestimmung  der  folgenden  Mitteilungcn. 
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Das  Stadium  der  eleUrischen  Erregharlceitsdnderungen  bei  der  rheuma- 
tischon  Gosiclitslahmung  ist  scit  der  bekannten  Bcobaehtimg  von  Baier- 
LACiiER  (1859)  bodeutend  gefbrdert  worden  and  durfte  beinahe  als  abgeschlos- 
sen  bctraclitet  wcrden.  Die  Ergebnisse  genauer  and  von  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit  an  gemachter  Beobachtungen  am  Mensclien  warden  in  erwiinschter 
Weise  erganzt  and  erlautert  durch  experimentelle  Untersuchungen  an  Tieren^, 
Und  wenn  aucli  diese  nocli  manche  Spezialfragen  dankel  gelassen  haben,  so 
konnte  man  dock  sagen,  daC  wir  iiber  den  zeitlichen  Ablauf  und  die  Aufein- 
anderfolge  derjenigen  Erregbarkeitsanderungen , die  ich  als  »Entartungs- 
reaktioiiK  bezeichnet  habe^,  and  iiber  ihre  Beziehungen  zu  den  gleichzeitig  ab- 
lauf enden  anatomischen  Veranderungen  in  den  Nerven  and  Muskeln  in  be- 
friedigender  Weise  orientiert  seien. 

Ein  Resultat  besonders  schien  aus  jenen  experimentellen  und  klinischen 
Untersuchungen,  wie  aus  den  meisten  spateren  Beobachtungen  mit  Sicherheit 
hervorzugehen,  namlich  dies,  daB  bei  alien  peripheren  Lahmungen,  welche 
die  »Entartungsreaktion « zeigten,  eine  vollige  Degeneration  und  daraus  re- 
sultierende  elektrische  Unerregbarkeit  der  Nerven  vorhanden  sei  und  daB 
nur  mit  dieser  die  so  auBerst  charakteristische  Erregbarkeitsanderung  der 
Muskeln  Hand  in  Hand  gehe.  Man  konnte  sich  der  SchluBfolgerung  nicht 
entziehen,  daB  nur  eine  vollstandige,  zur  Degeneration  der  Nerven  fiihrende 
Leitungshemmung  oder  Unterbrechung  an  den  peripheren  Nerven  imstande 
sei,  diejenigen  histologischen  Vorgange  auszulosen,  welche  die  ))Entartungs- 
reaktion«  ini  Gefolge  haben. 

Eine  Reihe  von  Beobachtungen,  die  ich  in  den  letzten  Jakren  anzustellen 
Gelegenheit  hatte,  lehi’t  jedoch,  daB  dem  durchaus  nicht  inimer  so  ist,  daB 
vielmehr  zwischen  der  Normalreaktion  und  der  ausgesprochenen  Entartungs- 
reaktion  zahlreiche  Ubergange  vorkommen. 

Jeder,  welcher  die  Elektropathologie  der  rheumatischen  Fazialislahmungen 
einigermaBen  verfolgt  hat,  wird  sofort  ersehen,  welche  Wichtigkeit  diese  Tat- 
sache  fiir  die  prognostische  Beurteilung  dieser  Lahmungen  und  fiir  die  Wiir- 
digung  therapeutischer  Erfolge  bei  denselben  hat.  Gerade  die  praktische 
Wichtigkeit  des  Gegenstandes  veranlaBt  mich,  genauer  darauf  zuriickzukom- 
men  und  meine  Beobachtungen  mitzuteilen. 

Was  wir  bisher  iiber  die  elektrischen  Erregbarkeitsanderungen  bei  der 
rheumatischen  Fazialislahmung  und  iiber  ihre  Beziehungen  zur  Prognose  der- 
selben  wuBten,  war  ungefahr  folgendes: 

1.  Es  gibt  eine  leicUe  Form  der  rheumatischen  Faziallahmung,  bei  welcher 
die  elektrische  (faradische  und  galvanische)  Erregbarkeit  des  Nerven  und  der 
von  ihm  versorgten  Muskeln  vollkommen  normal  bleibt,  und  zwar  wahrend 
des  ganzen  Ki’ankheitsverlaufs.  Manchmal  findet  man  am  ersten,  zweiten 
Tag  der  Lahmung  eine  ganz  unbedeutende  Steigerung  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit des  Nerven,  dieselbe  geht  aber  rasch  voriiber;  niemals  tritt  eine  erheb- 
liche  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  Nerven,  niemals  eine 
qualitativ  oder  quantitativ  abnorme  Reaktion  der  Muskeln  ein. 

Die  Prognose  dieser  leichten  Form  ist  eine  absolut  giinstige;  in  2—3,  lang- 
stens  4 Wochen  tritt  Heilung  ein  und  zwar  mit  oder  ohne  Behandlung,  mag 
friih  oder  split  oder  gar  nicht  elektrisiert  sein.  Einige  Beispiele  mbgen  das 


1 Vergl.  meine  groBere  Arbeit  iiber  diesen  Gegenstand  »Zur  Pathol,  und  pathol.  Ana- 
tomie  periph.  Paralysena  in  diesem  Arch.  Bd.  IV.  u.  V.  1868,  woselbst  auch  die  friiheren  Be- 
obachtungen zitiert  sind. 

2 VoLKMANNS  Sammluiig  klin.  Vortr.  Nr.  46.  S.  20. 
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Vorkommen  diescr  leichten  Form,  die  durcliaus  noch  iiiclit  immer  hinreichend 
gekannt  imd  gewiirdigt  wird,  illustrieren. 

Beob.  1.  Madchen  von  29  Jahren,  Dienstniagd.  Am  20.  Dezember  1869  leichte 
Anschwellung  der  linken  Gesichtshalfte,  die  nach  zwei  Tagen  wieder  verschwand; 
daim  wnrde  eine  Ldlmimg  der  Unken  Oesichishdlfle  bemerkt.  Erste  Untersuchung 
am  23.  Dezember  (2.— 3.  Tag  der  Lahmung):  es  besteht  vollige  Lahmung  des  linken 
Fazialis;  die  cl.  Untersuchung  ergibt  vollkommen  normale  gcdvanische  und  jaradi- 
sehe  Reaktion.  — Am  29.  Dezember  bereits  wesentliche  Besserung  der  Lahmung, 
das  Auge  kann  schon  fast  geschlossen,  die  Stirn  etwas  gerunzelt  werden  usw.  El. 
Erregbarkeit  ganz  normal.  — Am  14.  Januar  1870  Fazialparalyse  jetzt  vollstandig 
geheUL  El.  Erregbarkeit  normal. 

Beob.  2.  Frau  von  24  Jahren,  leidet  seit  seclis  Tagen  an  einer  rheumatischen 
Paralyse  des  recMen  Fazialis.  Uvula  und  Gaumensegel  gerade,  keine  Geschmacks- 
und  keine  Gehorsstbrung,  keine  abnorme  Trockenheit  der  Mundhbhle.  El.  Erregbar- 
keit der  Nervenzweige  und  Muskeln  vollkommen  normal.  Am  10.  lUfankheitstage 
treten  (bei  galvan.  Behandlung)  die  ersten  Spuren  der  wiederkehrenden  Motilitat 
ein,  am  18.  Tage  ist  die  Heilung  vollendet;  die  el.  En’egbarkeit  zeigte  niemals  Ano- 
malien. 

Beob.  3.  Mann  von  41  Jahren,  Bureaiidiener,  hat  sich  bei  erhitztem  Kbrper 
einer  Erkaltung  ausgesetzt,  am  folgenden  Morgen  war  die  Lahmung  da.  Am  8.  Kranlc- 
heilslage  wird  konstatiert:  vollstandige  Lahmung  samtlicher  Gesiohtszweige  des 
rechten  Fazialis.  Reflexe  aufgehoben.  Gaumensegel  frei,  keine  Geschmacksstbrung. 
Die  el.  Untersuchung  ergibt  vbllig  normale  faradisclie  und  galvanische  Erregbarkeit.  — 
Galvanische  Behandlung.  11.  Tag:  bedeutende  Besserung.  17.  Tag:  Heilung  nahezu 
vollstandig.  23.  Tag:  geheilt  entlassen  nach  5 Sitzungen.  Die  el.  Erregbarkeit 
zeigte  niemals  irgendwelche  Alteration. 

Beob.  4.  Frau  von  58  Jahren,  Taglbhnerin,  erkrankte  nach  vorausgegangener 
Erkaltung  iiber  Nacht  an  einer  Ldlmimg  der  rechten  Gesichlshdljie;  Schmerzen  in  der 
rechten  Gesichtshalfte  und  im  Hinterhaupt  begleiteten  den  Beginn  der  Erkrankung. 
Am  8.  Krankkeitstag  wird  konstatiert:  inkomplette  Lahmung  des  rechten  Faziahs, 
von  welchem  einzelne  Fasern  freigeblieben  (oder  bereits  wieder  auf  der  Besserung) 
sind.  Uvula  gerade,  Motihtat  des  Gaumensegels  normal.  Zunge  gerade.  Die  el. 
Erregbarkeit  bei  faradischer  und  galvanischer  Untersuchung  vollkommen  normal; 
ebenso  die  mechanische  Erregliarkeit.  10.  Tag:  deutliche  Besserung  der  Motilitat. 
14.  Tag:  Heilung  fast  vollstandig.  El.  Erregbarkeit  andauernd  normal. 

Beob.  5.  Bauersfrau  von  34  Jahren.  Am  19.  Juli  starke  Diu’chnassung  bei 
einem  Gewitter.  Am  folgenden  Tage  Schwere  und  Spannung  der  rechten  Gesichts- 
halfte, die  sich  als  gelahmt  herausstellt.  Am  8.  Krankheitstag  wird  konstatiert: 
Parese  im  Bereicli  des  rechten  Fazialis  (es  ist  bereits  wieder  Besserung  einge treten). 
Zunge  und  Zapfehen  gerade.  El.  Erregbarkeit  in  jeder  Beziehung  normal.  — Am 
4.  August  (15.  Krankheitstag):  Motilitat  fast  vollstandig  wieder  hergestellt. 

Beob.  6.  Bauer  von  53  Jahren,  kommt  am  18.  Tage  des  Bestehens  einer  rechts- 
sciligen  Fazialparalyse  zur  Beobachtung.  Die  Motilitat  ist  im  Frontalis  und  Orbi- 
cularis palpebr.  teilwcise  wieder  hergestellt.  Faradisclie  und  galvanische  Erregbar- 
keit normal.  — Am  24.  Ki’ankheitstag  ist  die  Heilung  als  nahezu  vollstandig  zii  be- 
trachten. 

Beob.  7.  Madchen  von  23  Jahren  kommt  am  21.  Tage  des  Bestehens  einer 
rechlsseitigen  Gcsichtsldhmung  zur  Behandlung.  Keine  Geschmacksstbrung.  El. 
Erregbarkeit  vollkommen  erhalten.  — Nach  8 tagiger  galvanischer  Behandlung  ist 
die  Heilung  vollendet. 

Es  bedarf  wohl  keiner  weitlaufigoii  Auseinandersetzung,  uni  darzutim, 
daB  diese  Bcobachtungen,  deren  Zahl  Iciclit  zu  vermehren  ware,  die  oben  fur 
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die  ))leic*.htc  Forin«  der  Faziul paralyse  geltend  gemachten  Satze  in  ausreichen- 
der  Weisc  begriinden.  Ich  nibchtc  spezicll  die  Aufmerksamkeit  noch  darauf 
lonkon,  daB  sic  auch  zum  Toil  geeignet  sind,  den  immer  noch  nicht  ganz  auf- 
gegebenen  Irrtum  zu  widcrlcgen,  dab  ein  Unterlassen  der  fruhzeitigen  elek- 
trischen  Behandlung  der  Fazialislahmung  diese  zu  einer  schweren  und  hart- 
nilckigen  machc;  im  Fallc  4 und  5,  in  welchen  die  Behandlung  erst  am  8.  Tage 
begann,  war  bcrcits  um  diese  Zeit  Besserung  cingetreten;  ebenso  im  Falle  G, 
welchcr  erst  am  18.  Tage  zur  Behandlung  kam;  dieser  Fall  und  Fall  7 wider- 
Icgen  auch  sehr  einfach  die  Behauptung  von  C.  Paul\  dab  einc  Fazialpara- 
lyse,  die  erst  nach  dem  10.  Tage  zur  elektrischen  Behandlung  komme,  zu  einer 
langwierigen  und  schweren  werde.  Ich  denke,  man  wird  sich  endlich  an  den  i 

Gcdanken  gewohnen  rniissen,  dab  man  mittels  der  elektrischen  Behandlung  | 

nicht  imstande  ist,  sogenanntc  »schwere«  Fazialislahmungen  in  ihrem  Beginne  i 
rasch  zur  Heilung  zu  bringen,  oder  die  bei  diesen  stattfindenden  Degene- 
rations vorgange  in  Nerven  und  Muskeln  durch  ein  friihzeitiges  Eingreifen 
aufzuhalten. 

2.  Dieser  leichten  Form  gegeniiber  und  von  ihr  in  sehr  charakteristischer 
Weise  imterschieden,  gibt  es  nun  eine  schwere  Form  der  rheumatisch'en  Fazialis- 
lahmung, bei  welcher  die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelahmten  Nerven  und 
Muskeln  sehr  erhebliche  Veranderungen  erleidet.  Es  tritt  namlich  die  soge- 
nannte  ))Entartimgsreaktion«  mit  grobter  Pragnanz  und  mit  alien  ihren  Ein- 
zelheiten  bei  dieser  Form  auf.  Es  geniigt,  diese  Veranderungen  hier  nur 
ganz  kurz  zu  skizzieren;  Nerv  und  Muskel  verhalten  sich  bekanntlich  dabei, 
wie  ich  zuerst  ausfiihrlich  gezeigt  habe,  sehr  verscliieden:  im  Nerven  beginnt  ! 
wenige  Tage  (4 — 6)  nach  dem  Eintritte  der  Lahmung  ein  rapides  Sinken  der  j 
faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit;  nach  kurzer  Zeit  (9 — 12  Tagen) 
ist  seine  elektrische  Erregbarkeit  vollig  erloschen  und  bleibt  es  meist  bis  nach  i , 
der  Wiederkehr  der  ersten  Spuren  der  MotilitM;  sie  steigt  auch  dann  nur  sehr 
langsam  und  allmahlich  wieder  zu  ihrer  normalen  Hohe.  Wahrenddessen 
gehen  in  den  Musheln  sehr  erhebliche  Veranderungen  vor  sich:  ihre  faradische 
Erregbarkeit  sinkt  und  eiiischt  wie  die  des  Nerven;  auch  ihre  galvanische 
Erregbarkeit  sinkt  in  der  ersten  Woche  der  Lahmung  bis  zu  einem  gewissen 
Grade,  um  aber  dann  im  Laufe  der  2.  und  3.  Woche  sehr  erheblich  und  weit 
iiber  die  Norm  zu  steigen  und  gleichzeitig  bemerkenswerte  qualitative  Ver- 
anderungen einzugehen.  Die  Muskelzuckung  wird  trage,  langgezogen,  tonisch, 
erfolgt  auf  AnS  ebenso  leicht  oder  leichter  als  auf  KaS,  Nur  selir  langsam 
und  allmahlich  erfolgt  die  Riickbildung  dieser  Anomalien  zur  Norm,  worauf  j 

wr  hier  nicht  naher  einzugehen  haben.  Vervollstandigt  wird  dies  charakte-  i 

ristische  Bild  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Muskeln  noch  diu'ch  eine  hoch- 
gradige  Steigerung  ihi'er  mechanischen  Erregbarkeit,  welche  ungefahr  der  ge- 
steigerten  galvanischen  Erregbarkeit  parallel  geht. 

Es  ist  somit  diese  »schwere  Form«  in  einer  hochst  auffallenden  und  nicht 
zu  iibersehenden  Weise  charakterisiert;  und  wenn  auch  das  Gesamtbild  dieser  j 

Veranderungen  gewohnlich  erst  am  Ende  der  zweiten  oder  im  Laufe  der  dritten  | 

Woche  in  seiner  ganzen  Deutlichkeit  hervortritt,  so  labt  doch  gewohnlich  | 

schon  im  Laufe  und  jedenfalls  am  Ende  dcr  ersten  Woche  das  erhebliche  | 

Sinken  dcr  faradischen  Erregbarkeit  der  Nerven  das  spatere  Eintreten  der  ■ 

Entartungsreaktion  mit  Sicherheit  vorhersagen.  Und  darin  liegt  gerade  fiir  ; 

diesen  Zeitpunkt  das  untcrscheidende  Merkmal  von  der  leichten  Form:  bei 


1 Constant.  Paul,  Du  traitement  clos  paralysies  rhuniatisinales  de  la  face  par  Telectri- 
cit6.  Gaz.  med.  de  Paris.  1873.  Nr.  48  ff. 
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dieser  ist  die  faradische  Erregbarkeit  durcbaus  normal,  wahrcnd  sie  bei  dcr 
schweren  Form  bercits  am  Ende  der  ersten  Woche  erhcblich  gesunken  oder 
ganz  erloschcn  ist. 

Die  Erfahrimg  lehrt  mm,  dal3  in  alien  diescn  Fallen,  in  welchen  die  Ent- 
artimgsreaktion  zii  ihrer  vollen  Ausbildung  gelangt,  die  Prognose  eine  relativ 
nngiinstige  ist;  dab  die  Heilimg  immcr  einen  langeren  Zeitraum  — mehrere 
Woclien  bis  zu  vielen  Monaten  — in  Anspruch  nimmt;  da6  in  vielen  solchen 
Fallen  die  Heilimg  eine  imvollstandige  bleibt  und  dab  oft  nach  vielen  Jahren 
nocli  die  Spnren  der  uberstandenen  Lahmung  auf  dem  Gesichte  der  Krankcn 
wahrzunehmen  sind.  Deslialb  bezeichnet  man  wohl  mit  Eeclit  diese  Formen 
der  Gesichtslahmung  als  »sch\vere«  und  tut  gut,  den  damit  behafteten  Krankcn 
von  vornherein  die  Moglichkeit  einer  langen  Dauer  des  Leidens  klar  zu  legen. 
Es  ist  dies  um  so  notwendiger,  als  wir,  wie  es  scheint,  bisher  kein  Mittel  kennen, 
welches  mit  einiger  Sicherheit  imstande  ware,  den  langwierigen  Verlauf  des 
Leidens  crheblich  abzukvirzen,  die  Elektrizitat  nicht  ausgenommen. 

Es  ist  unnotig,  zum  Beleg  des  Gesagten  einzelne  Ki’ankheitsgeschichten  aus- 
fiihrlich  mitzuteilcn;  dieselben  finden  sich  zahlreich  genug  in  der  Literatur  der  letzten 
Jahre.  Eine  vollstiinclige  Darlegung  des  Ablaufs  der  Erregbarkeitsanderungen 
lindet  sich  in  der  ersten  Beobachtung  in  meiner  schon  zitierten  Arbeit  (dieses  Archiv 
Bd.  IV.  S.  539) ; der  Fall  war  vom  ersten  Tage  an  untersucht  worden.  Erdmann  i 
hat  ebenfalls  einen  Fall  vom  zweiten  Tag  an  beobachtet,  die  Resultate  der  el.  Unter- 
suchung  jedoch  nicht  ausfiihrlicher  mitgeteilt;  sie  scheinen  jedoch  in  volliger  tlberein- 
stinmiung  mit  den  meinigen  zu  stehen.  Audi  Brenner  2 erwahnt  kurz  einen  Fall, 
der  am  dritten  Tage  schon  zur  Beobachtung  kam;  M.  Meyer  ^ einen  solchen,  der 
vom  elften  Tage  an  beobachtet  war.  Im  ubrigen  finden  sich  in  der  Literatur  fast 
nur  Falle  von  alterem  Datum,  in  welchen  die  Entartungsreaktion  schon  vollig  aus- 
gesprochen  war;  siehe  die  Zusammenstellung  einer  Anzahl  solcher  Falle  in  meiner 
Arbeit,  1.  c.  S.  536. 

Eine  Zusammenstellung  von  etlichen  30  Fallen  aus  der  Literatur  und  aus  meiner 
eigenen  Beobachtung,  welche  samtlich  rheumatische  Faziahslahmungen  mit  aus- 
gesprochener  Entartungsreaktion  betreffen,  und  in  welchen  sich  brauchbare  Angaben 
iiber  den  Ausgang  und  die  Dauer  der  Ki'ankheit  fanden,  hat  mir  nun  gezeigt,  daB 
gewbhnlich  3 — 5 Monate,  haufig  aber  auch  7 — 10  und  mehr  Monate  erforderlich  sind, 
um  die  Heilung  der  Lahmung  auch  nur  annahernd  herbeizufiihren;  daB  ferner  diese 
Heilung  meist  eine  unvollstiindige  ist  und  durch  zuriickbleibende  Parese,  Kontraktur 
und  Zuckungen  der  Muskeln  beeintrachtigt  wird;  daB  diese  letzteren  Erscheinungen 
melirere  Jahre  — ich  habe  sie  noch  nach  10  und  13  Jahren  beobachtet  — bestehen, 
wohl  aber  auch  friiher  schon  und  vollstandig  wieder  verschwinden  kbnnen;  daB 
endlich  einzelne  wenige  Falle  vollstandig  ungeheilt  bleiben,  indem  die  Paralyse  der 
Muskeln  eine  dauernde  wird  und  dieselben  durch  Atrophie  vollig  zugrunde  gehen. 

Ich  habe  vergebens  versucht,  aus  dieser  Zusammenstellung  ausreichende  Griinde 
fiir  die  Verschiedenheit  des  Verlaufs  und  der  Aiisgiinge  in  den  einzelnen  Fallen  zu 
ermitteln.  Es  hat  dies  um  so  groBere  Schwicrigkeiten,  als  die  Angaben  iiber  den 
AbschluB  und  die  Vollstandigkeit  der  Heilung  meist  sehr  unsichere  und  mehr  oder 
weniger  willkiirliche  sind,  und  als  die  Kxanken  oft,  zufrieden  mit  einem  teilweisen 
Erfolge,  die  Bchandlung  vor  erreichter  volliger  Heilung  verlassen.  — So  erscheint 
das  Leiensaller  der  Kranken  ohne  sehr  erheblichen  EinfluB  auf  die  Dauer  der  Krauk- 
heit.  Man  erhalt  zwar  im  allgemeinen  den  Eindruek,  daB  bei  jungeren  Individuen 


1 Dieses  Archiv  Bd.  III.  S.  324. 

2 Untersuch.  und  Beobacht.  auf  dem  Gebiete  der  Elektrother.  Bd.  IL  1869.  S.  160. 
* Eloktriz.  und  ilire  Anwend.  usw.  3.  Aufl.  8.  362.  Beob.  91. 
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die  Sachc  schncllor  zu  eineiii  giinstigeii  AbschluB  konimt  als  bei  iilteren;  eine  Zu- 
sammenstellung  inciner  Fillle  nacli  clieseni  Gesichtspunkt  bestiitigt  auch  zum  Teil 
dioscn  allgemeinen  iiiindruck,  alleiii  es  gibt  dock  so  viele  Ausnahmen  von  dieser 
liegcl,  daB  es  nicht  gestattet  werden  kann,  dein  Lebensalter  den  vorzugsweise  be- 
stininienden  EinfluB  zuzuwcisen : man  hat  bei  Kindern  und  jungen  Lenten  die  Affektion 
Jalue  king  daucrn  und  iinlieilbar  werden  sehen,  wakrend  sic  wiederuin  bei  alten 
Leuten  niancliinal  schon  in  2 — 4 Monaten  zu  einer  befriedigenden  Heiking  gelangt.  — 
Nock  viel  weniger  sckeint  der  Zeitpunlct  des  Einlriils  in  die  el.  Behandlumj  von 
erkeblickeni  EinfluB  auf  die  Dauer  der  Lakmung  zu  sein:  Falle,  die  spat  in  die  Be- 
kandlung  kamen,  sah  man  rasch  heilen,  wakrend  andere,  in  welcken  man  von  den 
crsten  Tagen  des  Leidens  an  elektrisierte,  viele  Monate  zur  Heiking  gebrauchten; 
ich  kann  in  dieser  Beziehung  auf  meine  friikere  Zusammenstellung  (1.  c.  Bd.  V. 
S.  88)  verweisen.  Immerhin  erhiilt  man  aber  dock  den  Eindruck,  daB  die  unheilbar 
gewordenen  oder  viele  Jahre  bestehenden  Falle  vorwiegend  solcke  sind,  welche  niemals 
Oder  dock  nur  in  sehr  unvollkommener  Weise  elektrisiert  worden  sind.  Es  muBtcn 
clemnach  heutzutage,  wo  fast  kein  Fall  der  el.  Behandlung  entgeht,  die  unheilbar 
werdenden  Falle  zu  den  groBten  Seltenheiten  gekoren. 

Allem  nach  sckeint  das  wesentlick  Bestimmende  fiir  die  Dauer  der  Krankkeit 
die  Intensitdt  des  Tcranlcliaften  Prozesses  selbst  zu  sein;  derselbe  kann  bald  mehr  bald 
weniger  intensiv  sein  bei  alten  sowolil  wie  bei  jungen  Individuen  und  wird  demnack 
zu  einer  langeren  oder  kiirzeren  Dauer  der  ICrankheit  fiihren;  bei  wenig  intensiver 
Krankkeit  wird  die  el.  Behandlung  bald  zum  Ziele  fiihren,  bei  sehr  intensiver  Krank- 
keit wird  dies  nur  langsam  und  unvollkommen  der  Fall  sein.  Und  es  hiingt  auBer- 
dem  von  uns  nock  ganz  unbekannten  Monienten  ab,  bis  zu  welchem  Grade  und  zu 
welcher  Dauer  sick  die  der  Heilung  entgegenstehenden  Folgezustiinde  — Kontrakturen, 
Zuckungen  der  Gesichtsmuskeln  usw.  — entwickeln  werden. 

Es  schien  nach  dem  bisher  Mitgeteilten  niclits  einfaclier,  als  die  prognosti- 
sche  Beurteilung  einer  rhenmatischen  Gesichtslahmung;  die  elektrische  Unter- 
siicliimg  ergab  darnber  die  biindigsten  Anfschlusse:  fand  man  gegen  Ende 
der  ersten  W oclic  die  elektrische  Erregbarkeit  durclians  normal,  so  dnrfte  man 
die  leichte  Form  annehmen  und  die  Prognose  absolut  giinstig  stellen;  fand 
man  nm  diese  Zeit  schon  Abnahme  der  Erregbarkeit  des  Nerven  und  etwas 
spater  die  ansgebildete  Entartungsreaktion,  so  lag  die  schwere  Form  vor  und 
man  miiBte  sicli  auf  eine  mindestens  melirmonatliche  Dauer  des  Leidens 
gefaBt  maclien. 

Keichere  Erfalmmg  und  sorgfaltige  Beobachtung  lehrten  jedocli,  daB  auch 
hiervon  Ausnahmen  vorkommen  und  daB  es  eine  Art  von  tlbergangsform 
zwisclien  der  leichten  und  schweren  Form  der  rhenmatischen  Geischtslahmung 
gibt,  die  in  jeder  Beziehung  — in  bezug  auf  die  elektrischen  Erregbarkeits- 
andcrungen  und  auf  die  Dauer  der  Krankheit  — vermittelnd  zwisclien 
beiden  steht:  es  sind  dies  Falle,  die  sich  einerseits  nnmittclbar  an  die  leichte 
Form  anschlieBen,  andererseits  fast  unmerklich  in  die  schwere  Form  iiber- 
gehen  und  welche  deshalb  sowohl  die  Stellung  der  Prognose  wie  die  Beur- 
teilung der  therapeutischen  Erfolge  bei  der  rheuniatischen  Gesichtslahmung  sehr 
erheblicli  erschwcrcn. 

Diese  Mittelform  — so  wollen  wir  sie  nennen  — charakterisiert  sich  fiir  die 
elektrische  Untersuchung  dadurch,  daji  nur  eine  gemige  Abnahme  der  fara- 
disehen  und  galvanischen  Erregbarkeit  des  Nerven,  kein  vdlliges  Erldschen 
derselben  eintritt,  wdhrend  gleichwohl  in  den  Muskeln  die  Steigerung  und  quali- 
tative Anderung  der  galvanischen  Erregbarkeit  gerade  wie  bei  axwgebildeter  E)it- 
artungsreaktion  sich  einstelU.  In  den  so  charaktcrisierten  Fallen  ist  die  Pro- 
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gnoso  eine  relativ  giinstige;  Heilung  erfolgt  ziemlich  rasch,  in  wenig  Wochen, 
wenii  auch  lange  niclit  so  rasch  wie  bei  der  »lcichten«  Form. 

Es  mogen  zuerst  einige  Bclege  fiir  das  Vorkommen  dieser  »Mittelform« 
folgeii;  als  ich  derselbcn  zum  crsten  Male  begegnete,  glaubte  icli  es  mit  ciner 
in  auffallend  rascher  Heilung  begriffenen  scliweren  Form  zu  tun  zu  haben, 
bei  welclier  ja  bekanntlicli  im  Regenerationsstadium  ein  solclies  Verhalten 
gar  nicht  selten  zur  Beobaclitung  kommt.  Weitere  Erfalirimgen  an  Ki’anken, 
die  ich  wahrend  des  ganzcn  Verlaufs  der  Lahmung  beobachten  konnte,  be- 
lehrten  hiicli  aber  eines  andern.  Die  folgenden  Krankheitsgeschichten  werdcn 
geniigen,  um  ein  vollstandiges  Bild  der  fraglichen  Erregbarkeitsanderungen 
zu  geben. 

Bedb.  8.  Soldat  von  27  Jahren,  wegen  BrustschuB  im  liiesigen  Reservelazarett, 
Rekoiivaleszent. 

Am  6.  November  1870  iufolge  von  Erkaltung  plotzliches  Auftreten  einer  rechls- 
seitigen  GesicUsldhmung  ohne  alle  Vorboten  oder  Begleiterscheimmgen.  — Stat. 
praes.  am  4.  Kmnklieitslag:  Vollstandige  Lahmung  aller  auBeren  Aste  des  rechten 
Fazialis.  Uvula  gerade,  MotiUtat  des  Gaumensegels  normal;  Zunge  gerade;  keine 
Anomalie  des  Geschmacks  auf  der  rechten  vorderen  Zungenhiilfte;  kein  Ohren- 
sausen;  Hdrweite  rechts  ein  wenig  geringer  als  links.  Die  faradisclie  tmd  galvanische 
Erregbarkeit  der  Nerven  sowohl  wie  der  Muskeln  elwas  herabgeselzt,  jedoch  nur  in 
inaBigem  Grade.  — 6.  Tag.  Motilitat  unveriindert  schlecht.  Galvanische  Erregbar- 
keit  noch  etwas  mehr  gesunken;  die  der  Muskeln  wieder  etwas  gestiegen.  — 8.  Tag. 
Spurweise  Wiederkelir  der  Motilitat  im  Frontalis.  Faradisclie  und  galvanische 
Erregbarkeit  der  Nerven  noch  immer  vermindert;  galvanische  Erregbarkeii  der  Muskeln 
elwas  erhoht.  — 11.  Tag.  Die  Motilitat  im  Frontalis  und  Orbicul.  palpebr.  beginnt 
bereits  deutliclie  Fortschritte  zu  niachen;  auch  die  Nasolabialfalte  ersclieint  beim 
Lachen  andeutungsweise  wieder.  Die  genauere  el.  Untersuchung  ergibt  heute: 
Faradisclie  Erregbarkeit  der  Nerven  in  geringem  Grade  vermindei’t;  die  Kontraktionen 
sind  rechts  viel  weniger  ausgiebig  als  links.  — Galvanische  Erregbarkeit.  der  Nerven 
verhalt  sich  ebenso:  die  Zuckungen  sind  bei  den  gleichen  Stroms tarken  rechts  viel 
weniger  ausgiebig  als  links.  Dagegen  ist  die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
jetzt  erheblich  gesteigert  und  AnSZ  groBer  als  KaSZ.  Die  Zuckung  ist  von  der  charakte- 
ristischen  Triiglieit.  Beim  Aufsetzcn  der  Elektrode  mitten  aufs  Kinn  zucken  bei 
niederen  Stromstarken  bloB  die  rechtsseitigen  Gesichtsmuskeln.  — Die  galvanische 
Untersuchung  der  Ohren  ergibt  auf  beiden  Seiten  die  BRENNERsche  Normalformel.  — 
15.  Tag.  Die  Besserung  ist  erheblich  fortgeschritten.  — 18.  Tag.  Fortschreitende 
Besserung;  die  erhbhte  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  besteht  noch  fort; 
die  Enegbarkeit  der  Nerven  liat  sich  wieder  etwas  gehoben.  — 25.  Tag.  Heilung 
ziemlich  vollstandig;  alle  Bowegungen  moghch,  die  Falten  sind  wieder  vorhanden, 
nur  die  Kraft  der  Bewegungen  ist  noch  nicht  vbllig  normal.  Die  indirekte  el.  Erreg- 
barkeit ist  noch  immer  etwas  herabgesetzt,  die  direkte  galvanische  Erregbarkeit 
noch  immer  deutlich  erhoht.  — Pat.  wird  entlassen. 

Beob.  9.  Fraulein  von  24  Jahren,  erlaankte  vor  15  Jahren  nach  einer  Erkaltung 
plotzlich  mit  volliger  Lahmung  des  linken  Fazialis.  Seither  ist  beim  Gebrauche 
der  Faradisation  schon  einige  Besserung  eingetreten.  Fast  alle  Muskeln  in  geringem 
Grade  wieder  beweglich,  nur  um  die  Mundwinkel  nicht.  Zapfchen  und  Gaumensegel 
normal.  Gehor  normal.  Kein  Ohrensausen.  Zunge  gerade.  Faradisclie  Erregbar- 
keit in  alien  Nervenzweigen  vorhanden,  aber  etwas  vermindert;  ebenso  die  galvanische 
Erregbarkeit  der  Nerven ; dagegen  ist  die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  deut- 
lich gesteigert.  — Nach  weiteren  14  Tagcn  kann  die  Heilung  als  vollstandig  betrachtet 
werden;  die  veninderten  Erregbarkcitsverhaltnisse,  speziell  die  gesteigerte  galvanische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  bestehen  noch  fort. 


106 


1.  Zur  Nerven-  imd  Muskelpatliologie. 


Bcoh.  1,0.  Mann  von  41.  Jalircn,  Waldliiiter,  erkaltete  sicli  am  letzten  Mai 
1873  und  bemcrktc  am  1.  Juni  Schmcrz  in  der  linken  Gesiclitshiilfte  und  Schcitel- 
gcgcnd  und  am  folgenden  Tag  Liilunung  der  linken  Gesichtshiilfte.  Auf  dem  linken 
Ohr  bestelit  seit  lange  sclion  Schwerhorigkeit,  — Stat.  praes.  am  20.  Juni  (18.  Tag): 
Vbllige  linhsseilige  Fazialparalyse.  Ziipfchen  und  Gaumensegel  gerade,  auch  beini 
Phonieren  normal;  Zunge  gerade;  keine  Geschmacksstorung;  keine  einseitige  Trocken- 
heit  der  Mundhohle.  Horscharfe  beiderseits  erheblich  vermindert,  rechts  feine  Taschen- 
uhr  1/2  Zoll,  links  gar  nicht.  Starke  Trommelfelltrubung  links.  — Alle  ubrigen 
Nerven  normal.  — • Ergebnisse  der  el,  IJntersuchung:  jaradische  Erregburkeil : links 
nuissen  die  Induktionsrollen,  bei  alien  Nerven zweigen  einander  um  8 — 10  mm  melir 
genaliert  werden  als  rechts,  um  Minimalkontraktion  zu  erzielen;  bei  stilrkeren  Stromen 
ist  die  Kontraktion  links  erheblich  schwacher  als  rechts.  — Auch  bei  direkter  Muskel- 
reizung  ergibt  sich  deutliche  Verminderung  der  faradischen  Erregbarkeit.  — Gal- 
vanische  Erregbarkeit:  in  den  Nerven  links  deutlich  herabgesetzt ; Zuckungen  links 
viel  schwacher  als  rechts.  In  den  Muskeln  links  erheblich  gesteigert  und  qualitativ 
verandert:  bei  4 — 6 Elementen  AnSTe  und  KaSTe,  AnSZ>  KaSZ.  Dasselbe  Ver- 
halten  in  alien  Gesichtsmuskeln,  deren  mechanisehe  Erregbarkeit  auch  sehr  gesteigert 
ist.  (Nebenbei  sei  bemerkt,  daB  die  galvanische  Untersuchung  der  Gehornerven 
rechts  einfache  Hyperasthesie  maBigen  Grades,  links  hochgradige  einfache  Hyper- 
iisthesie  mit  paradoxer  Keaktion  ergab;  bei  AnS  erfolgte  niemals  Gehorsensation  — 
ein  Ergebnis,  das  ftir  die  Theorie  der  galvanischen  Klangempfindungen  nicht  ohne 
Bedeutung  ist,  da  die  Muskeln  ini  Gesicht  starken  AnSTe  gaben.)  24.  Juni  (22.  Tag). 
Es  ist  heute  bereits  deuthche  Besserung  vorhanden,  das  Auge  kann  geschlossen, 
die  Stirn  gerunzelt  werden.  Elektr.  Erregbarkeitsanderungen  sehr  ausgesprochen, 
wie  am  20.  Juni.  — 4.  Juli.  Bedeutende  Besserung  der  Motilitilt.  — 29.  Jidi:  die 
Motihtat  ist  fast  vblhg  wieder  hergestellt;  alle  verlangten  Bewegungen  werden  mit 
groBer  Leiohtigkeit  ausgefuhrt.  Die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  noch 
inimer  erhoht;  die  der  Nerven  zum  Teil  wieder  hergestellt  und  besser  wie  friiher.  — 
Am  6.  August  (65.  Tag)  wird  Pat.  voUig  geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen.  Die 
gesteigerte  galvanische  Erregbai'keit  besteht  noch  fort. 

Beob.  11.  Bauer  von  33  Jahren,  vor  14  Tagen  plotzlich  erkrankt,  — Jetzt  be- 
stand  vbllige  Laliniung  oiler  Gesichtszweige  des  linken  Fazialis  einschliejMch  des  Auricul. 
poster.  Zbpfchen  gerade,  Motihtat  des  Gaumensegels  ganz  normal.  Zunge  gerade. 
Kein  Ohrensausen.  Gehor  gut.  Der  Geschmack  auf  der  hnken  vorderen  Zungen- 
hiilfte  etwas  vermindert,  was  fiir  Priifung  mit  verdiinnter  Saure  deuthch,  fiir  die 
galvanische  Geschmackspriifung  nicht  so  deutlich  ist;  doch  gibt  Pat.  mit  Entschieden- 
heit  an,  daB  diese  Geschmacksstorung  von  Anfang  an  bestanden  habe.  Auch  soil 
die  hnke  Mundholfte  immer  etwas  trockener  sein. 

Die  erstmahge  el.  Untersuchung  ergibt  keine  erhebhche  Abnormitat.  Gleich 
nach  der  ersten  galv.  Behandlung  geht  das  SchlieBen  des  Auges  besser.  17.  Tag. 
Deutliche  Besserung;  auch  der  Geschmack  ist  links  besser  geworden;  die  Priifung 
desselben  mit  Salz  und  Zucker  ergibt  heute  keine  Anomahe.  19.  Tag.  Zun6hmende 
Besserung.  In  der  Muskulatur  um  den  Mundwinkel  macht  sich  heute  eine  leichte 
Steigerung  der  direkten  galv.  Erregbarkeit  bemerklich.  21.  Tag.  Besserung  abermals 
erheblich  fortgeschritten.  Die  genaue  el,  Untersuchung  ergibt  heute:  In  alien  Nerven- 
zweigen  die  jaradische  und  galv.  Erregbarkeit  vermindeii,  zwar  nur  wenig,  aber  sehr 
deutlich.  In  den  Muskeln  ist  die  galv.  Erregbarkeit  erhbht  und  guaUlativ  verandert. 
Zuckung  trage,  langgezogen,  tonisch,  bei  6—8  Elem.  eintretend;  AnSZ  = KaSZ, 
in  den  Kinnmuskeln  sogtir  AnSZ  >•  KaSZ.  Gleichzeitig  ist  die  mechanisehe  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  erhoht.  — Auch  die  Muskeln  des  iiuBeren  Ohres  (Nerv.  auricul. 
post.)  zeigen  diese  Erregbarkeitsanderung.  28.  Tag.  Besserung  noch  weiter  fort- 
geschritten. Erregbaikeitsanderung  sehr  ausgesprochen:  faradische  Erregbarkeit 
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dcr  Nerven  deiitlich  herabgesetzt  (10—15  mm  Differ,  der  Rollenabsfande) ; galvanische 
Errcgbarkeit  tier  Muskeln  bedeutend  erhblit:  4 Elem.  AnSZ  > KaSZ.  — Mechanische 
Erregbarkeit  selir  erhoht.  — 38.  Tag.  Heilung  nahezu  vollstandig.  Geschmack 
wieder  ganz  normal.  Die  normaleii  Reflexe  wieder  vorhaiiden.  Die  cl.  Erregbarkeits- 
andenmg  iioch  selir  ausgesproclien.  — 45.  Tag.  Patient  wird  als  geheilt  entlassen. 
Beim  Sprecben  noch  leiclite  Steifigkeit  um  den  Mundwinkel.  Die  faradische  Erregbar- 
keit der  Nerven  noch  etwas  herabgesetzt,  aber  weniger  als  bei  der  letztenUntersuchung ; 
die  galv;inische  Erregbarkeit  der  Muskeln  noch  immer  erhoht  und  qualitativ  ver- 
niindert,  doch  in  weniger  ausgesprochenem  Grade. 

Beol).  12.  Bauernmadchen  von  22  Jahren.  RecMsseilige,  rheumatisclie  Fazial- 
puralyse  seit  20  Tagen.  Geringe  Beweglichkeitsspuren  bereits  in  einzehien  Muskeln 
wieder  vorhaiiden.  Keine  Geschmacksanomalien.  Gaumensegel  normal.  Gehbr 
intakt.  Die  elektr.  Untersuchung  ergibt:  In  den  Nerven:  fai’adische  Erregbarkeit 
vermindert,  Jedoch  nur  in  inaBigem  Grade;  ebenso  die  galvanische  Erregbarkeit 
etwas  herabgesetzt.  — In  den  Muskeln:  faradische  Erregbarkeit  etwas  vermindert, 
galvanische  En’egbarkeit  erhebhch  gesteigert  und  qualitativ  verandert:  AnSZ  = 
KaSZ.  — Mechanische  Erregbai’keit  nicht  nachweisbar  erhoht.  — 28.  Tag.  Be-* 
deutende  Besserung  der  Motilitat.  — 34.  Tag.  Fortsckreitende  Besserung:  das 
Auge  kann  fast  ganz  geschlossen,  der  Mund  kraftig  nach  rechts  gezogen  werden; 
es  sind  wieder  Falten  im  Gesicht  vorhanden.  Erregbarkeitsanomalien  noch  vorhanden. 
Pat.  erscheint  dann  nicht  wieder. 

Beob.  13.  Arzt  von  37  Jahren.  Erscheint  mit  einer  Unksseitigen  Fazialparalyse, 
die  er  sich  vor  17  Tagen  durch  eine  Erkaltung  zugezogen.  Die  Lahmung  ist  noch 
ziemhch  vollstandig;  erst  seit  2 — 3 Tagen  sind  geringe  Beweglichkeitsspuren  im 
Frontahs  und  Corrugator  eingetreten.  Zunge  gerade;  Zapfchen  und  Gaumensegel 
gerade;  keine  Geschmacksstorung;  keine  Trockenlieit  der  Mundhbhle,  keine  Ver- 
iinderung  der  Horscharfe.  — Nerven:  faradische  Erregbai’keit  im  oberen  Ast  erhalten, 
aber  etwas  vermindert;  in  den  mittleren  Zweigen  sehr  vermindert  oder  erloschen; 
in  den  Unterkieferzweigen  sehr  vermindert.  Galvanische  Erregbarkeit  im  oberen 
Ast  wenig,  in  den  iibrigen  hochgi’adig  vermindert.  — Muskeln:  galvanische  Erregbar- 
keit in  samthchen  Muskeln  gesteigert  und  quahtativ  verandert:  AnSZ>KaSZ; 
AnOZ  = KaOZ.  — 

27.  Tag.  Sehr  bedeutende  Besserung;  fast  alle  Muskeln  wieder  in  Tatigkeit, 
jedoch  noch  nicht  kraftig.  90.  Tag.  Heilung  noch  nicht  ganz  vollstandig,  indem 
noch  geringe  Steifigkeit  in  den  Wangenmuskeln  besteht.  Auch  ist  die  gesteigerte 
galvanische  Eiregbarkeit  noch  vorhanden.  — Dieser  Fall  bildet  gewissermaBen  den 
tlbergang  zu  der  schweren  Form. 

Es  ergibt  sich  aus  den  vorstehenden  Beobachtungen  ein  ziemlich  voll- 
standiges  Bild  des  Ablaufs  der  elektrischen  Erregbarkeitsanderimgen  bei 
dieser  )>Mittelform«.  In  den  einzelnen  Fallen  entwickeln  sich  diese  Verandc- 
rungen  mit  vcrschiedener  Schnelhgkeit : die  Herabsetzimg  der  faradischen 
(und  galvanischen)  Erregbarkeit  der  Nerven  war  in  Beobachtimg  8 schon  am 
4.  T^e  deutlich,  in  alien  iibrigen  Fallen  jedenfalls  in  der  2.  und  3.  Woche 
deutlich  nachweisbar;  nur  in  der  Beobachtimg  11  scheint  sie  sich  erst  im 
Laufe  der  3.  Woche  entwickelt  zu  haben;  jedenfalls  ist  sie  hier  bei  den  ersten 
Untersuchungen  meiner  Aufmerksamkeit  entgangen.  Diese  Herabsetzimg 
der  elektrischen  Erregbarkeit  ist  nicht  so  leicht  nachziiweisen  und  nur  bei 
sehr  genauem  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite  sicher  zu  erkennen,  da  es  sich 
nur  um  geringe  Differenzen  der  zur  Erzielung  der  Kontraktionsminima  er- 
forderlichen  Stromstarken  handelt.  Die  Tatsache,  daB  die  Erregbarkeit  dcr 
symmetrischen  Nerven  beider  Seiten  bei  den  meisten  gesunden  Menschen 
fast  absolut  gleich  ist,  komnit  bei  dieser  Untersuchung  sehr  zu  stattcu.  Es 
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ompHohlt  sicli  auBmlom,  hesondcrs  aiif  das  Verhalten  dos  Kontraktions- 
maximiinis  zu  aclitcn,  welches  hei  der  »Mittclform«  immer  entscliieden  ver- 
miiidert  ist,  wiihrend  oft  das  Kontraktioiisminimum  bei  nahezu  derselben 
Stromstarke  eliitritt  wie  aid  der  gcsunden  Seite.  — Die  einmal  eingetretene 
Herabsetzung  der  elektrisclien  Erregbarkeit  bleibt  dann  in  der  gleichen  Weise 
bestehen,  ohne  erheblicli  ziiziinelimen  und  besonders  ohne  je  zum  Erloschen 
der  ErregharTceit  zu  filhren;  sie  verscliwindet  erst  allmahlich  nach  Wiederkehr 
der  Motilitiit. 

Viel  auffallcnder  sind  die  Verandcrungen  an  den  Muslceln,  bei  welchen 
vorwicgcnd  die  galvanische  Erregbarkeit  in  Betracht  kommt.  (Die  faradische 
Erregbarkeit  derselben  verlialt  sich  gerade  wie  die  der  Nerven.)  Schon  am 
8.  Tage  war  in  Fall  8 die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  erhoht  und  stieg 
nocli  weiter  bis  zum  11.  Tage,  indem  sie  dabei  die  charakteristischen  quali- 
tativen  Veranderungen  erlitt.  In  den  iibrigen  Fallen,  welche  alle  erst  nach 
dem  14.  Tage  zur  Beobachtung  kamen,  ist  sie  uberall  schon  erhoht  und  quali- 
tativ  verandert  gefunden  worden;  nur  winder  in  Fall  11  scheint  sich  die  Sache 
etwas  langsamer  entwickelt  zu  haben  und  war  erst  am  Ende  der  3.  Woche 
deutlicli.  — In  alien  Fallen  blieb  diese  charakteristische  Veranderung  bis  weit 
iiber  den  Wiederbeginn  der  Motilitat  hinaus  bestehen,  ja  selbst  bis  iiber  den 
Zeitpunkt  liinaus,  wo  im  gewohnlichen  Sinne  die  Heilung  als  vollendet  an- 
gesehen  werden  durfte.  Daraus  schon  ergibt  sich,  daB  dabei  in  den  Muskeln  ein 
ProzeB  ablauft,  der  mehr  oder  weniger  unabhangig  von  dem  Einflusse  der 
niotorischen  Leitung  und  der  Willenserregung  sein  muB,  der  geAvissermaBen 
selbstandig  seinen  Ki'eis  in  dem  Muskel  vollendet,  ahnlich  wie  man  das  auch 
fill’  die  schweren  Falle  mit  ausgesprochener  Entartungsreaktion  schon  viel- 
fach  konstatiert  hat.  — Die  Steigerung  der  galvanischen  sowohl  wie  der  me- 
chanischen  Erregbarkeit  erreicht  in  unseren  Fallen  ganz  ahnliche  Grade  wie 
bei  den  schweren  Formen  der  Faziallahmung,  bei  welchen  die  Nerven  voll- 
komnien  unerregbar  werden;  uberhaupt  unterscheidet  sich  diese  Anomalie 
in  nichts  von  der  bei  diesen  schweren  Formen. 

In  bezug  auf  die  Prognose  scheinen  diese  Fdlle  seJir  giinstig  zu  sein.  In 
meinen  Beobachtungen  trat  cine  leidliche  Wiederherstellung  regelmaBig 
zwischen  dem  25.  und  45.  Ki'ankheitstage  ein  und  nur  in  2 Fallen  blieben 
deutliche  Spuren  der  Krankheit  bis  zum  Ende  des  2.  und  3.  Monats  zuriick. 
In  alien  Fallen  zeigten  sich  die  ersten  Spuren  der  vdederkehrenden  Motilitat 
schon  ini  Laufe  der  2.  Woche  oder  zu  Anfang  der  3.,  die  moisten  kamen  schon 
etwas  gebessert  zur  Behandlung  und  unter  dem  Einflusse  regelmaBiger  Gal- 
vanisation schritt  die  Besserung  dann  rascli  fort.  Nur  die  letzte  Spui’  der 
Lahmung  — eine  gewisse  Steifigkeit  der  Muskeln  beini  Mencnspiel  u.  dgl.  — 
blieb  oft  noch  hinge  zuriick  und  lieB  die  Heilung  als  eine  unvollstandige  er- 
scheinen.  Im  allgemeinen  aber  kanii  man  sagen,  daB  im  Laufe  von  4 — 6 
Wochen  Heilung  oder  dock  wenigstens  so  erhebliche  Besserung  einlritt,  daB 
die  Entstellung  verscliwindet,  daB  die  verlangten  Bewegungen  alle  mit  Leich- 
tigkeit  ausgefiihrt  werden  konnen,  und  daB  die  Kranken  geneigt  sind,  mit 
dem  erzielten  Kesultat  zufrieden  die  Behandlung  abzubrechen. 

Es  ist  das  also  offenbar  eine  Form  der  Faziallahmung,  welche  wesentlich 
giinstiger  ist,  als  die  sogenaiinte  schwere  Form,  die  ebenso  inele  l\Ionate  wie 
jene  AVochen  zur  Heilung  gebraucht;  und  dabei  ist  diese  Mittelform  nur  wenig 
ungiinstiger  als  die  sogenanntc  leiclite  Form.  — Um  sie  in  der  Praxis  mit 
ciniger  Sicherheit  zu  unterscheiden,  geniigt  cine  exakte  clektrische  Unter- 
suchung  und  zwar  winl  man  am  Ende  der  ('rsten  AVoche  schon  durch  die  fara- 
dische Untersuchung  die  schwere  Form  von  den  beiden  ubrigen  (der  leichlen 
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mid  der  Mittelform)  trennen  kdimcn : ist  namlich  um  diese  Zcit  die  faradisclie 
Erregbarkeit  der  Nervenzweigc  schon  erheblich  gesunken  odcr  erloschen,  dann 
liat  man  es  mit  der  scliweren  Form  zii  tun.  Scnwieriger  dagegen  wird  es  scin, 
die  leiehte  von  der  Mittelform  zu  so  frtilier  Zeit  zu  imterscheidcn ; dock  wird 
auch  dies  bei  genauer  Untersuchung  gelingen:  ist  die  faradische  Erregbarkeit 
der  Nerven  am  Ende  der  1,  oder  am  Anfange  der  2.  Woche  deutlich,  aber  nur 
wenig  gesunken,  dann  hat  man  die  Mittelform  vor  sich,  ist  jene  aber  ganz 
intakt,  dann  darf  man  die  leiehte  Form  annehmen.  Der  weitere  Verlauf  in 
der  2.  Woche  wird  dann  meist  genugenden  AufschluB  geben.  — Man  wird 
aber  meist  am  Ende  der  1.  Woche  die  Prognose  mit  einiger  Sicherheit  stellen 
konnen;  ubrigens  ist  auch  ein  Irrtum  gerade  in  bezug  auf  leiehte  oder  Mittel- 
form ohne  grohen  Belang. 

Natiu'lich  haben  auch  andere  Beobachter  schon  Falle  von  dieser  Mittel- 
form gesehen  und  untersucht;  doch  sind  sie  in  der  mir  zuganglichen  Literatur 
selten  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  da  ihre  Beschreibung  meist  nur  unvoll- 
standig  ist.  Ich  rechne  z.  B.  hierher  die  Beobachtung  29  von  M.  Meyer 
(Elektrizitat  usw.  3.  Aufl.  1868  S.  223) : Die  elektromuskulare  Kontraktilitat 
»unerheblich  herabgesetzt«,  Heilung  erfolgte  im  Laufe  von  zirka  5 Wochen; 
ebenso  diirfte  auch  die  92.  Beobachtung  desselben  Autors  (1.  c.  353)  hierher 
zu  rechnen  sein ; ebenso  glaube  ich  in  der  von  Brenner  auf  S.  159  des  2.  Bandes 
seiner  »Untersuchungen  und  Beobachtungen  auf  dem  Gebiete  der  Elektro- 
therapie«  niedergelegten  Beobachtung  einen  zu  der  Mittelform  gehorigen 
Fall  erkennen  zu  miissen.  — Und  so  mogen  sich  noch  mancherlei  ahnliche 
Falle  in  der  Literatur  finden. 

Nun  drangt  sich  hier  die  interessante  Frage  auf,  wie  man  sich  etwa  die 
hier  ablaufenden  histologischen  Vorgange  zu  denken  habe.  Wir  sind  gewohnt, 
iiberall  da,  wo  wir  die  Erscheinnngen  der  Entartungsreaktion  finden,  auf  be- 
stimnite  histologische  Veranderungen  in  den  Nerven  und  Muskeln  zu  schlieBen, 
welche  diese  Keaktion  bedingen;  wir  sind  aber  auch  gewohnt  anzunehmen, 
da6  da,  wo  die  charakteristischen  Veranderungen  in  den  Muskeln  (Kern- 
wucherimg  und  Atropine  der  Muskelfasern,  interslitielle  Bindegewebswuche- 
rung  usw.)  bestehen,  mit  Sicherheit  auch  die  dazu  gehorigen  Veranderungen 
in  den  Nerven  (Degeneration  der  Fasern,  interstitielle  Wucherung  usw.)  vor- 
handen  seien;  und  diese  letzteren  pflegen  imnier  mit  volligem  Verlust  der 
elektrischen  Erregbarkeit  der  Nerven,  wenigstens  fiir  einige  Zeit,  einherzu- 
gehen.  Nur  in  dem  Stadium  der  Kegeneration  bei  traumatischen  und  ahn- 
lichen  Paralysen  haben  wir  gefunden,  daB  die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Nerven  wiederkehrt  und  besteht  bei  fortdauernden  Veranderungen  in  deu 
Muskeln;  hier  aber,  bei  der  Mittelform  der  rheuniatischen  Faziallahmung, 
besteht  dieses  Verhalten  von  Anfang  an,  die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Nerven  erlischt  keinen  Moment;  wir  diirfen  also  erhebliche  Degeneratioiis- 
vorgange  an  den  motorischen  Nervenfasern  mit  Sicherheit  ausschlieBen. 


yon  einem  solchen  Verhalten  ist  bisher  nur  wenig  bekannt;  doch  durfte 
es  sich  bei  genauerer  Aufmerksamkeit  bfter  finden : ich  habe  dasselbe  z.  B. 
in  einem  Falle  von  Bleiparalyse,  den  ich  demnachst  zu  publizieren  gedenke, 
in  ausgesprochencu'  Weise  in  einzelnen  gelahmten  Muskeln  gefunden,  auBer- 
dem  aber  auch  in  solchen,  welche  dem  WillenseinfluB  wahrend  des  ganzeii 
Krankheitsverlaufs  niemals  entzogen  waren;  ebenso  gelang  es  mir,  in  ein- 
zclnen  Fallen  von  progressive!-  Muskelatrophie  in  bestimmten  Muskeln  bei 
direkter  galvanischcr  Reizimg  die  Erscheinungen  der  Entartungsreaktion 
aufzufinden,  wahrend  die  dazu  gehorigen  Nerven  nur  cine  einfach  vermiii- 
derte  elektrische  Erregbarkeit  darboten;  also  mit  anderen  Worlen,  die  bekannte 
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liistologische  Verandenmg  boi  dcr  progressiven  Muskelatrophie  in  einzelnen 
Muskoln  durch  dio  galvanischc  Untersuchung  nachzuweisen.  So  durfen  wir 
dcnii  wold  aucli  bier  annohmcn,  daB  die  ol'tcr  beschriebenen,  bei  Iraumati- 
sclien  und  ahidiclicn  Lahmungon  an  den  Muskeln  vorhandenen  Veranderungen 
anch  luer  ablanfon,  ohne  dab  dio  Veranderungen  an  den  Nerven  den  gewolin- 
lielien  liohen  Grad  erreiclien. 

Diese  Annalime  kann  ihre  Bestatigung  nur  durcli  genaue  histologisclie 
Untersucluingen  findon.  Zu  solchen  konnte  das  Material  wohl  auf  experi- 
mcntellem  Woge  beschafft  werden,  da  aus  den  Angaben  von  Ziemssen  und 
Weiss  ^ hervorgeht,  daB  auf  diesem  Wego  Lahmungon  erzeugt  werden  kdnnen, 
welche  der  ims  hier  beschaftigenden  Mittelform  durchaus  analog  zu  sein  scliei- 
nen.  Diese  Beobacliter  fanden  namlich  bei  leichter  Quetschung  der  Nerven, 
die  nur  zu  einer  mehrtagigen  Lahmung  fiihrte,  daB  die  faradische  Erregbarkeit 
der  Nerven  nur  um  weniges  sank,  aber  nicht  erlosch  (1.  c.  S.  584  und  585), 
wahrend  die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  die  gewohnliche  Steigerung 
und  qualitative  Verandenmg  erfuhr  (S.  592,  Kurve  III.  3).  Lei  der  sind  die 
dazu  gehorigen  histologischen  Beobachtungen  niemals  publiziert  worden,  was 
im  Interesse  der  vorliegenden  Frage  sehr  zu  bedauern  ist. 

Ich  verzichte  auf  weitlaufige  Erorterungeu  iiber  die  Ai't  und  Weise,  wie 
etwa  diese  Differenz  des  Verhaltens  in  den  verschieden  schweren  Erkrankungen 
zu  erklaren  sei;  wie  es  komme,  daB  die  Muskeln  in  auffallende  histologische 
Veranderungen  geraten,  wahrend  die  Nerven  davon  verhaltnismaBig  frei 
bleiben.  Es  wiirden  dabei  niu:  Konjekturen  herauskommen,  die  ohne  die  Basis 
histologischer  Untersuchungen  keinen  Wert  haben.  Bekanntlich  ist  man  dar- 
tiber  iiberhaupt  noch  nicht  einig,  in  welcher  Weise  der  Zusammenhang  zwischen 
der  lahraenden  Nervenlasion  bei  traumatischen  und  schweren  rheumatischen 
Lahmungen  und  den  konsekutiven  histologischen  Veranderungen  gedacht 
werden  miisse  — ob  es  sich  um  Eiiiwirkungen  trophischer  Fasern,  oder  um 
Neuritis  descendens  oder  irgend  etwas  anderes  handle.  Es  ist  deshalb  ilbcr- 
fliissig,  die  Unsicherheit  unserer  Anschauungen  auch  noch  an  dieser  Mittel- 
form zu  demonstrieren.  Sie  diirfte  aber  vielleicht  dazu  dienen,  spaterliin, 
an  der  Hand  experimenteller  Untersuchungen  zu  einer  Klarung  der  Frage 
von  den  trophischen  Nerven  beizutragen. 

Jedenfalls  aber  ist  es  von  praktischem,  speziell  prognostischem  Interesse, 
diese  Mittelform  zu  unterscheiden.  In  welcher  Weise  dies  bei  einiger  Auf- 
merksamkeit  und  Ubung  durch  die  elektrische  Untersuchung  geschehen  kann, 
ist  oben  gezeigt  worden.  Man  moge  aber  dabei  nicht  vergessen,  daB  die  Auf- 
stellung  der  £ei  Formen  der  rheumatischen  Fazialispardyse  durchaus  nicht 
sageii  will,  daB  es  sich  dabei  um  drei  ganz  verschiedene  Krankheitsvarietaten 
handle;  das  Vorkommen  aller  moghchen  Ubergangsstufen  zwischen  den  ein- 
zelnen Formen  lehrt  vielmehr,  daB  dieselben  nicht  absolut  scharf  voneinander 
getrennt  werden  konnen,  sondern  wahrscheinlich  nur  verschiedene  Intensitats- 
grade  einer  und  derselben  Erkrankungsform  darstellen. 


Noch  immer  ist  man  iiber  die  eigentliche  Natur  und  den  speziellen  ana- 
tomischen  Sitz  der  rheumatischen  Faziallahmung  im  Unklaren.  In  bezug  auf 
den  Sitz  der  Lahmungsursachc  freilich  ist  wohl  jetzt  alles  dariiber  einig,  daB 
derselbe  ein  peripherer  sein  muB,  d.  h.  daB  der  Nerv  nach  seinem  Austritte 

^ Veriinderungen  dor  el.  Erregbarkeit  bei  trauiiiat.  Liibmungcn.  Dieses  Arebiv.  IV. 
S.  679. 
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aiis  dem  Gehirn  veriindcrt  sein  muB,  Es  kann  aiich  nach  dem  ganzen  Krank- 
heitsbilde,  bei  dem  fast  ausnahmslos  vollstandigen  und  gleichzeitigen  Befallen- 
sein  samtlicher  Gesichtsaste  kcin  Zweifel  sein,  daB  es  der  Stamm  des  Nerven 
selbst  ist,  an  welchem  die  Lalimungsursache  angreift.  Da  nun  der  Ncrv  sehr 
bald  nacli  seinem  Austritte  aus  dem  Foramen  stylomastoideum  strahlenformig 
sick  in  seine  einzelnen  Verzweigungen  auflost,  kann  es  sich  nur  um  einc  Er- 
krankung  entweder  jenes  kurzen  Stiickes  des  Stammes,  welches  auBerhalb 
des  Canalis  Fallopiae  liegt,  oder  um  eine  solclie  des  innerhalb  des  Canalis 
Fallopiac  oder  im  Meatus  auditor,  intern,  und  an  der  Schadelbasis  liegenden 
Teiles  des  Nerven  handeln.  Die  meisten  Autoren  sind  geneigt,  die  rlieuma- 
tisclie  Erki'ankung  des  Fazialis  in  den  Canalis  Fallopiae  selbst  oder  in  dessen 
. unmittelbare  Nahe  zu  verlegen  und  es  wird  fiir  diese  Meinung  eine  Keihe  ge- 
wichtiger  Griinde  angefiihrt. 

Es  ware  nun  zu  untersuchen,  ob  wir  durch  Beriicksichtigung  der  einzelnen 
Zweige  des  Fazialis  und  ihrer  Beteiligung  an  der  Lahmung  jederzeit  den  ge- 
naueren  Sitz  einer  peripheren  (nicht  bloB  rheumatisclien,  sondern  auch  ander- 
weitig  entstandenen)  Lahmung  des  Fazialis  zu  bestimmen  imstande  sind. 
Dies  scheint  nun  auf  Grand  zahlreicher  physiologischer  Tatsachen  und  nicht 
seltener  pathologischer  Befunde  in  der  Tat  moglich  zu  sein  und  wir  vermogen 
daraus  wohl  auch  gewisse  Schliisse  auf  den  Sitz  der  rheumatisclien  Lahmimgen 
zu  ziehen.  Leider  sind  sehr  viele  der  in  der  Literatur  vorhandenen  Kranken- 
geschichten  in  dieser  Beziehung  liickenhaft  und  deshalb  fiir  unsere  Unter- 
suchung  wertlos.  Gleichwohl  diirfte  es  nicht  unangemessen  sein,  das,  was 
wir  bis  jetzt  wissen,  kurz  und  kiitisch  zusammenzufassen  — um  gleichzeitig 
zu  zeigen,  was  wir  noch  nicht  wissen  und  worauf  in  Zukunft  die  Aufmerksam- 
keit  etwas  mehr  zu  richten  ware. 

Wenn  wir  von  der  Peripherie  beginnen,  so  ist  der  erste  von  dem  Nerven- 
stamm  abgehende  und  liier  in  Frage  kommende  Zweig  des  Nervus  auricularis 
posterior,  der  dicht  am  Foramen  stylomastoideum  abbiegt  und  zum  vorderen 
Band  des  Warzenfortsatzes  unmittelbar  auf  dem  Knochen  verlauft.  Er  bildet 
die  Grenzmarke  zwischen  dem  innerhalb  und  dem  auBerhalb  des  Canalis 
Fallopiae  gelegenen  Teile  des  Nerven  und  sein  Befallensein  resp.  Freibleiben 
von  der  Lahmung  wiirde  in  vollkommen  sicherer  Weise  auf  den  Sitz  der  Lah- 
mungsursache  oberhalb  oder  unterhalb  jener  Grenzmarke  (also  innerhalb  oder 
auBerhalb  des  Canalis  Fallopiae)  schheBen  lassen.  Freilich  ist  sein  Befallen- 
sein nicht  immer  leicht  zu  konstatieren,  danurwenigeMenschen  imstande  sind, 
willkurlich  die  von  diesem  Nerven  belebten  Muskeln  (M.  occipitalis,  retrahens 
auriculae  usw.)  in  Kontraktion  zu  versetzen.  Man  wird  also  die  Lahmung 
I durch  Priifung  dcr  willkurlichen  Beweglichkeit  nur  in  solchen  Fallen  kon- 
statieren konnen,  wo  der  Defekt  in  der  Beweglichkeit  des  Ohi’es  und  der  be- 
treffenden  Partie  der  Kopfhaut  mit  Sicherheit  kons'tatiert  werden  kann.  Man 
kann  jedoch  die  Beteiligung  des  N.  auricul.  post,  an  der  Lahmung  in  vielen 
Fallen  noch  durch  die  elektrische  Untersuchung  konstatieren:  namlich  iiber- 
all  da,  wo  Entartungsreaktion  besteht.  Man  wird  hier  beim  Vergleich  mit  der 
gesunden  Seite  leicht  konstatieren  konnen,  daB  der  Nerv  faradisch  unerregbar 
ist  und  daB  die  betreffenden  Muskeln  auf  den  galvanischen  Keiz  in  gesteigerter 
und  qualitativ  veranderter  Weise  reagieren.  Nur  bei  den  zu  der  leichten  Form 
gehorigen  Fallen,  in  welchen  die  elektrische  Erregbarkeit  vollkommen  nor- 
mal bleibt,  wird  dicse  Priifung  kein  Kesultat  geben.  Und  gerade  in  diesen 
Fallen  ware  eine  sichere  Entscheidung  iiber  das  Befallensein  oder  Freibleiben 
des  N.  auricul.  post,  besonders  wiinschenswert,  well  es  sich  mbglicherweise 
bei  der  leichten  Form  um  eine  Affektion  des  Nerven  auBerhalb  des  Canalis 
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KaHopiae  liandelt;  claim  muiitc  dor  Auric,  post,  froi  sein.  Es  empl'iehlt  sich 
also,  in  Zukiinl't  darauf  gcnauer  zu  achten. 

In  dcr  von  inir  durchgeschenen  Kasuistik  der  Faziallahmungen  habe  ich  keinerlei 
Angabcn  fiber  die  Beteiligung  des  N.  auricuio-tenipor.  an  der  Ivahraung  gefunden. 
Nnr  Eulenhurg  inacht  in  seineni  Lehrbuche  der  funktion.  Nervenkrankheiten 
S.  500  aid’  don  diagnostisclien  Wert  derselben  aufnierksam  und  fiigt  hinzu,  daB  dieselbe 
ol't  sclnver  bestiininbar  sei.  Seit  ich  genauer  darauf  achte,  habe  ich  jedoch  bei  einer 
ganzen  Reilie  von  Fallen  rheumatischer  Liihmung  konstant  eine  Beteiligung  des 
Nervus  auricul.  post,  gefunden,  und  zwar  mit  Hilfe  der  cl.  Untersuchung.  So  z.  B. 
in  der  oben  initgcteilten  Beob.ll,  wo  die  galvanische  Reaktion  der  Muskeln  die 
Mitbeteiligung  des  Auricul.  post,  enthiillte.  In  einem  Falle  von  schwerer  linksseitiger 
Faziallahmung  fand  ich  den  Nerv.  auric,  post,  rechts  bei  35  mm  Rollenabstand 
faradisch  erregbar,  links  vollkommen  unerregbar;  die  zugehdrigen  Muskeln  gaben 
bei  galvanischer  Priifung  links  AnSZ>KaSZ;  Zuckung  trage,  langgezogen.  Und  ganz 
ahnliche  Befunde  ergaben  sich  noch  in  zwei  weiteren  Fallen  von  schwerer  Fazial- 
lahmung. In  alien  diesen  Fallen  war  also  der  N.  auric,  post,  zweifellos  an  der  Liihmung 
mitbeteiligt,  und  es  muBte  demnach  die  Lahmungsursache  oberhalb  des  Abgangs 
dieses  Nerven  (also  innerhalb  des  Canal.  Fallopiae)  gesucht  werden.  — Bei  leichten 
Fallen  von  Gesichtslahmung  habe  ich  in  der  letzten  Zeit  keine  Gelegenheit  gehabt, 
nach  der  Mitbeteihgung  des  Auricul.  post,  zu  forschen. 

Der  iiachsthohere,  iins  in  besonderem  Grade  interessierende  Zweig  des 
Fazialis  ist  die  Chorda  tympani.  Bekanntlich  geht  dieselbe  ziemlich  nahe 
oberhalb  des  Foramen  stylomastoideuni  in  riicldanfiger  Richtimg  vom  Fa- 
zialis ab,  um  sich  nach  der  Paukenhohle  zu  wenden  nnd  sich  endlich  in  be- 
kannter  Weise  mit  dem  N.  lingualis  zu  vereinigen. 

Es  kann  wohl  als  unzweifelhaft  betrachtet  werden,  dab  die  Chorda  Ge- 
schmacksnerv  fur  die  vorderen  zwei  Dritteile  der  betreffenden  Zungenhalfte 
ist.  Die  Beweise  dafiir  sind  zahlreich  und  biindig.  Versehiedene  operative 
Eingriffe  von  experimentellem  Wert  haben  zunachst  gezeigt,  dab  Durch- 
schneidung  des  N.  lingualis  den  Geschmack  auf  den  genannten  Zungenpar- 
tien  aufhebt.  Das  haben  Busch Inzani^,  v.  Grafe,  Vanzetti^  infolge  von 
Resektion  des  N.  lingualis  beim  Menschen  beobachtet.  — Denselben  oder  ganz 
ahnlichen  Effekt  hat  aber  auch  die  Durchschneidung  der  Chorda  allein,  ent- 
weder  von  der  Paukenhohle  aus,  oder  an  der  nnteren  Schadelflache  vor  ihrer 
Vereinignng  mit  dem  N.  lingualis.  Nachdem  schon  versehiedene  italienische 
Forscher,  unter  anderen  Bellingeri  nnd  Guarini^  dies  angegeben  hatten, 
hat  CiAUDE  Bernard®  mehrfache  Dnrchschneidungen  der  Chorda  in  der 
Paukenhohle  mit  dem  genannten  Erfolge  gemacht;  dasselbe  tat  Baragiola 
(s.  Stick  1.  c.  S.  63);  die  Experimente  von  Lussana®  haben  diese  Beobachtungen 
durchaus  bestiitigt;  ebenso  ein  von  Lussana  (1.  c.  II.  S.  28)  mitgeteilter  Fall, 
in  welchem  traumatische  Trennung  der  Chorda  (und  des  Fazialis)  von  der 
Paukenhohle  aus  den  Geschmack  auf  der  vorderen  Partie  der  gleichseitigen 
Zungenhalfte  vernichtete.  Zwei  von  Neumann  (Konigsb.  med.  Jahrb.  IV. 
S.  340)  mitgeteilte  Beobachtungen  von  Geschmackslahmnng  infolge  von 
ulzerativen  Prozessen  in  dor  Paukenhohle  bestatigen  dies  fiir  den  Menschen. 


1 Gliirargischc  Beobachtungen.  1864.  S.  277.  Anmerkung.  (Zitat  nach  Neumann, 
Konigsl).  med.  Jalirb.  IV.  S.  19.) 

^ Arch,  de  Phys.  norm,  et  pathol.  II.  1869.  p.  22. 

3 Ibid.  IV.  1871—72.  p.  162. 

^ Zitiert  bei  Sticii,  Chari  te-Annalen.  VIII.  S.  69. 

3 Annales  m6dico-pliys.  Mai  1843.  Auch  Arch.  g6ii6r.  II.  1843. 

3 Arcli.  de  Phys.  norm,  et  pathol.  II.  1869.  p.  31. 
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Aiich  die  Bcobaclitimg  von  Moos^,  wclcher  erhebliclie  Geschmacksalteration 
infolge  des  mechanischen  Drucks  eines  kiinstliclien  Trommelfells  land,  gehort 
hierher,  Es  ist  nur  nock  fraglich,  ob  die  Chorda  sdmtliche  zur  vordcren  Zungcn- 
partie  gehorige  Gesclimacksfasern  enthalt,  oder  ob  auch  ein  Teil  dersclben  in 
der  Bahn  des  Lingiialis  bleibt.  Das  Letztere  behauptet  Schiff^  nach  seinen 
Versiichen,  das  Erstere  Neumann^  und  Lussana^.  Es  ist  dies  eine  Frage 
von  fiir  uns  untergeordneter  Bedeutimg,  deren  endgiiltige  Entscheidung  wir 
getrost  der  Zukimft  iiberlassen  diirfen.  Wahrscheinlich  kommen  in  dieser 
Beziehuhg  groBe  individueUe  Verschiedenlieiten  vor:  in  dem  einen  Falle  ist 
diese,  in  dem  anderen  jene  Bahn  bevorzugt: 

Zahlreiche  Falle  exist! eren  nun  in  der  Literatur,  in  welchen  bei  isolierter 
Fazialislalunung  eine  Alteration  oder  Aufhebung  des  Geschmacks  auf  der  ent- 
sprechenden  vorderen  Zungenpartie  konstatiert  wurde,  offenbar  durch  Mit- 
beteiligung  der  im  Fazialis  enthaltenen  Chordafasern  an  der  Lahmung.  Einige 
von  diesen  Fallen  inogen  hier  kurz  erwahnt  werden: 

Der  alteste  ist  die  Selbstbeobachtung  von  Koux®,  rechtsseitige  isolierte,  wahr- 
scheinlich rheumatische  Faziahslahmung;  Geschmackssinn  in  der  rechten  Zungen- 
halfte  gestort,  alles  hat  einen  metallischen  Geschmack;  das  Paukenfell  fiir  das  geringste 
Geniusch  schmerzhaft  empfindlich. 

NEUMANKr®,  Mann  von  60  Jahren,  linksseitige  rheumatische  Gesichtslahmung; 
Mangel  des  Geschmacksvermogens  auf  der  vorderen  Partie  der  entsprechenden 
Zungenhalfte ; Gaumensegel  normal. 

Laxdouzy'^,  rheumatische  Faziallahmung  seit  6 Wochen;  abnorme  Feinhorigkeit 
und  Verlust  des  Geschmacks  auf  der  gleichen  Seite;  auf  der  Zunge  Gefiihl  von 
Frische. 

Cohn®,  zwei  Falle  von  tuberkuloser  Karies  des  Felsenbeins  mit  Gesichtslahmung. 
Vollkommene  Lahmung  der  Geschmacksempfindung  auf  der  betr.  Zungenhalfte. 
Gaumensegel  gelahmt. 

Bazire®,  linksseitige  Faziahslahmung;  abnorme  Feinhorigkeit  hnks;  Geschmack 
auf  der  linken  Zungenhalfte  metallisch.  Uvula  gerade;  Velum  tiefer  stehend. 

Tillmanns^®,  rechtsseitige  Gesichtslahmung  durch  Karies  des  Felsenbeins; 
rechte  Zungenseite  ohne  Geschmack.  Uvida  nach  hnks. 

M.  Meyer  11,  rechtsseitiger  heumatische  Fazialparalyse;  Sausen  im  rechten  Ohr; 
Verlust  des  Geschmacks  rechts. 

Erb12,  rechtsseitige  traumatische  Faziallahmung  (Fraktur  des  Felsenbeins?). 
Gaumensegel  normal;  Geschmack  auf  der  rechten  vorderen  Zungenhalfte  erheblich 
vermindert;  Trigeminus  ganz  normal. 

LussanaI®,  zwei  Falle  von  Fazialpai'alyse  rheumatischen  Ursprungs ; Geschmack 


1 Arch.  f.  Augen-  und  Ohrenheilk.  Bd.  I.  1.  S.  207. 

2 Neue  Unters.  fiber  die  Geschmacksnerven  des  vord.  Teils  der  Zunge.  Molesch.  Unters. 
z.  Naturl.  X.  S.  406. 

® Konigsb.  med.  Jabrb.  IV.  S.  1—23. 

^ Arch,  de  Phys.  norm,  et  pathol. 

/ ^1*-  Bell,  Physiol,  u.  pathol.  Unters.  des  Nervensyst.  Deustch  von  Romberg.  1832. 
S.  286.  Beob.  XLI. 

® Deutsche  Klin.  1864.  Nr.  7. 

’ Gaz.  med.  de  Paris.  1851.  Nr.  6 ff.  Beob.  6. 

Bericht  usw.  Gunsburgs  Zcitschr.  Bd.  V.  Heft  5.  Nach  Canstatts  Jahresber.  pro  1854. 
III.  S.  46. 

® Brit.  med.  Journ.  1867.  Sept.  21. 

10  Uber  Faziahslahmung  bei  Ohrenkrankh.  Diss.  Halle  1869.  S.  12. 
i>  Die  Elektrizitat  in  ihrer  Ariw.  usw.  3.  Aufl.  1868.  S.  353.  Boob.  92. 

I'-i  Zur  Kasuistik  der  Nerven-  und  Mnskelkrankh.  D.  Arch.  Vll.  1870.  S.  247 
13  Arch,  de  Phys.  norm,  et  path.  IV.  1871—72.  p.  156. 

Erb,  Oesammelte  Abhandlungeir.  o 
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Muf  tier  entsprec.lieiulcn  vortleron  Zirngfiiihiilfte  vollstandig  erloschen;  Sensibilitiit 
(Icr  Ziingc  sowio  tlos  iil)rigeii  TrigcininusgobietH  vollstilndig  normal. 

lliTZicii,  roclitsscitigo  rlieiiimitiHohc  (ioKiclitslahmiing  seit  4 Wochen  (schwere 
Form).  Al)iiormc  FoinlidrigUeit  rochts.  Uvula  normal.  Ka.st  ganzlicher  Verlust 
des  Gesclimacks  am  rochton  Rand  iind  an  der  Sj)itzc  der  Zunge. 

Fine  gauze  Reilic  liierher  gelibriger  Fillle  (ScluiBverletzungen  des  K facialis) 
lindet  sich  ferner  bei  Wkih  Mitciiku.^. 

Stich^  bchaiiptet  nach  seinen  Unlcrsuchungen,  da6  bei  alien  rlieumatischen 
(iesirfitslahmungeii  eine  (ieschmacksbeeintrachtigung  gefunden  werde.  Ich  kann 
diesen  Ausspnich  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  durchaus  nicht  bestatigen: 
miter  12  daraiifhin  gcnau  iintcrsiichten  Fallen  von  rheumatischer  Fazialparalyse 
(fast  durchweg  schwere  Form)  fand  ich  nur  in  zweien  die  fragliche  Geschmacks- 
stiining. 

Die  vorstchenden  Falle  diirften  geniigen,  urn  das  nicht  seltcne  Vorkommen 
von  Geschmacksstorimgen  bei  Fazialislahmung  hinreichend  zu  erweisen^. 
DaB  diese  Stoning  auf  einer  Mitbeteiligung  der  Chorda  an  der  Lahmung  be- 
riihe,  kann  wohl  anf  Grand  der  physiologischen  Tatsachen  als  nnzweifelhaft 
angesehen  werden.  Wenn  also  bei  einer  Fazialislahmung  der  Geschmack  auf 
der  vorderen  Zungenhalfte  vermindert  oder  aufgehoben  ist,  so  deutet  dies  auf 
den  8itz  der  Ldhmungsursache  oberhalb  des  Ahgangs  der  Chorda. 

Es  fragt  sich  aber  dann,  ob  in  einem  solchen  Falle  die  Lahmungsursache 
in  deni  ganzen  oberhalb  gelegenen  Teile  des  Fazialisstammes  gesucht  werden 
kann,  oder  nur  in  einem  beschrankten  Abschnitte  desselben;  niit  anderii 
Worten,  ob  die  Chordafasern  in  dem  Fazialisstamm  bis  zum  Gehirn  ver- 
laufen,  oder  ob  sie  denselben  friiher  schon  wieder  verlassen.  Wir  beriihren 
damit  einen  schwierigen  Teil  der  Chordafrage,  tiber  welchen  unter  den  experi- 
mentierenden  Physiologen  noch  keine  Einigung  erzielt  ist  und  welcher  wohl 
nur  durch  pathologische  Tatsachen  definitiv  geklart  werden  kann.  Die  Haupt- 
vertreter  der  verschiedenen  Ansichten  sind  einerseits  Schiff^  imd  andererseits 
Lussana®,  welchen  die  groBten  experinientellen  Beobachtungsreihen  zu  Gebotc 
stehen,  fiber  die  in  verschiedenen  Publikationen  beriehtet  wnrde. 

Die  Ansicht  von  Schiff  geht  dahin,  daB  die  Chordafasern  den  Fazialis 
etwa  in  der  Hohe  des  Gangl.  geniculi  wieder  verlassen  und  auf  wahrscheinlich 
verschiedenen  Bahnen  (N.  petros.  superfic.  major  und  minor,  Gangl.  spheno- 
palat.,  Gangl.  oticiim  nsw.)  wieder  in  den  Trigeminus  iibertreten  und  uiit 
dessen  2.  Aste  zum  Gehirn  gelangen.  Welches  im  einzelnen  diese  Bahnen  sind, 
ist  fiir  den  Menschen  noch  nicht  hinreichend  festgestellt,  interessiert  uns  auch 
fiir  die  uns  hier  beschaftigende  Aufgabe  weniger;  wahrscheinlich  existieren 
hier  groBe  individuelle  Verscliiedenheiten ; moglich  sogar,  daB  ein  Teil  der 

1 Arch,  fiir  Psych,  und  Nervenkrankh.  III.  S.  613.  ^ 

2 Injuries  of  nerves.  Philad.  1872.  p.  325  ff. 

2 Beitriige  zur  Keimtnis  der  Chorda  tympani.  Anual.  des  Charite-Iviank.  1 III.  S.  69. 

^ Ob  die  Chorda  auch  sensible  Fasern  fiir  die  Zunge  enthiilt,  vie  dies  aus  luiuichen  patho- 
logischen  Beobachtungen  und  physiologischen  Angaben  hervorzugehen  scheint,  ist  noch  frag- 
lich.  In  dem  oben  zitierten  Falle  von  mir  und  den  beiden  Fallen  von  Lussana,  wo  speziell 
darauf  geachtet  wurde,  fand  sich  trotz  der  Geschmacksstiirung  die  Sensibilitiit  der  betreffen- 
den  Zungenabschuitte  vollkommen  normal.  Neumann  fand  in  einem  seiner  Fiille  ganz  nor- 
male,  im  anderen  etwas  abgcstumpfte  Tastempfindung  an  der  Zunge. 

I*  Neue  Untersuch.  iib.  d.  Geschmacksn.  usw.  Molesch.  Untcrs.  Bd.  X.  S.  406.  — Intorno 
ai  nervi  del  gusto  etc.  Morgagni  1870.  — Ferner:  nervi  gustatori.  LTmparziale  XL 

Nr.  16.  1871  und  XII.  Nr.  14.  1872. 

^ Recherches  exp6rim.  et  observ.  pathol.  sur  les  nerfs  du  gout.  i\jch.  de  Phys.  norm, 
ct  path.  II.  1869  und  il)id.  IV.  1872.  — Ferner:  Sui  nervi  del  gusto.  Gazz.  med.  ital.  Venet. 
1871.  XIII.  Nr.  42—46. 
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Chordafasern  init  clem  Fazialis  in  peripherer  Richtiing  verlauft  iind  durch  den 
Verbindnngsast  mit  dem  Anriculo-tcmporalis  znm  Trigeminus  zuriickkehrt, 
wie  dies  nach  2 chirnrgischen  Beobachtnngen  von  Stich^  und  ■ Lotzbeck^ 
nnd  nach  einem  Fade  von  Vizioli^  wenigstens  fiir  einzelne  Fade  wahrschein- 
lich  gemacht  ist. 

ScHiFF  griindet  seine  Scldiissc  auf  mehrfache  und  wie  es  scheint  mit  groBer 
Sorgfalt  angestedte  Experimentenrcihen,  welche  folgendes  ergeben  haben: 
Dnrchsclineidung  der  Chorda  vermindert  den  Geschmack  auf  der  vordereii 
Zungeuhalfte.  — Intrakraniede  Dnrchsclineidung  des  ganzen  Trigeminus  oder 
seiner  beiden  letzten  Astc  liebt  den  Geschmack  an  der  gleichen  Stelle  voll- 
standig  auf.  — Exstirpation  des  Gangl.  sphenopalat.  oder  Durchschneidung 
seiner  Verbindungen  mit  dem  Fazialis  einer-,  mit  dem  Trigeminus  anderer- 
seits  hebt  ebenfalls  den  Geschmack  an  der  genannten  Stelle  auf. 

Dieser  Ansicht  gegeniiber  vertritt  nun  Lussana  die  Meinung,  daB  die 
Chordafasern  mit  dem  Fazialis  znm  Gehirn  verlaufen  und  wahrscheinlich  in 
der  Portio  intermedia  zu  finden  seien,  claB  dagegen  der  Stamm  des  Trigeminus 
keine  Geschmacksfasern  enthalte.  Die  experimentelle  Beweisfuhrung  dafur 
laBt  mancherlei  Lilcken  erkennen.  Lussana  fand,  daB  Durchschneidung  der 
Chorda  den  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhalfte  vollstandig  aufhebe; 
daB  Durchschneidung  des  Lingualis  allein  hoch  oben  mit  Schonung  der  Chorda 
den  Geschmack  nicht  beeintrachtige.  Dagegen  vermisse  ich  das  eigentliche 
Experimentum  crucis,  welches  Lussana  hatte  liefern  miissen,  namlich  die 
isolierte  Durchschneidung  des  Fazialis  in  der  Schadelhbhle.  Bernard  hat 
allerdings  diese  Durchschneidung  friiher  schon  gemacht,  allein  die  von  Stich 
an  diesen  Experimenten  geiibte  Kritik  laBt  ihren  Wert  sehr  zweifelhaft  er- 
scheinen  und  macht  eine  Wiederholung  und  Bestatigung  derselben  dringend 
notwendig.  — • Den  Beweis  dafiir,  daB  der  Trigeminusstamm  heine  Geschmacks- 
fasern fiihre,  findet  Lussana  ausschlieBlich  in  einigen  Fallen  von  Trigeminus- 
anasthesie  ohne  Geschmackslahmung  (von  Renzi,  Vizioli  und  Althaus), 
deren  Bedeutungslosigkeit  fiir  die  vorliegende  Frage  wir  unten  nachweisen 
werden.  Er  ignoriert  dabei  einfach  die  weit  zahlreicheren  Fiille  von  isolierter 
Trigeminuserkrankung  mit  ausgesprochener  Geschmackslahmung.  — Gegen 
eine  andere  Behauptung  von  Schiff  ist  Prevost^  mit  experimentellen  Unter- 
suchungen  aufgetreten  und  gibt  an,  daB  Exstirpation  des  Gangl.  sphennpala- 
tinum  keine  Verminderung  des  Geschmacks  auf  der  vorderen  Zungenhalfte 
bedinge  (bei  Hunden).  Dagegen  stimmen  die  Resultate  Prevosts  in  bezug 
auf  die  Chordafunktion  melir  mit  denen  Schiffs  als  Lussanas  iiberein. 

So  stehen  sich  die  gegenteiligcn  Behauptungen  gegeniiber.  Und  wenn  es 
uns  auch  scheinen  will,  als  seien  die  Experimente  von  Schiff  umfassender, 
mit  groBerer  Sorgfalt  angestcllt  und  in  ihrer  Deutung  ganz  unzweifelhaft,  so 
bescheiden  wir  uns  doch,  in  dieser  so  iiberaus  schwierigen  Frage  der  experi- 
mentellen Physiologie  ein  bestimmtes  Urteil  abzugeben.  Die  Fehler  quel  leu 
bei  diesen  Experimenten  sind  ungemein  groB:  schon  die  Untersuchung  sub- 
jektiver,  und  besonders  so  wenig  intcnsiver  Empfindungen,  wie  die  Geschmacks- 
eindriicke,  hat  ihre  unendlichen  Schwierigkeiten ; die  zu  diesen  Versucheu 
ndtigen  Operationen  sind  ungemein  kompliziert  und  setzen  leicht  unbeab- 

^ 1.  c.  Charit4-Annalcn  VIII. 

2 Deutsche  Klinik.  1858.  Nr.  12. 

3 Bei  Lussana,  Arch,  dc  Pliys.  IV.  p.  166. 

PiitvosT,  Note  r61.  aux.  fonct.  gustat.  du  nerf  lingual.  Gaz.  med.  do  Paris.  1869. 
Nr.  37  und  38.  — Nouv.  exp6riences  ridat.  aux  fonct.  gust  etc.  Arch,  de  Phvs.  norm  et 
path.  1873.  May.  Juillet. 
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sichtigte  Ncbenvorletzungen ; in  ihrom  Gefolgo  kfinnen  sich  Entzundungen, 
I'ortgeleitetc  Ncuritiden  u.  dgl.  ontwickeln,  welche  die  Resultate  in  ganz  un- 
horechcnbarcr  AVeisc  modifizioren  kdnnen;  und  cndlich  ist  es  auch  moglich, 
daB  dor  Vcrlauf  dcr  Gosclimacksfasern  bci  Ticren  ein  anderer  ist  als  beim 
Menschcn,  dfiB  l)ei  dicsem  andcre  Ncrvenbahnen  zu  ihrer  Fortleitung  nach 
dem  Gehirn  benntzt  werden. 

Es  crscheint  deshalb  einc  definitive  Entscheidung  nur  durch  pathologische 
Beobachtungen  moglich  zu  sein.  Leider  sind  die  liier  verwertbaren  Falle 
nocli  nicht  zahlreich  genug  und  lassen  auch  in  bezug  auf  klinische  sowohl  wie 
anatomische  Untersuchung  manches  zu  wunschen  iibrig.  Eine  Reihe  von 
Beobachtungen  am  Menschen,  welche  die  Geschmacksfunktion  der  Chorda  er- 
weisen,  und  welche  dartun,  daB  Lasionen  des  Fazialis  innerhalb  des  Felsen- 
beins  mit  Geschmacksstorungen  auf  der  vorderen  Zungenhalfte  haufig  einher- 
gehen,  haben  wir  oben  bereits  angefuhrt. 

Hier  handelt  es  sich  nun  zunachst  um  Entscheidung  der  Frage,  ob  die 
Geschmacksfasern  mit  dem  Trigeminus-  oder  dem  Fazialisstamm  zum  Gehirn 
verlaufen  und  wir  haben  demnach  zwei  Reihen  von  kasuistischenMitteilungen 
zu  priifen,  namlich  Erkrankungen  oder  Zerstorungen  des  Trigeminus  an  der 
Schadelbasis  und  ebenso  des  Fazialis  an  der  Schadelbasis. 

Ich  zitiere  zunachst  eine  Reihe  von  Fallen,  in  welchen  lei  Ldhmung  des 
Trigeminus  an  der  Schadelbasis  und  Freisein  des  Fazialis  der  Geschmack  auf 
der  vorderen  Zungenhalfte  leeintrdchtigt  gefunden  wurde. 

1.  Ch.  Bell  (Physiol,  u.  patholog.  Untersiich.,  deutsch  von  Romberg.  1832. 
S.  312).  Andslhesie  im  Geliet  des  II.  und  III.  Trigeminusasles  links.  Gefiihl  und 
Geschmack  auf  der  Unken  Seite  der  Zunge  erloschen.  Die  Bewegungen  des  Gesichls 
gingen  gehorig  vonstaiien,  die  Ziige  waren  nicht  entstellt,  die  Zunge  gerade.  Kau- 
muskeln  nicht  geschwacht.  — Erst  ein  Jahr  spater  traten  Lahmungserscheinungen 
in  verschiedenen  andern  Hirnnerven  auf  der  linken  Seite  ein.  ■ — Sektion;  Cystische 
Geschwulst  unter  dem  Tentorium  an  der  Schadelbasis,  etwa  taubeneigroB.  Der 
Trigeminus  schien  aus  dem  Grunde  der  Geschwulst  hervorzutreten,  war  abgeflacht 
und  verdiiimt  und  konnte  nicht  weiter  als  1/2  Zoll  von  seinem  Ursprung  an  der  Wand 
der  Geschwulst  verfolgt  werden.  Fazialis  und  Acusticus  waren  ebenfaUs  von  der 
Geschwulst  eingehullt.  — Dieser  Fall  ist  beweiSend  genug,  da  zu  einer  Zeit,  wo  der 
Fazialis  noch  vollkommen  frei  war,  schon  Anasthesie  des  2.  und  3.  Quintusastes  und 
vblhge  Geschmackslahmung  bestand. 

2.  Ch.  Bell  (ibid.  Beob.  LI  p.  301  nach  Descot).  Anasthesie  des  Trigeminus 
bei  einem  Epileptischen ; neuroparalytische  Augenentzundung ; Cliinin  verursacht 
auf  der  entsprechenden  Zungenhalfte  keinen  Geschmack.  Fahigkeit  zu  kauen  nicht 
beeintrachtigt.  — Sektion:  Trigeminus  in  der  Nahe  seines  Ursprungs  weich,  von  gelb- 
licher  Farbe  und  fast  gallertartiger  Konsistenz.  Diese  Desorganisation  erstreckte 
sich  2 Lin.  tief  in  den  Pons  hinein.  Die  Portio  minor  verhielt  sich  normal.  Durch- 
messer  des  kranken  Nerven  1 1/2  Lin.  geringer  als  der  des  gesunden. 

3.  Bishop  (Mullers  Arch.  1834.  Zitiert  bei  Romberg,  Nervenki'ankheiten 
3.  Aufl.  I.  S.  301).  Anasthesie  dei-  linken  Seite  des  Gesichls  und  Kopfs.  Linke  Zungen- 
hdlfle  gegen  Gefiihls-  und  Geschmacksreize  vollig  unempfindlieh.  — Sektion;  Scirrhose 
Geschwulst  auf  dcr  innern  Fliiche  des  Keilbeins,  welche  die  Offnungen,  durch  welche 
die  3 Aste  des  Trigeminus  austretcn,  vollig  ausfiillt. 

4.  Romberg  (Nerven krankbei ten  3.  Aufl.  I.  S.  302).  42jahr.  Frau.  Vdllige 
Anasthesie  im  Verhreitungsbezirk  des  3.  Asics  des  Trigeminus;  linke  Zungenhalfte 
des  Gefiihls  und  Geschmacks  gdnzlich  hmiuht.  Kaubewcgungen  intakt.  Fazmlis- 
gehiet  vollkommen  normal,  ebenso  die  Motilitiit  der  Zunge.  — Sektion;  Der  3.  Ast 
des  Trigeminus,  da  wo  er  in  das  Foram.  ovale  tritt,  umgeben  von  einem  riitlichen 
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gefaBrcicheii  ExsiicUit,  eincr  Wucherung  des  Neurilemms,  welclic  gcgen  die  Schiidel- 
hohle  zu  allmahlich  in  die  Dura  mater,  iiach  der  Peripherie  zu  etwa  in  der  Hdhe 
des  Gangl.  oticum  in  das  normale  Neurilemm  iibergeht.  Die  motorische  Wurzel 
nnversehrt. 

5.  F.  Y.  Meyer  (Diss.  Jena  1847;  zitiert  von  Komberg  1.  c.  S.  306).  Verwundung 
in  der  rechten  Seite  des  Halses  durch  einen  PistolenscliuB.  Einige  Zeit  nachher 
konstatierte  man  unter  vielen  andern  Erscheinungen:  Anasthesie  der  rechten  Gesichts- 
hdlfie  und  ihrer  Hohlen;  Unempfindlichkeit  in  dem  vordern  Teil  der  rechten  Zungen- 
halfte,  Zungenwurzcl  noch  sensibel.  Gcimlicher  Geschmacksmangel  an  der  Spiize 
und  in  der  Mitte  der  rechten  Zungenhdtfte;  auf  dem  hinteren  Teil  derselben  wird  Rha- 
barber  geschmeckt.  Kaumuskeln  rechts  gelahmt;  mimische  Bewegungen  ungestort  usw. 
— Sektion:  Karies  der  Halswirbel  usw.  An  der  vorderen  Seite  des  rechten  Felsen- 
beins  land  sich  neben  dem  Gangl.  petrosum  die  Pistolenkugel  vor,  von  einem  Balge 
nmschlossen  und  am  Felsenbein  adhaiierend.  Die  Portio  minor  und  major  des 
rechten  Quintus  wai-en  diinner  und  so  wie  auch  das  Gangl.  Gasseri  in  einem  Zustand 
von  Erweichung  und  gelber  Fai'be.  Die  iibrigen  Gehirnnerven,  speziell  der  Fazialis 
und  Glossopharyngeus,  verhielten  sich  normal. 

6.  Rigler  (bei  Romberg  1.  c.  S.  262).  25jahriger  Mann,  der  ein  schweres  Trauma 
des  Kopfs  erlitten  hatte.  Einige  Monate  nachher:  neuroparalytische  Ophthalmie, 
vollige  Anasthesie  der  linken  Gesichts-  und  Zungenhdtfte.  Der  vordere  und  mittlere 
Teil  der  linken  Zungenhdtfte  des  Geschmacks  verlustig ; dagegen  die  Zungenwurzel 
in  ilirer  ganzen  Ausdehnung  im  ungestorten  Besitze  des  Geschmacks.  Bewegungen 
der  linksseitigen  Gesichtsmuskeln  normal. 

(Der  von  Romberg  auf  S.  263  angefiihrte  Fall  von  Fenger  kann  hier  nicht 
verwertet  werden,  da  in  diesem  Falle  neben  der  Quintuslahmung  auch  Fazialislahmung 
bestand.) 

7.  Anstie  (Neuralgia  and  diseases  that  resemble  it.  London  1871.  p.  133).  33jahr. 
Frau.  Syphihs.  Heftige  rechtsseitige  Trigeminusneuralgie;  ausgesprochene  Andsthesie 
dn  rechten  Gesichts-  und  Zungenhdlfte;  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhdlfte 
rechts  total  erloschen.  Lahmung  der  rechtsseitigen  Augenmuskeln.  — Heilung  durch 
Jodkahum.  Die  Geschmacksstorung  verschwand  gleichen  Schritts  init  den  neu- 
ralgischen  Schmerzen. 

8.  Hirschberg  (Berl.  klin.  Woch.  1868  Nr.  48  Fall  1).  lOjahriger  Knabe,  mit 
der  Diagnose:  traumatische  Leitungsunterbrechung  des  rechten  Trigeminus  an  der 
Basis  cranii  auf  die  v.  GRAFEsche  Klinik  aufgenommen.  Neuroparalytische  Ophthalmie ; 
absolute  Andsthesie  des  rechten  Trigeminus  in  alien  seinen  Zweigen.  Tastempfindung 
der  rechten  Zungenhalfte  aufgehoben;  Geschmack  in  den  vorderen  zwei  Dritteilen 
derselben  rechts  gdnzlich  aufgehoben,  im  hinteren  Dritteil  normal.  Kauen  rechts  be- 
liindert.  Alle  iibrigen  Hirnnerven  normal ; namentlich  die  Motilitdt  im  rechten  Fazialis- 
gebiet  ganz  normal.  — Heilung  nach  mehreren  Monatcn;  bemerkenswert,  dal3  die 
Tastempfindung  auf  der  Zunge  einige  Tage  friiher  zuriickkehrte,  als  die  Geschmacks- 
empfindung. 

9.  Hirschberg  (ibid.  Nr.  49  Fall  2).  36jahr.  Mann.  Aus  der  interessanten 
Krankheitsgeschichte  nur  folgendes  hier  mitzuteilen:  Bei  der  ersten  Untersuchung 
vollige  LMimung  des  linken  Abducens ; inaBige  Andsthesie  des  ganzen  linken  Trigeminus, 
auch  Schwiiche  dcr  Kaumuskeln;  Geschmack  auf  den  vorderen  2 Dritteilen  der  linken 
Zungenhdlfte  erloschen;  heftigcr  Kopfschmerz;  Fazialis  zurzeit  ganz  mtakt;  Gehor- 
storiing,  aber  wahrscheinlich  durch  periphcrcs  Ohrenlciden.  (Jbrige  Hirnnerven 
normal.  — Nach  weitercn  6 Wochcn  einige  epileptiforme  Anfillle;  bald  darauf  leichter 
Fazialiskrampf,  nach  wciteren  4 Wochcn  unvollstandigo  Lahmung  des  Fazialis. 
Anasthesie  dcs  Trigeminus  vollstandig.  Tod  durch  Pneumonic.  — Sektion:  Rotliche 
derbe  Geschwulstmasse  (gefaBrciches  Fibrosarkom)  an  der  linken  Hillfte  der  Briicke, 
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voii  (ler  Dura  baseos  ausgegangen ; tier  liiike  5.-8.  Hirnnerv  goheii  unmittelbar 
ill  die  Geschwulst  Tiber,  tllossopliaryngeus  intakt.  Trigeminus  fast  ganz  geschwunden. 
— Obgleieh  bier  schliebJieb  tier  Fazialis  mitbeteiligt  war,  ist  doch  aus  dem  Verlaufe 
klar,  dab  zur  Zeit,  wo  die  (leschmacksstdrung  konstatiert  wurde,  ausschlieblich  der 
Trigeminus  erkrankt  war. 

10.  (iuTTMANN  (ibid.  1868  Nr.  51).  20jahrige  Hysterica,  seit  Jahren  mit  ver- 
scliiedenen  und  sehr  ausgesprochenen  Erscheinungen  der  Hysterie  behaftet,  wurde 
in  der  CiKiESiNGERschen  Poliklinik  genauer  untersucht.  Es  fand  sich  u.  a.:  Ganze 
rechle  ScMdel-  und  GesicUsMlfte  vollsllindig  andslhetisch.  Geruchssinn  rechts  auf- 
gehoben,  Gehor  geschwacht;  Tastsinn  der  rechten  Zungenhaifte  vdllig  erloschen; 
Geschmack  auf  den  vorderen  zwei  Dnlteilen  der  rechten  Zungenhaifte  fehlt  vollstdndig; 
auf  dem  hinteren  Dritteil  ist  er  normal  oder  nur  wenig  abgeschwacht.  Bewegung 
der  Gesichtsmuskeln  vdllig  normal,  tiberhaupt  das  ganze  FazialisgeUet  vdllig  intakt; 
ebenso  die  Kaumuskeln.  Ganze  rechte  Kdrperhalfte  anasthetisch.  — Obgleieh 
dieser  Fall  offenbar  zentralen  Ursprungs,  ist  er  hier  doch  zu  verwerten,  da  das  Frei- 
bleiben  des  Glossopharyngeus-  und  Fazialisgebiets  mit  Entschiedenheit  darauf  hin- 
deutet,  daB  die  geschmackstdrende  Lasion  offenbar  ihren  Sitz  in  der  Bahn  des  Trige- 
minus hatte. 

11.  Seeligmuller  (Neuropathol.  Beobachtungen.  Halle  1873.  Beob.  4).  Madchen 
von  26  Jahren,  seit  3 Jahren  mit  allmahhch  zunehmenden  Erscheinungen  erkrankt. 
Augenaffektion.  Schmerz-  und  Tastgefuhl  ini  ganzen  Bei-eich  des  linken  Trigeminus 
meist  aufgehohen,  speziell  auf  der  betreffenden  Zungenhaifte.  Der  Geschmack  auf 
den  vorderen  zwei  Dritteilen  links  vollstdndig  aufgehohen,  auf  dem  hinteren  Dritteil 
dagegen  erhalten.  Geruch  und  Gehdr  normal.  Kaumuskeln  links  paretisch.  — Es 
handelte  sich  hier  offenbar  um  eine  intrakranielle  Erla'ankung  des  Thigeminus;  doch 
ist  dieser  Fall  naturlich  nicht  absolut  beweiskraftig. 

12.  Hutchinson  (Loud.  Ophthalm.  Hosp.  Rep.  1863 — 65.  IV.  p.  191). 

26jahi-ige  Frau.  Syphilis.  Vdllige  Andsthesie  der  rechten  Gesichtshdlfte,  einschlieB- 
lich  der  Zunge.  Geschmack  auf  den  vorderen  zwei  Dritteilen  derselhen  rechts  erloschen, 
im  hinteren  Dritteil  erhalten.  Kaumuskeln  atrophisch  und  gelahmt.  Auge  erkrankt. 
Keine  anderen  Hirnnerven  affiziert.  Ofters  »Anfalle«  von  halber  BewuBtlosigkeit. 
Heilung  durch  Jodkalium. 

13.  Hutchinson  (ibid.  IV.  p.  193).  23jahriges  Madchen,  friiher  Syphihs.  Voll- 
stdndige  sensible  und  motorische  Ldhmung  des  Trigeminus;  neuropai’alytische  Ophthal- 
niie;  Kaumuskeln  atrophisch;  Geschmack  auf  den  vorderen  zwei  Dritteilen  der  he- 
treffenden  Zungenhdlfte  erloschen.  Alle  iibrigen  Nerven  frei.  Geringe  Besserung. 

In  diesen  beiden  Fallen  handelt  es  sich  wohl  um  syphilitische  Affektionen  des 
Trigeminus  an  der  Schadelbasis ; jedenfalls  ist  der  Trigeminus  allein  ergriffen  und  die 
Beweiskraft  der  Beobachtungen  dalier  groB  genug. 

14.  Dixon  (Mcdico-chir.  Transact.  2.  Ser.  Vol.  X.  p.  378.  1845).  53jahrigc 
Frau.  Vdllige  Ldhmung  des  linksseitigen  Trigeminus.  Augenaffektion.  Schwache 
tier  Kaumuskeln.  Anasthesie  tier  linken  Zungenhaifte;  Geschmacksldhmung  auf 
den  zwei  vorderen  Dritteilen  ebenda;  im  hinteren  Dritteil  Geschmack  normal.  Abnahme 
des  Geruchs  und  Gehors  links.  Fazialisgebiel  vollkommen  intakt.  Reflexe  aufgehoben. 
(Sehr  genau  untersuchter  Fall.) 

15.  Dixon  (ibid.  p.  389).  59jahrige  Frau,  kam  wegen  Augenaffektion  zur  Beob- 
achtung.  Vollstdndige  Andsthesie  des  linken  Trigeminus.  Anasthesie  der  linken 
Zungenhaifte;  Geschmack  derselhen  in  den  vorderen  Parlien  erloschen,  in  tier  hinteren 
erhalten.  Lahmung  und  Atrophie  der  Kaumuskeln.  Fazialisgebiel  vollkommen 
frei.  — Nach  mehreren  Monaten  stelltc  sich  Augenmuskellahmung,  nach  Jahren 
'I’anbheit  und  Fazialisparcse  ein.  Der  Fall  wurde  nicht  weiter  verfolgt. 

Audi  diesc  beiden  Falle,  in  wclchen  wohl  an  eincr  basalen  Erkrankung  des  Trigc- 
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minus  nicht  gezweifelt  werdcn  kann,  lassen  an  Klarheit  und  Exakthcit  der  Beob- 
achtungsresultate  nichts  zu  wiinschen  iibrig. 

Auch  in  dem  Werke  von  Longet  (Anat.  u.  Physiol,  des  Nervensyst.,  dcutsch 
von  Hein.  Band  II.  S.  158  If.)  linden  sich  mehrere  hierher  gelibrige  Tatsachen  ver- 
zeichnet.  Ich  mache  spcziell  aufmerksam  auf  eine  Beobachtung  von  Heruert- 
Mayo,  eine  von  Serres  (niit  Sektion:  Quintus  erweicht,  gelatinbs),  von  James  und 
von  Longet  selbst.  Sie  alle  hier  mitzuteilen,  ist  uberflussig. 

Die  Reihe  der  mitgeteilten  Beobachtungen  ist  schon  groB  genug  und  ilire 
Ergebnisse  siiid  hinreichend  klar  und  bestimmt,  um  einen  einigermaBen  siche- 
ren  SehluB  zu  erlauben.  Es  ist  mir  unbegreiflich,  wie  Lussana  gegeniiber  so 
schlagenden  Tatsachen  den  Wert  seiner  ersten,  von  Renzi  mitgeteilten,  durcli- 
aus  imvollstandigen  Beobachtung  so  iiberschatzen  konnte,  um  zu  sagen  (Arch, 
de  Phys.  II.  S.  20^4),  daB  auch  nicht  der  Schatten  eines  Zweifels  mehr  existicren 
konne  daruber,  daB  der  Trigeminusstamm  die  Geschmacksfasern  fiir  die  vor- 
deren  Zungenpartien  nicht  enthalte.  Man  kann  wohl  nur  annehmen,  daB  er 
die  Zahl  und  das  Gewicht  dieser  Beobachtungen  nicht  gekannt  hat.  Gegen 
ihre  Beweiskraft  kann  eigentlich  nur  ein  Einwand  geltend  gemacht  werden, 
namlich  der,  daB  das  Intaktsein  des  N.  lingualis  nach  seiner  Vercinigung  mit 
der  Chorda  in  keinem  dieser  Falle  konstatiert  ist.  Wir  konnen  uns  wohl  ein 
naheres  Eingehen  auf  diesen  Einwand  ersparen. 

Immerhin  aber  verlohnt  es  sich  der  Miihe,  das  Gewicht  der  entgegen- 
stehenden  Tatsachen  etwas  genauer  zu  priifen;  zu  sehen,  ob  die  Beweiskraft 
der  Fdlle  von  angehlich  totaler  Trigeminusandsthesie  ohne  Geschmacksldhmung, 
welche  selbst  Romberg  zu  einer  irrigen  Ansicht  verleitet  haben,  wirklich  eine 
solche  ist,  daB  die  aus  den  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  gezogenen 
Schliisse  erschiittert  werden.  Die  mir  bekannt  gewordenen  Falle  der  Art 
sind  folgende: 

Stamm  (Heidelb.  mediz.  Annal.  1839.  V.  S.  70  bei  Romberg  1.  c.  S.  308).  Aniisthesie 
des  Trigeminus  durch  eine  Neubildung,  die  vom  Keilbein  ausgegangen  und  nach 
der  Schildelbasis  sowohl,  wie  nach  dem  Gaumen  und  der  Nasenrachenhohle  hin 
geAvuchert  Avar.  Geschmack  auf  der  betreffenden  Zungenhiilfte  etwas  verlangsamt. 
In  der  Gegend  des  Abgangs  des  diitten  Astes  soAvohl  wie  des  ersten  lieB  sich  (niakro- 
skopisch)  am  Trigeminus  noch  Nervensubstanz  unterscheiden.  Miki’oskopisch  wurde 
gar  nicht  untersucht.  Es  Avaren  also  offenbar  noch  zahlreiche  Trigeminusfasern  er- 
halten,  auBerdem  eine  leichte  Geschmacksstdrang  vorhanden.  — Dieser  Fall  wiii-de 
also  eher  dasGegenteil  beweisen;  jedenfalls  aber  hat  er  absolut  keine  Beweislcraft  fiir 
die  Ansicht  Lussanas. 

Berard  (bei  Romberg  1.  c.  S.  311).  Ganz  unklarer  Fall.  SchuBverletzung  des 
rechten  Felsenbeins.  Fazialis  vollig  zerstort.  Gcsichtslahmung.  Aniisthesie  des 
Gesichts.  Wurzeln  des  Quintus  erweicht,  ebenso  das  Gangl.  Gasseri;  Aste  dagegen 
normal.  Dabei  soil  der  Geschmack  erhalten  gCAvesen  sein.  — Dieser  Fall  wilre  absolut 
unverstiindlich,  da  Quintus  und  Fazialis  geliihmt  waren,  wenn  nicht  die  Annahme 
erlaubt  wilre,  daB  der  Glossopharyngeus  intakt  geblieben  und  die  Geschmacksempfin- 
dung  von  ihm  herriihrte,  da  auf  cine  Scheidung  der  vorderen  und  hintercn  Partien 
der  Zungc  bei  dcr  Untersuchung  nicht  geachtct  Avurde.  Jedenfalls  kann  dieser  Fall 
gar  nichts  beweisen. 

Romberg  (1.  c.  S.  312).  Aniisthesie  des  linken  Trigeminusgebicts ; linke  Zungen- 
hiilfte aniisthetisch;  auf  dem  vorderen  und  mittleren  Teil  der  linken  Zungenhiilfte 
keine  Geschmacksempfindung,  dagegen  sehr  deutliche  auf  der  Wurzel  der  Zunge.  — 
Wiihrend  Romberg  sich  durch  diesen  Fall  in  der  Ansicht  von  der  Geschmack  ver- 
mittclnden  Funktion  des  Quintus  beirren  liiBt,  ist  er  fiir  uns  gcradezu  eine  erwiinschtc 
Bestiltigung  dieser  Ansicht. 
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Eenzi  (bci  Lussana  Arch.  d.  Pliys.  II.  p.  25).  Vollstandige  Aniisthesie  des 
Trigeminus.  Geschmack  erhaltcn  (fiir  Zucker,  Kaffee  (!j,  Tabak  (!),  Zitrone  (!j, 
also  incist  Stoffe,  die  man  besser  ricclit  als  schmeckt).  Sektion:  Mehrere  Zoll  groBer 
schwarzlichcr  Tumor  in  der  fingerformigen  Grube  der  linken  Hernisphare,  darunter 
das  Gangl.  Gasseri  in  einem  Zustande  vorgeschrittencr  Erweichung,  ebenso  seine 
3 Aste.  Koine  mikroskopische  Untersuchung,  koine  Konstatierung  daU  samtiiche 
Fasern  zerstort  waren.  — Dieser  Fall  entbehrt  deshalb  der  vollen  Beweiskraft;  der 
Nachweis  der  Erweichung  allein  geniigt  nicht  zum  Beweis,  daB  alle  Fasern  leitungs- 
unfiihig  geworden  waren;  in  dem  beriihmten  Falle  von  Romberg,  Tic  douloureux 
(Nervenkrankheiten  I.  S.  45  ff.)  land  sich  ebenfalls  breiige  Erweichung  des  Trigeminus, 
ohne  daB  wahrend  des  Lebens  Aniisthesie  bestanden  hatte. 

VizioLi  (Lussana  Arch,  de  Phys.  IV.  p.  153).  Beginn  der  Erkrankung  niit 
Lahmung  siimtlicher  Augenmuskelnerven  und  leinahe  vollstandiger  Anasthesie 
des  ersten  Trigeniinusastes ; Fortschreiten  der  Anasthesie  auf  die  beiden  anderen 
Zweige,  Lahmung  der  Kaumuskeln.  Geschmack  auf  der  betreffenden  vorderen 
Zungenhalfte  erhalten,  obgleich  das  Gefiihl  derselben  erloschen.  — Keine  Sektion; 
nichts  iiber  den  weiteren  Verlauf.  — Aus  einer  so  unvollstandigen  Beobachtung 
kann  natiirheh  gai’  kein  SchluB  gezogen  werden.  Es  ist  keineswegs  sicher,  daB  der 
Sitz  der  Lasion  an  der  Schadelbasis  war;  dieselbe  konnte  im  Gehirn  selbst  ihren  Sitz 
haben,  oder  von  der  Augenhbhle  aus  an  der  unteren  Schadelflache  sich  weiter  ver- 
breitet  und  dabei  die  Verbindung  des  Trigeminus  niit  dem  Fazialis  intakt  gelassen 
haben,  so  daB  die  Chordabahn  frei  blieb.  — Dieser  Fall  kann  also  nicht  wohl  als 
Beweismittel  gelteni. 


1 Ich  kami  es  mir  nicht  versagen,  Her  eine  eigene  Beobachtung  anzuschlielien,  die  eine 
gewisse  Ahnlichkeit  init  dem  Fall  von  Vizioli  hat,  allerdings  ebenfalls  nach  der  einen  oder 
anderen  Richtung  nichts  Sicheres  beweist,  aher  doch  von  solchem  Interesse  fiir  eine  ganze 
Reihe  uns  hier  heschaftigender  Probleme  ist,  dall  ich  sie  der  Mitteilung  wohl  fiir  wert  halte. 

Herr  L.,  40  J.  alt,  Ivaufmaiui,  erkrankte  vor  einem  Jahr  an  akiitem  Gelenkrheumatismus, 
der  nach  wenig  Tagen  iiberstanden  war  und  keine  Herzaffektion  hinterlieB.  Etwa  2 Mnnate 
nachher  Abducenslahmung  rechts,  nach  weiteren  2 Monaten  Lahmung  der  rechtsseitigen 
Kaumuskeln  und  Gefiihlslahmung  am  rechten  Ivinn.  Seit  4 Tagen  rechtsseitige  Okulomo- 
toriuslahmung.  Nie  Schmerz,  nie  Schlingbeschwerden,  kein  Kopfschmerz  oder  Sclnvindel. 
Keine  Ursache  nachweisbar. 

Status  praesens.  VoUige  Okulomoloriusldhmung  mit  Ptosis  und  Mydriasis.  — Vdllige 
rechtsseitige  Abducenslahmung.  Nur  der  Obliquus  super,  wdrkt  jioch  iji  deutlicher  Weise.  — 
Fazialis  rechts  in  seiner  Motilitiit  ganz  inakt.  — Die  Gegend  des  Kinns  rechts  bis  zur  l\Iitte 
des  Unterldefers  vdllig  andsthetisch ; ebenso  die  Gegend  vor  dem  Olir  bis  herauf  gegen  die 
Schliife.  Die  Ziihne  und  das  Zahufleisch  der  rechten  Unterldeferhalfte  anasthetisch ; auch 
auf  der  Zunge  hat  Pat.  das  Geliiht  von  Taubheit;  doch  werden  Beriihrungen  und  Nadelstiche 
auf  der  Spitze  derselben  reclits  noch  wahrgenommen,  wemi  auch  iu  vermindertem  Grade; 
dagegen  ist  die  Mitte  der  Zunge  rechts  andsthetisch.  — Geschmack  auf  der  rechten  Zungen- 
halfte erhalten;  verhiilt  sich  gegen  bitter,  siiB  und  salzig,  sowie  gegen  die  galvanische  Ge- 
schmackspriifung  genau  so  wie  links.  — Vdllige  Lahmung  der  rechtsseitigen  Kaumuskeln.  — 
Sensibilitdt  im  Gebiet  des  1.  und  2.  Quintusastes  ganz  normal.  Zunge  gerade,  ebenso  Gaumen- 
segel  und  Zapfclien,  die  in  normaler  Weise  bewegt  werden.  Sensibilitat  und  Reflexe  vom 
Gaumensegel  normal.  Gehor,  Stimme,  Sprache  gut.  Rumpf  und  Extremitiiten  normal.  — 
Faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  des  Masseter  rechts  erloschen.  — Unter  dem  Ge- 
brauche  von  Jodkalium  trat  in  verhaltnismaBig  kurzer  Zeit  Heilung  cin. 

Es  diirfte  schwer  sein,  sich  ein  genaues  Bild  von  dem  pathologischen  Vorgang  in  diesem 
Falle  zu  machen  und  besonders  die  Erscheinungen  auf  ciuen  einzigeu  Kraukheitsherd  zuriick- 
zufiihren.  Nach  reiflicher  Uberleguug  glaube  ich  vcrschiedene  Krankheitsherde  iu  dcu 
3 Nerven  annehmen  zu  miissen,  weil  ich  mir  weder  au  der  Schadelbasis  noch  an  der  unteren 
Schadelflache  eine  Erkrankung  plausibel  machen  kann,  die  gerade  diese  3 Nerven:  den  Okulo- 
motorius,  den  Abducens  und  den  dritten  Ast  des  Quintus  gleichzeitig  und  ohne  Beteiligung 
anderer  Nerven  betreffen  konnte.  Der  verschiedeue  Zeitpunkt  der  Entstchung  der  einzelnen 
Lahmungen  stiitzt  diese  Annahmo.  — Was  speziell  den  Trigeminus  betiifft,  der  uns  hier 
allein  interessiert,  so  glaube  ich  ziemlich  sicher  annehmen  zu  kbnnen,  daB  seine  Erkrankung 
nicht  an  der  Schadelbasis  zu  suchen  ist;  es  ist  nicht  wohl  denkbar,  daB  hier  eine  Affektion 
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Althaus  (Arch.  f.  kliii.  Med.  VII.  S.  5(34).  27jahriger  Mann,  seit  2 Jahrcn  an 
doppelsei tiger  Trigeinimisanastliesie  erkrankt.  Vollstiindige  Aniisthesie  des  ganzen 
Gesichts  und  der  ganzen  Zunge;  Kauniuskeln  anfangs  gelilhmt,  einige  Monate  vor 
der  Untersuchung  durch  Althaus  aber  teilweise  wieder  hergestellt.  Geschmacks- 
enipfindung  auf  dem  vorderen  Teil  der  Zunge  triige  (erst  nach  5 — 6 Sekunden  Empfin- 
dung,  wobei  von  Kautelen  gegen  die  Diffusion  der  Liisungen  nichts  erwiilint  wird), 
ini  hinteren  Abschnitt  ganz  normal.  Fazialis  vollstiindig  normal.  Es  trat  allmahlich 
Heilung  ein.  — Audi  dieser  Fall  ist  ein  lioclist  bedeiiklidies  Beweisstiick  fiir  die 
LussANAsche  Anschauung.  Abgeselieii  davon,  daB  bei  dem  Mangel  einer  Sektion 
liber  den  Ort  der  Lasion  nidits  niilieres  aiisgesagt  werden  kann  (wenn  auch  allerdings 
eine  Basalerkrankimg  des  Trigeminus  hochst  wahrsclieinlicli  ist),  so  bestand  ja  positive 
Gesclimacksverminderung;  auBerdem  war  das  Leiden  2 Jahre  alt,  die  motorisclien 
Fasern  batten  sicli  langst  wieder  gebessert,  warum  sollten  nicht  auch  die  Geschmacks- 
fasern  wieder  teilweise  hergestellt  gewesen  sein?  Jedenfalls  scheint  niir  dieser  Fall 
eher  gegen,  als  fiir  die  LussANAsche  Ansicht  verwertbar  zu  sein. 

Es  gibt  also  zurzeit  keinen  voUkommen  beweiski’aftigeii  Fall  von  volligcr 
Trigeminusanasthcsie  olme  Geschmackslahmung,  und  selbst  wenn  ein  solcher 
Fall  eiiimal  konstatiert  wiirde,  so  miiBte  man  ihn  der  Zahl  und  Klarheit  der 
obeu  angefiihrten  positiven  Beobachtungen  gegeniiber  fiir  einen  Ausnatime- 
fall  erklaren.  wahrend  somit  jede  wirklich  sichere  Sttitze  fiir  die  LussANA- 
sche Ansicht  in  der  Kasuistik  der  Trigeminuserkrankimgen  fehlt,  ergibt  sich 
vielmelu-  aus  der  groBen  Keihe  der  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  — ini 
Zusammenhang  mit  den  Ergebnissen  der  Trigeminusdurchschneidung  inner- 
halb  der  Scliadelhohle  (Schiff)  — mit  einer  an  GewiBheit  grenzenden  Wahr- 
scheinlichkeit,  dafi  jedesmal  hei  Erlcrankungen,  welche  den  ganzen  Trigeminus 
(oder  auch  nur  den  2.  und  3.  Ast  desselben  allein)  an  der  ScMdelbasis  zer- 
storen,  Geschmackslahmung  auf -der  vorderen  Zungenhdlfte  der  entsprechenden 
Seite  vorhanden  sein  wird.  Und  daraus  ergibt  sich  mit  demselben  Grade  von 
^Vahrscheinlichkeit,  daB  die  an  der  Peripherie  im  Nerv.  lingual,  verlaufenden 
Geschmacksfasern  fiir  die  vorderen  zwci  Dritteile  der  Zunge  auch  in  dem 
Stamm  des  Trigeminus,  resp.  in  der  sensiblen  Wurzel  desselben  enthalten 
sind. 

Sehen  wir  nun  zu,  wie  sich  die  Sadie  bei  AffeUionen  des  Fazialis  an  der 
Schddelbasis  verhiilt.  Reine  Falle  sind  hicr  scliwer  zu  finden;  gar  hiiufig 
ist  bei  solchen  Basallciden  der  Quintus  mitaffiziert;  sehr  leicht  kann  auch 

so  genau  die  motorisclie  Portion  und  die  dem  3.  Ast  angehorigen  sensiblen  Fasern  der  Portio 
major  treffen  sollte,  daB  im  1.  und  2.  Ast  gar  keine  Sensibilitatsstoruiig  vorhanden  wiire. 
Die  Lasion  niuB  viebiiehr  wohl  am  3.  Ast  da  gesuclit  werden,  wo  er  unterlialb  des  Gang!. 
Gasseri  bereits  die  motorische  Portion  aufgenommen  bat,  also  im  Forani.  ovale  oder  dicbt 
unterlialb  desselben,  also  an  der  unteren  Schiidelflacbe.  Diese  Annahme  wiirde  die  vorban- 
denen  Erscheinungen  in  befriedigender  Weise  erldaren  und  ziigleich  eine  ivicbtige  Bestiitigung 
fur  manche  experimentelle  Resultate  sein.  — Sie  wiirde  erklaren,  daB  der  Gescbmack  er- 
halten  blieb,  well  die  Chorda  niclit  an  der  Affcktion  teilgenommen ; vielleicbt  ist  auch  der 
Rest  von  Sensibilitiit  an  der  Spitze  der  rccbten  Zungenhalfte  auf  das  Freisein  der  Chorda 
zuriickzufiihren.  Diese  Beobacbtung  wiirde  ferner  eine  Bestiitigung  fiir  die  von  Schiff 
und  Lussana  gefuiidene  experimentelle  Tatsacbe  sein,  daB  Durclischncidung  des  3.  Astes 
des  Trigeminus  oder  des  N.  lingualis  an  der  unteren  Scbadelfliicbe  den  Gescbmack  nicht 
alteriert.  Und  auf  jeden  Fall  gibt  sie,  entgegen  der  oben  mitgeteilten  Beobacbtung  von 
Romberg,  cine  groBe  Wabrscbeinliclikeit  fiir  die  Annabnie  von  Schiff,  daB  die  Gescbniacks- 
fascrn  iiberbaupt  nicht  im  3.  Aste  zuni  Gebini  verlaufen.  — Ganz  Sicheres  lehrt  freiUcb  diese 
Beobacbtung  nicht,  da  die  anatoniiscbe  Untersuchung  fehlt;  sicberist  nur  daraus  zu  scbbeBen, 
daB  die  Chorda  in  diesem  Falle  intakt  war  und  daB  die  Geschmacksfasern  nicht  im  3.  Aste 
des  Trigeminus  verlaufen;  aber  uber  den  weitcren  Vcrlauf  dcrsclbcn  zuni  Gcbirn  — ob  durch 
FaziaUs-  oder  Trigeminusstamm  — liiBt  uns  dieser  Fall  im  Unklarcn.  Immcrbin  verdient 
er  registriert  zu  werden. 
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die  Vcrbiiidiing  dcs  Fazialis  init  dem  Quintus  in  dem  Petros,  superfic.  major 
getroffen  werden;  oder  der  krankliafte  ProzcB  setzt  sich  langs  des  Fazialis- 
stanimes  fort  und  erreiclit  auch  die  Chordafasern  in  demselben.  Alles  dies 
kann  zur  Quelle  von  Tauschungen  werden  und  nur  sehr  genau  untersuchte 
Fiille  konnen  hier  wirklich  maCgebend  sein.  Die  sind  aber  sehr  selten. 

ZiEMSSKN  (Vircli.  Arch.  Xlll.  S.  2LS).  33jahriger  Mann.  Sekundare  Syphilis. 
Progressive  Lahniung  des  N.  facial,  dext.,  Oculomotor,  sin.,  Trochlearis  dext.  und 
beider  Abducentes.  Inkomplette  Liilimung  des  Fazialis  sin.  — Die  rechlsseiiigen 
GesicMsniuskeln  vollstdndig  geldJmt.  Sensibilitat  der  Gesichtshaut  aid  beiden  Seiten 
normal.  Geschmack  und  Taslvermbgen  auf  der  Zunge  normal.  Sektion:  An  der  Basis 
des  Gehirns  narbige  Einschniirung  der  Nerven  und  fettige  Metamorphose  derselben. 
Am  N.  facialis  dext.  eine  gelbe  undurchsichtige  Verdickung,  an  der  eine  Faserung 
nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Mikroskopisch  sind  in  dieser  Partie  nur  noch  wenige 
»relativ«  normale  Fasern  zu  erkennen. 

ZiEMSSEN  (ibid.  S.  219).  IGjahriger  Bursch;  Quetschung  des  Schiidels,  wahrschein- 
lich  BluterguB  an  der  Hirnbasis.  Lahmung  des  N.  fac.  sin.,  Oculomot.  und  Abduc. 
dexter,  spiiter  auch  Lahmung  des  Abducens  und  Oculomotor,  sin.  — Komplelle 
Ldhmung  aller  Unksseitigen  Fazialiszweige,  Uvula  nach  links,  Gaumensegel  links 
gelilhmt.  — Kaumuskeln  und  Sensibilitdi  des  Gesichts  durchaus  normal.  Geruch 
und  Geschmack  durchaus  intakt.  h'aradische  Erregbarkeit  im  linken  Fazialis- 
gebiet  erloschen.  — Spontane  Riickbildung  der  Lahmungserscheinungen  im  Laufe 
von  8 Monaten. 

Wachsmuth  (Ub.  progress.  Bulbarparalyse  usw.  S.  21)  fand  in  einem  FaUe  von 
Diplegia  facialis  den  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhdlfte  vollsldndig  erhalten. 
Die  Sektion  zeigte  heide  Faziales  an  der  Schddelbasis  total  fettig  degeneriert,  das  Gangl. 
genicuh  von  normalem  Aussehen;  in  den  N.  petros.  superfic.  normale  Fasern.  (Der- 
selbe  Fall,  den  auch  Schiff  als  beweisend  fiir  seine  Anschauung  anfiihi't ; seine  Be- 
weisfaaft  scheint  mir  jedoch  etwas  mangelhaft.) 

Erb  (Arch.  f.  klin.  Mediz.  VII.  S.  253).  lljahriger  Knabe.  Sturz  vom  Pferde, 
BewuBtlosigkeit,  BlutausfluB  aus  dem  Ohre.  Danach  komp>lette  Ldhmung  des  linken 
Fazialis;  Gaumensegel  links  paretisch.  Uvula  nach  links.  Gehdr  Mnlts  erheblich 
vermindert.  Geschmacksstbrung  auf  der  vorderen  linken  Zungenhdlfte  nicht  nach- 
zuweisen.  Ohrensausen  links.  Sensibilitdt  links  ganz  normal.  Entartungsreaktion 
der  Muskeln.  — Also  Lasion  des  Faziahs  jedenfaUs  oberhalb  des  Abgangs  des  Petros, 
superfic.  major.  Genaueres  kann  leider  aus  diesem  Falle  nicht  entnommen  werden. 

Ich  kann  eine  weitere  eigene  Beobachtung  hinzufiigen,  die  ich  so  kurz  als  moglich 
hier  wiedergeben  will. 

Barb.  Biicklinmaier,  28.  J.,  Bauersfrau,  kam  am  27.  Juni  1874  in  meine  Beob- 
achtung. Schon  im  J.  1864  war  Pat.  einmal  langere  Zeit  in  der  mediz.  IGinik  wegen 
der  noch  jetzt  bestehenden  rechsseitigen  Fazialparalyse.  Die  Sadie  hatte  sich  danials 
unter  eigentiimlichen  Zerebralerscheinungcn  entwickelt.  Man  hatte  zu  jener  Zeit 
konstatiert:  Komplette  Lahmung  samtlicher  Gesichtszweige  des  rechten  Fazialis. 
Leichte  Anasthesie  an  der  rechten  Wange  im  Gebiet  des  zweiten  Quintusastes.  Uvula 
hakenformig  nach  links  verzogen.  Zungenspitze  etwas  nach  links  gekriimmt.  Kau- 
muskeln beiderseits  normal.  Artikulation  und  Deglutition  ungestort,  ebenso  das 
Gehor.  Pat.  wurde  mehrere  Wochen  lang  vergeblich  mit  Strychnininjektionen  und 
Faradisation  behandelt.  Nur  die  Anasthesie  verschwand  bald. 

Die  Sache  ist  seitdem  zienilich  unverandert  geblieben,  das  Allgemeinbefinden 
der  lu’anken  sehr  gut.  Die  heutige  Untersuchung  ergibt:  Kcchtsseilige  Fazialis- 
Idhming,  komplett  nur  in  den  oberen  Asten.  Die  Stirn  kann  nicht  gerunzelt,  das  Auge 
nicht  gcschlossen  werden.  Die  Muskeln  vor  dem  Oberkiefer  und  am  Kinn  zeigen 
dagegen  einen  geringen  Grad  von  Motilitiit;  bei  Innervationsversuchen  treten  in 
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clenselben  deutliche  Mitbcwegungen  ein.  GeMr  auf  heiden  Oliren  gleich  gut,  ganz 
normal;  niemals  Ohrensausen,  koine  Hj^perakusis.  — Oaumensegel  beim  Phonieren 
rechts  zuriickbleibend,  die  Raphe  wird  dabei  nacli  links  gezogen;  Uvula  halcenjbrmig 
mch  links  gekrumml.  — Geschmacksempf indung  vollkommen  normal,  gerade  wie  links; 
soil  auch  niemals  alteriert  gewesen  sein.  — liber  die  Speichelsekretion  vermag  Pat. 
keine  Angabe  zu  machen.  Die  hinteren  Ohrmuskeln  (N.  auricul.  post.)  sind  an  der 
Lahmung  milbeteiligt.  — Motilitiit  der  Zunge  ganz  normal;  nur  beim  Herausstrecken 
wird  ihre  Spitze  manchmal  — nicht  immer  — etwas  nach  links  gekriimmt.  — Sensi- 
bilitdi  des  Gesichls  vollstdndig  normal.  Reflexe  fehlen  vollstiindig  in  der  oberen  Ge- 
sichtshalfte,  sind  in  der  unteren  deutlich  erhalten.  tlbrige  Gehirnnerven  vbllig 
normal.  Kauen  und  Schlucken  gut.  Extremitaten  normal.  El.  En-egbarkeit  dem 
Grade  der  Lahmung  entsprechend  herabgesetzt.  — Es  handelt  sich  wohl  hier  um 
eine  tiefe  Lasion  des  Fazialisstammes  an  der  SchMelbasis  und  der  Fall  verdient 
deshalb  bei  dem  norinalen  Verhalten  des  Geschmacks  immerhin  einige  Beachtung. 

So  groB  auch  das  Gewicht  dieser  Tatsachen  ist,  so  wollen  wdr  doch  zu- 
geben,  daB  sie  nocli  nicht  mit  absoliiter  Beweiskraft  ausgestattet  sind;  es  ist 
eben  die  Beweiskraft  gerade  solcher  Falle,  in  welchen  es  sich  um  die  Kon- 
statierimg  desFehlens  bestimmter  Symptome  bei  Erkrankung  eines  bestimmten 
Nerven  handelt,  an  und  fiir  sich  geringer,  weil  eben  der  positive  Nachweis 
einer  vdlUgen  Zerstorung  aller  Leitungsbahnen  schwer  zu  liefern  ist;  und  das 
ist  der  einzige,  einigermaBen  stichhaltige  Einwand,  den  man  der  ersten,  sonst 
iiberaus  schlagenden  Beobachtung  von  Ziemssen  machen  konnte.  Dariiber 
konnen  nur  weitere,  durch  gunstigen  Zufall  herbeigefiihrte  Beobachtungen 
definitiven  AufschluB  bringen. 

Ich  will  nicht  unterlassen,  anzufiilu’en,  daB  Stick  (1.  c.  S.  67)  angibt,  daB 
er  unter  einem  nicht  geringen  eigenen  Material  bei  keiner  Paralyse  des  Fa- 
zialis,  die  ihren  Grund  an  der  Basis  des  Schadels  hatte,  eine  Geschmacks- 
beeintrachtigung  gefunden  habe.  Auch  in  der  Literatur  sei  ihm  kein  sicherer 
Fall  von  Geschmacksstorung  bei  basaler  Fazialislahmung  vorgekomnien. 

Bei  der  Suche  nach  Fallen  von  angeblicher  BasalldJmung  des  Fazialis 
mit  Beeintrdchtigung  des  Geschmacks  sind  mir  nur  sehr  wenige  brauchbare 
begegnet.  Der  wichtigste  ist  wohl  folgender: 

ZiEMSSEx  (Virch.  Arch.  XIII.  S.  376  Fall  3).  Eine  24jahrige  Frau  hatte  unter 
den  Erscheinungen  eines  schweren  apoplektischen  Insults  eine  Lahmung  des  rechten 
Fazialis  akcpiiriert.  3 Wochen  nachher:  RecUsseitige  vbllige  Fazialparalyse,  Uvula 
stark  nach  links  gekrummt,  Erlahmung  der  Muskeln  beim  weiten  Offnen  des  Muncies 
und  beim  Kauen.  Gehbr  rechts  stark  vermindert.  Sensibilitat  der  rechten  Gesichts- 
halfte  normal,  mit  Ausnahme  einer  talergro/len  Slelle  unte^-  dem  rechten  Jochbein. 
Geschmack  auf  der  rechten  ZungenMljte  vorn  erloschen;  Sensibilitat  daselbst  sehr  er- 
heblich  vermindeii.  tlbrige  Gehirnnerven  normal.  Kopfschmerz,  Schwindel,  Ohren- 
sausen. Die  Diagnose  lautete  auf  zirkumskripten  BluterguB  an  der  Basis  des  Schadels. 
— Allmahliche  Besserung  aller  Erscheinungen  im  Laufe  von  7 Monaten. 

Dieser  Fall  wiirde  die  Existenz  der  Geschmacksfasern  iin  Fazialisstamm  an  der 
Schadelbasis  beweisen,  wenn  1.  bewiesen  ware,  daB  die  Affektion  auf  chosen  Teil 
beschrankt  war  und  sich  nicht  in  den  Canal.  Fallop.  bis  zum  Gangl.  genicul.  und  N. 
petros.  sup.  maj.  und  damit  auch  zu  den  Chordafasern  fortgesetzt  hatte;  und  wenn 
2.  alle  Erscheinungen  von  seiten  des  Trigeminus  gefehlt  hiitten;  allein  die  Sensibilitilts- 
stbrung  an  der  Wange,  sowie  die  hochgraclige  Sensibilitatsverniinderung  der  Zunge 
(wie  sie  in  diesem  Grade  bei  Ghorclalahmungen  durch  Lasion  des  Fazialis  im  Felsen- 
bein  noch  nicht  beobachtet  wurde)  legen  die  Vermutung  sehr  nahe,  claB  auch  eine 
partielle  Lasion  des  Trigeminus  stattgefunden  hat;  und  diese  konnte  ganz  gut  die 
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(lescliiiiaclvsfasern  niit  gctrofl'en  haben.  Wir  konnen  also  diesen  Fall  durchaus  nicht 
als  beweiskraftig  ansehen. 

Dasselbe  iniissen  wir  von  deni  Fade  von  Stekner  (Arch.  d.  Hcilk.  XI.  S.  233) 
sagcn:  raraiilegisclie  Ersclieinungen,  angeblich  infolge  von  Riickeninarkshyperainie, 
dolintcn  sicli  allniahlich  bis  anf  beidc  Faziales  aus  und  flihrten  zu  einer  doppelseitigen 
Fazialparalyse.  Der  Gescliinack  auf  der  vorderen  Zungenhiilfte  erheblich  vermindert. 
An  den  Rilndern  und  der  Spitze  der  Zunge  lebhafte  brennende  Schmerzen;  iiber 
genauere  Sensibilitatspriitung  ist  nichts  angegeben.  Die  Kranke  wurde  bald  geheilt.  — 
Abgesehen  davon,  daB  in  dieseni  Fade  fiber  den  genaueren  Sitz  der  Affektion  am 
Fazialis  nur  vage  Vermutungen  bestehen,  war  der  Trigeminus  wahrscheinlich  teil- 
weise  mitaffiziert.  Jedenfads  ist  aber  dieser  Fad  zu  einer  Entscheidung  der  schweben- 
den  Frage  nicht  berufen. 

Ein  Fad  von  Davaine  (Gaz.  ni6d.  de  Par.  1852.  Nr.  48.  p.  747)  und  einer  von 
Diday  (ebenda  p.  748)  lassen  so  viel  Zweifel  fiber  den  eigentlichen  Sitz  der  Liision, 
daB  sie  in  keiner  Weise  als  Beweismittel  gelten  konnen. 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  daB  die  etwas  sparliche  Ausbeute  in  der  Kasuistik 
der  basalen  Fazialislahmungen  noch  keine  ganz  sicheren  Schliisse  erlaubt.  Im- 
nierhin  aber  erscheint  nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  Material  die  Wahr- 
scheinlichkeit  sehr  groB,  daB  der  Stamm  des  Faziodis  an  der  ScMdelbasis  die 
Geschmacicsfasern  fur  die  vordere  Zungenhdlfte  nicht  enthdlt.  Genauere  Be- 
obachtimgen,  die  niit  alien  Kautelen  (besonders  in  bezug  auf  Lokalisation 
und  Weiterverbreitung  des  krankliaften  Prozesses,  auf  cue  Beteiligung  des 
Gangl.  genic,  und  des  Petros,  sup.  major  usw.)  angestellt  sind,  konnen  erst 
diese  Wahrscheinlichkeit  zur  GewiBheit  erheben. 

Inimerhin  erlauben  jedocli  die  iibrigen  mitgeteilten  Beobachtungsreilien 
ziemlich  weitgehende  und  sichere  Schliisse. 

Es  ist  zweifellos,  daB  die  Geschmacksfasern  fiir  die  vorderen  zwei  Dritt- 
teile  der  Zunge  alle  Oder  zum  groBten  Teil  in  dem  Felsenteil  des  Fazialis  liegen 
und  durch  die  Chorda  der  Zunge  zugefiihrt  werden. 

Es  ist  ferner  nahezii  zweifellos,  daB  diese  selben  Geschmacksfasern  samtlich 
durch  den  Stamm  des  Trigeminus  in  das  Gehirn  eintreten. 

Aus  diesen  beiden  Satzen  ist  nur  eine  SchluBfolgerung  moglich,  namlich 
die:  daft  die  von  dem  Lingualis  her  durch  die  Chorda  in  den  Fazialis  iiberge- 
tretenen  Geschmacksfasern  diesen  Nerven  nur  eine  Streclce  weit  hegleiten  und 
schliepiich  in  die  Balm  des  Trigeminus  iihergehen. 

Wir  kommen  also  durch  die  Beobachtung  am  Menschen  zu  demselben 
Resultat  wie  Schiff  durch  seine  Experimente  an  Tieren.  Freihch  bleibt  noch 
immer  einigen  Zweifeln  Raum.  Vorlaufig  aber  spricht  die  groBte  Wahrschein- 
lichkeit fiir  diese  Anschauung,  und  es  muB  in  Zukunft  auf  Basalerkrankungen 
des  Trigeminus  und  Fazialis  noch  groBere  Aufmerksamkeit  gerichtet  werden, 
um  diese  Frage  zu  entscheiden.  — Jedenfalls  wird  man  schon  jetzt  den  ge- 
scliilderten  Verlauf  der  Gesclimacksfasern  als  Rcgel  betrachten  diirfen;  es 
ist  aber  dabei  nicht  ausgeschlossen,  daB  auch  Ausnahmen  vorkommen  konnen, 
iiber  deren  Existenz  und  Ausdehnung  erst  weitcre  kritische  Bcobachtungen 
entscheiden  konnen. 

Fur  unsere  gegenwartige  Untcrsuchung  ergibt  sich  das  Resultat,  daB  die 
Geschmacksfasern  fiir  die  vorderen  Zurigenpartien  den  Fazialis  von  der  Ein- 
trittsstelle  dor  Chorda  bis  ctwa  zur  Hohe  des  Gangl.  geniculi  bcgleiten  und 
ihn  dann  wieder  vcrlassen,  um  in  die  Balm  des  Trigeminus  iiberzutreten. 
Wenn  also  hei  einer  Fazialisldhmung  Geschmacksstorung  vorhanden  ist,  so  Idfit 
dies  auf  den  Sitz  der  Ldsion  an  irgendeiner  Stelle  oherhalb  des  Abgangs  der 
Chorda  bis  zum  Gangl.  geniculi  — dieses  iiibegriffen  — schliefien. 


I.  Zur  Nerven-  und  Mu8keli)atliologie. 


125 


Dabei  ist  jedoch  zu  erwahncn,  dab  ein  Ausnahmefall  vorzukommen  scheint. 
Stick  schlieBt  aus  ciner  von  ihm  kurz  mitgeteilten  Beobachtung  (1.  c.  S.  69), 
djiB  auch  Durchschneidung  des  Fazialis  unterlialb  des  Abgangs  der  Chorda 
die  Geschinacksfimktion  aiifheben  konnc.  Nach  einer  Fazialisdnrchschnci- 
dung  in  der  Nahe  des  Foram.  stylomast.  bei  Gelegenheit  der  Exstirpation 
einer  Unterkiefergeschwnlst  fand  sich  der  Geschmack  auf  der  betreffenden 
vorderen  Zimgenpartie  erheblich  geschwacht.  (Wie  lange  nach  der  Operation 
nntersucht?)  Ein  Ahnliches,  jedoch  nur  maBige  Verminderung  des  Geschmacks, 
fand  Lotzbeck  (Deutsche  Klinik  1858.  Nr.  12)  nach  einer  Parotisexstirpation, 
wobei  die  Fazialiszweige  durch  einen  vor  der  Art.  temper,  gefiihrten  Schnitt 
getrennt  warden.  Ein  hartnackiges  Erysipel,  besonders  hinter  deni  Ohre(!), 
verzogerte  hier  hie  Wundheilung.  Hieher  gehort  auch  ein  Eall  von  Vizioli 
(bei  Lussana  1.  c.  IV.  p.  155) : Fazialislahmung  durch  einen  Messerstich 
nach  hinten  und  imten  vom  linken  Ohr.  Vollige  Geschmackslahmung  anf 
der  vorderen  linken  Zungenhalfte.  Offenbar  war  hier  die  Chorda  nicht  dir'^kt 
verletzt. 

Aus  diesen  3 Fallen  ware  der  bereits  von  Stick  gezogene  SchluB  zu  ziehen, 
daB  die  Geschmacksfasern  der  Chorda  im  Fazialis  zentrifugal  verlaufen  und 
auf  i'rgendeiner  anderen  Bahn,  wahrscheinlich  durch  den  Verbindungsast 
mit  dem  Auriculo-temporalis  zum  Trigeminus  zuriickkehren.  Stick  ist  sogar 
geneigt,  diese  Bahn  fiir  die  hauptsachlichste,  wenn  nicht  einzige  zu  halten; 
dagegen  sprechen  jedoch  zahlreiche  andere  Falle  von  Fazialislahmung.  — 
Die  drei  Beobachtungen  lassen  aber  den  Einwand  zu,  daB  es  sich  um  einc 
erst  spater  eingetretene  sekundare  Beteiligung  der  Chorda  handle,  welche  durch 
eine  von  der  Wunde  her  fortgeleitete  Neuritis  ascendens  facial,  eingetreten 
sei.  Leider  ist  nirgends  der  Zeitpunkt  der  Untersuchung  angegeben;  nur 
eine  Priifung  unmittelbar  nach  der  Durchschneidung  kann  hier  biindigen 
AufschluB  geben.  DaB  dieser  Einwand  nicht  ganz  ohne  Begriindung  ist, 
beweisen  die  Beobachtungen  von  Weir  Mitckell  (Injur,  of  nerv.  p.  325  ff.), 
welcher  nach  SchuBverletzungcn  des  Fazialis  ein  aufsteigendes  Fortschreiten 
der  Lahmung  sah.  — Ich  selbst  fand  in  einem  jiingst  untersuchten  Falle  von 
Fazialislahmung  nach  Parotisexstirpation  keine  Geschmacksstorung.  — 
Jedenfalls  scheint  mir  die  fragliche  Bahn  von  untergeordneter  nnd  mehr 
exzeptioneller  Bedeutung.  Doch  diirfte  genauer  auf  sie  zu  achten  sein,  da 
die  Beurteilung  der  Lokalisation  der  Lahmung  wesentlich  modifiziert  wiirde, 
wenn  sich  diese  Bahn  als  haufig  oder  gar  als  regelmaBig  herausstellen  sollte. 

Die  iibrigen  Bahnen,  auf  welchen  die  Geschmacksfasern  der  Chorda  zum 
Trigeminus  gelangen,  sind  fiir  den  Menschen  noch  ziemlich  unbekannt  und 
wir  haben  uns  mit  ihnen  hier  nicht  genauer  zu  beschaftigen.  Die  Hauptbahn 
diirfte  wohl  vom  Gangl.  geniculi  durch  den  Petros,  superfic.  maj.  zum  Gang), 
sphenopalatinum  und  von  diesem  zum  2.  Ast  des  Trigeminus  verlaufen.  Doch 
kommen  hier  wahrscheinlich  groBe  individuelle  Verschiedenheiten  vor  und 
benutzen  die  Geschmacksfasern  bei  verschiedenen  Individuen  verschiedenc 
Bahnen. 

Hier  ist  gleich  noch  ein  Wort  iiber  die  Einfliisse  dor  Chorda  auf  die  Speichel- 
sekretion  beizufiigen.  Die  Chorda  ist  bekanntlich  Hauptsekretionsnerv  fiir 
die  Speicheldriisen ; jedenfalls  liegen  die  meisten  sekretorischen  Fasern  im 
Fazialis  und  gelangen  teils  durch  die  Chorda,  teils  durch  den  Nerv.  commun. 
c.  plex.  tympan.  und  den  Petros,  superfic.  minor  zu  den  Speicheldriisen. 
Man  sollte  demnach  erwartcn,  daB  iiberall  da,  wo  eine  Liision  der  Cliorda 
stattfindet,  wo  also  Geschmackslahmung  vorhanden  ist,  auch  eine  Verminde- 
rung der  Speichelsekretion  — abnorme  Trockenheit  der  Mundhohle  — an- 
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gpgobon  wiirdo.  Das  ist  jodocli  nkdit  immcr  dor  Fall.  Es  fehlen  vielmchr 
last  in  allon  Boohacditimgon  gcniaiioro  Angabon  iibor  die  Speichelsekretion. 
IJnter  88  oigonon  mid  rromdoii  lloobaclitimgen  von  Fazial paralyse,  die  ich 
gesanimelt  babe,  I'indcn  sieli  nnr  17mal  Angaben  iiber  das  Verhalten  der 
Speicdielsekretion  (darnnter  14  eigene  Feobaditungen).  Dreimal  nnr  ist  ab- 
nonno  Trockenlieit  der  lictrelTenden  Seite  der  Miindhbhlc  angegeben;  in  zweien 
von  diesen  Fallen  bestand  gleicdizeitig  Verinindening  des  Gesclimacks;  in  einem 
(FoMBKiiG  1.  c.  2.  Anil.  1.  3.  S.  46)  I’ehlen  Angaben  iiber  die  Geschinacks- 
einprindimg.  Endlich  land  Bazire  die  Speichelsekretion  angeblich  normal  in 
einem  Falle  von  Geschmacksstorimg  (metallischcm  Geschmack).  Audi 
Wachsmutii  gibt  in  seinem  Falle  von  Diplegia  facialis  ein  normales  Verhalten 
der  Speichelsekretion  an.  — Auf  diese  sparlichen  Angaben  lassen  sich  natiir- 
lich  keinc  sicheren  Schliisse  gritndcn,  und  cs  ware  sehr  wiinschenswert,  daB 
auf  dies  Verhalten  in  Zukunft  genauer  geachtet  wiirde.  Es  ist  allerdings 
schwierig,  iiber  die  Speichelsekretion  und  ihr  Verhalten  sichere  Beobach- 
tungen  anzustellen.  Die  Angaben  der  Kranken  sind,  wenn  sie  nicht  ganz 
positiv  eine  groBere  Trockenheit  der  einen  Mundhalfte  angeben,  ziemlich 
unsicher.  Man  konnte  vielleicht  bei  der  Applikation  von  Geschmacksreizen 
auf  die  Zunge  das  AusflieBen  des  Speichels  aus  den  Driisenausfuhrungsgangen 
direkt  beobachten.  — Es  ist  walirscheinlich,  daB  die  Speichelsekretions- 
nerven  im  Stamm  des  Fazialis  enthalten  sind,  wie  dies  von  Wachsmuth 
(1.  c.  S.  109)  behauptet  und  auch  durch  physiologische  Versuche  (Keizung 
des  Fazialis  iii  der  Schadelhohle)  bestatigt  wird.  Es  diirfte  also  die  Trocken- 
heit der  Mundhohle  auch  bei  Basallahmungen  zu  erwarten  sein. 

Der  nun  folgende  Nervenast  ist  der  Nerv.  stapedius.  Seine  Beteilignng 
an  der  Lahmung  bedingt  hochst  auffallende  Horstorungen,  die  langst  bei 
Faziahslahmungen  bekannt  waren,  ehe  sie  durch  Lucae^  neuerdings  in  be- 
friedigender  Weise  aufgeklart  wurden.  Lucae  fand,  daB  die  kleinen  Binnen- 
muskeln  des  Ohres  zur  Akkommodation  dienen,  daB  der  Tensor  tympani  die 
Akkommodation  fiir  die  musikalischen  Tone,  der  Stapedius  die  fiir  die  hoch- 
sten  nicht  musikalischen  Tone  besorgt.  Bei  Lahmung  des  Stapedius  findet 
sich  abnorme  Tiefhorigkeit  und  zugleich  abnorme  Feinhorigkeit  fiir  alle  musi- 
kalischen Tone  und  ahnlichen  Gerausche;  die  Gerausche  werden  bei  einiger 
Starke  sehr  laut  und  schmerzhaft  empfunden.  Manchmal  besteht  dabei 
gleichzeitig  ein  holies  subjektives  Gerausch.  Der  gauze  Symptomenkomplex 
wird  als  Eyperakusis  bezeichnet  (Oxyokoia  nach  Wolff).  Wenn  diese  Er- 
scheinung  hei  Fazialisldhmung  vorlianden  ist,  darf  man  also  auf  den  Sitz  der 
Ldsion  oherhalb  des  Abgangs  des  N.  stapedius  schlie^en.  Doch  wird  man  die 
Hyperakusis  nicht  gerade  haufig  zu  erwarten  haben,  weil  die  Erscheinung 
undeutlich  werden  kann  durch  die  so  haufigen  gleichzeitigen  Ohraffektionen : 
durch  Erkrankung  des  mittleren  Ohres,  Karies  des  Felsenbeins,  Mitleiden- 
schaft  des  Acusticus  usw.  In  alien  Fallen  von  isolierter,  besonders  rheu- 
matischer  Erkrankung  des  Fazialis  wird  man  derselben  aber  nicht  selten  be- 
gcgnen.  Sie  ist  auch  in  der  Tat  schon  oft  beobachtet  worden. 

Der  iilteste  Fall  ist  wohl  der  von  Koux  (s.  Cii.  Bell  1.  c.  p.  286):  Reclitsseitige 
rheumatische  Fazialislahmung;  Geschmacksstorung.  Tronunelfell  fiir  das  geringste 
Gerausch  schmerzhaft  enipfindlich.  — Danacli  hat  zunachst  Wolff  (s.  Deutsch. 
Klin.  1851.  Nr.  22)  iiber  das  Symptomg  eschrieben  und  es  als  » Oxyokoia « bezeichnet.  — 
Ausfiihrlicher  kam  dann  Landouzy  (Gaz.  mi5d.  de  Par.  1851.  Nr.  6 und  7)  auf  diese 

1 Lucae,  liber  Gehbrstbrungeii  bei  Fazialislahrauugen.  Verb,  der  Berl.  med.  Gesell- 
schaft.  B(l.  I.  1866.  — Akkoininodation  und  Akkomniodationsstimingen  des  Ohres.  Berl. 
klin.  Wochenschr.  1874.  Nr.  14,  16,  17. 
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Frage  zuriick  unci  piiblizierto  folgciule  Fallo.  a)  25jahriger  Mann,  seit  8 Tagen 
rlieuinatische  Faziallalunnng;  Uvula  gcrade;  Gescliinacik  dcutlich  vermindert;  Gelior 
auf  dor  kranken  Seite  so  cxaltiert,  daB  clem  Kranken  alle  Gerausche,  Gesprilch  usw. 
iiu  hdchsten  Grade  liistig  waren.  — b)  Arzt  mit  Faziallahmung;  hochgradige  Empfind- 
lichkeit  cles  kranken  Olires  gegen  Gerausche;  keine  Geschmacksstdrung  (?).  — c)  Neun- 
jahriges  Kind.  Liidcsseitige  Fazialliihmung,  Schicfstand  cler  Uvula  und  der  Zunge; 
Erschwerung  cles  Kauens;  keine  Gesclimacksstorung  (nicht  objektiv  untersucht). 
Hochgi-adige  Empfincllichkeit  cles  linken  Ohrs  gegen  Gerausche.  — d)  Siebenjahriges 
Kind.  ^ Fazialparalyse;  abnorme  Empfindlichkeit  gegen  laute  Gerausche  auf  der 
kranken  Seite.  — e)  Soldat  mit  rechtsseitiger  Fazialislahmung;  Geschmackslahmung 
und  abnorme  Feinhorigkeit  reehts.  — Man  vergleiche  ferner:  Bazire  (Brit.  med. 
Journ.  1867.  Sept.  21).  Linksseitige  Fazialislahmung;  Uvula  gerade,  Velum  links 
etwas  tiefer;  metallischer  Geschmack  links  vorn;  abnorme  Feinhorigkeit  links.  — 
Davatne  (Gaz.  ni6d.  cle  Par.  1852.  Nr.  48.  S.  747).  Rechtsseitige  (wahrscheinlich 
rheumatische)  Fazialislahmung  bei  eineni  frhher  Syphilitischen.  Uvula  nach  reehts, 
Velum  reehts  tiefer.  Geschmack  reehts  bedeutend  vermindert.  Schwerhdrigkeit 
reehts,  clabei  aber  Empfincllichkeit  gegen  starke  Gerausche.  — Hitzig  (Arch.  f. 
Psych,  u.  Nerv.  III.  S.  613).  Rechtsseitige  rheumatische  Lahmung  (schwere  Form). 
Uvula  gerade.  Fast  ganzlicher  Geschmacksverlust  im  vorcleren  Zungenabschnitt 
reehts.  Abnorme  Feinhorigkeit  reehts;  bei  jedem  Iiinervationsversuch  des  Frontalis 
wird  reehts  ein  tiefer  Ton  gehdrt. 

Es  ist  demnach  an  dieser  Hyperaknsis  ein  weiteres  wertvolles  Symptom 
fiir  die  Lokalisation  der  Fazialislahmung  gewonnen.  Wenn  die  Angaben  der 
Ki’anken  dieselben  nicht  sofort  erkennen  lassen,  miiB  man  genauere  Priifungen 
anstellen.  Landouzy  benntzte  dazu  starkere  Gerausche:  Pistolenknall, 
Trommelsclilag  usw.  Fiir  feinere  Untersuchnng  aber  empfiehlt  sich  die  Pru- 
fung  auf  Resonatoren,  die  Lucae  auf  den  Rat  von  Helmholtz  anwendete. 

Der  letzte  uns  hier  interessierende  Zweig  des  Fazialis  ist  der  Nerv.  petrosus 
superficialis  major,  der  vom  Knie  des  Fazialis  abgeht  und  als  Bestandteil 
des  N.  vidianns  zum  Gangl.  sphenopalat.  zieht.  Er  enthalt,  wie  wir  oben  ge- 
sehen  haben,  wahrscheinlich  den  grobten  Teil  der  Geschmacksfasern  der 
Chorda,  die  anf  diesem  Wege  die  Fazialisbahn  verlassen;  er  enthalt  aber  jeden- 
falls  auch  noch  motorische  Fasern  fiir  die  Gaumensegelmuskeln  und  auf  diesen 
beruht  die  Teilnahme  des  Gaumensegels  und  der  Uvula  an  manchen  Lah- 
miingen  des  Fazialis.  Wir  wollen  hier  nicht  genauer  anf  die  Frage  eingehen, 
welche  Muskeln  speziell  vom  Fazialis  versorgt  werden,  da  wir  dariiber  nichts 
Neues  beizubringen  haben,  und  in  der  Literatur  die  Frage  bereits  hinreichend 
ausfiihrlich  abgehandelt  ist.  (Vgl.  dariiber:  Friedreich,  Beitr.  z.  Lehre  von 
Geschwiilsten  innerh.  d.  Schiidelhohle.  1853.  S.  59.  — Ziemssen,  Virch.  Arch. 
Xlll.  S.  225.  — Sanders,  On  Paralys.  of  the  Palate  in  facial  paralys.  Edinb. 
mod.  Journ.  1865,  Aug.  — A.  Eulenburg,  Lehrb.  d.  funkt.  Nervenkrank- 
heiten.  1871.  S.  501.)  Dariiber  sind  alle  einig,  dab  der  Fazialis  vermittels 
des  Petros,  sup.  maj.  an  der  Innervation  des  Gaumensegels  teilnimmt,  nur 
iiber  den  Grad  dieser  Beteiligung  herrscht  ein  nicht  leicht  zn  schlichtcnder 
Mcinungsstreit.  Tatsache  ist,  dab  bei  basalen  Lahmungen  des  Fazialis  die 
betr.  Hiilfte  des  Gaumensegels  tiefer  zu  hangen  pflegt,  als  die  gesundo,  dab 
sie  beim  Phonieren  mehr  oder  weniger  unbeweglich  bleibt,  dab  dabei  die 
Raphe  nach  der  gesunden  Seite  gezogen  wird  und  die  Gaumenbogen  anf  der 
kranken  Seite  weniger  hervortreten.  Manchmal  wird  anch  die  Sprache  naselnd 
und  beim  Trinken  cntweicht  Flussigkeit  durch  das  Nasonloch  der  gelahmten 
Seite.  Gleichzeitig  ist  sehr  gewohnlich  die  Uvula  nacli  der  einen  oder  anderen 
Seite  schief  gestellt,  ihre  Spitze  nach  vorn  gerichtet.  Gerade  dies  Verlialten 
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dor  Uvula  wircl  gcwohnlich  allein  beaclitct,  kann  jodoch  zu  den  groBten  Tau- 
scluingon  Vcranlassung  gebon.  Scliiefstand  der  Uvula  kommt  namlich  bei 
Pcrsoncn,  die  keine  Spur  von  Fazialislahmung  haben,  ungemein  haufig  vor; 
ich  liabe  in  Jiingster  Zeit  mehr  als  cin  Dutzend  Personen  darauf  untersucht 
und  land  bei  zwei  Dritteln  derselben  deutlichen  Schiefstand  der  Uvula  nach 
der  einen  odor  andern  Seito,  Es  sind  also  die  betreffenden  Angaben  in  der 
Kasuistik  nur  mit  der  groBten  Vorsicht  aufzunehmen  und  es  ist  jcdenfalls 
zweckniaBiger,  nur  eine  dcutliche  Anomalie  des  Gaumensegels  als  maBgebend 
fur  die  Beteiligung  an  der  Fazialislahmung  anzusehen. 

Kinzelne  hierhergehdrige  Falle  anzufiihren,  ist  wohl  iiberfliissig;  dieselben  sind 
in  der  Literatur  zahlreich  genug.  Man  vergleiche  u.  a.:  Ziemssen,  Virch.  Arch.  XIII. 
S.  219.  — Bazire,  Brit.  mcd.  Journ.  1867,  Sept.  21.  — Davaine,  Gaz.  med.  de  Par. 
1852  Nr.  48.  p.  747.  — Weir  Mitchell,  Injur,  of  nerves,  p.  325  u.  ff.  Case  59.  62 
u.  63.  — Tillmanns,  Fazialisl.  bei  Ohrkrankheiten.  Diss.  Halle.  S.  12.  — Erb, 
Arch.  f.  klin.  Med.  VII.  S.  252.  — Benedict,  Elektrotherapie.  Beob.  290.  S.  285.  — 
S.  auch  den  oben  S.  122  mitgeteilten  Fall  der  Barbara  Bucklinmaier. 

Es  scheint  sonach  ziemlich  sicher,  daB  man  bei  Beteiligung  des  Gaumen- 
segels an  der  Ldhmung  auf  eine  Ldsion  des  Fazialisstammes  vom  Gangl.  geniculi 
an  (dieses  inlegriffen)  zentralwdrts  schliel^en  darf.  Von  anderwei tiger  Verlaufs- 
weise  der  Gaumensegelfasern  des  Fazialis  als  durch  den  Petros,  superf.  major., 
welclie  die  Geltung  dieser  Kegel  umstoBen  konnte,  ist  bis  jetzt  nichts  Naheres 
bekannt,  obgleich  hier  wohl  an  die  periphere  Anastomose  mit  dem  Glosso- 
pharyngeus  gedacht  werden  konnte. 


Es-laBt  sich  wohl  aus  dem  Vorstehenden  der  SchluB  ziehen,  daB  in  vielen 
Fallen  eine  sichere  Lokalisation  der  Fazialislahmung  moglich  sein  wird.  Man 
muB  jedoch  dabei  erwagen,  daB  es  sich  bei  pathologischen  Vorgangen  nicht 
immer  um  genaue  Lokalisation  auf  einen  bestimmten  Punkt  handelt,  sondern 
daB  sich  die  lahmenden  Prozesse  langs  des  Nerven  allmahlich  weiter  verbreiten 
konnen,  oder  daB  sie  langere  Strecken  desselben  einnehmen,  so  daB  man  die  Er- 
scheinungen  mehrfacher  Lokalisation  hat.  Ich  will  im  Folgenden  eine  kurze 
Charakteristik  der  sich  aus  den  vorstehenden  Untersuchungen  ergebenden 
Lokalisationen  am  Nerven  geben  und  verweise  dabei  auf  die  nebenstehende 
schematische  Zeichnung  des  Fazialis  und  seiner  Hauptaste,  an  welcher  die 
einzelnen  zu  diagnostizierenden  Abschnitte  des  Fazialis  bezeichnet  sind.  Aus 
einer  groBeren  Zusammenstellung  von  eigenen  und  fremden  Beobachtungen 
habe  ich  die  passenden  Beispiele  fiir  die  einzelnen  Lokalisationen  der  lahmenden 
Lasion  zu  gewinnen  gesucht.  Leider  sind  aber  in  der  iibergroBen  Mehrzahl 
der  Falle  die  Angaben  unvollstandig  und  ungeniigend. 

Man  kann  folgende  Abschnitte  unterscheiden : 1.  Ahschnitt:  Stamm  des 
Fazialis  aujierhall)  des  Canalis  Fallopiae  (1 — 2 der  Figur).  Charakteristik 
dor  Lahmungen  an  dieser  Stelle:  Lahmung  samtlicher  Gesichtszweige ; Frei- 
bleiben  des  N.  auricul.  post,  (der  Ohrmuskeln);  keine  Anomalie  des  Geschmacks, 
des  Gehors,  der  Speichelsekretion,  des  Gaumensegels. 

Fiir  diese  Lokalisationen  habe  ich  bis  jetzt  keinen  Fall  finden  konnen;  auch  in 
meinen  eigenen  Beobachtungen  fehlt  niir  ein  Fall,  in  welchein  ich  hiitte  das  Frei- 
bleibcn  der  Ohrmuskeln  von  der  Lahmung  nachweisen  konnen.  Doch  vermute  ich, 
daB  die  »leichten  Formen<<  der  rheumatischen  Fazialparalyse  hierher  gehoren  und  es 
ware  also  bei  diesen  in  Zukunft  ganz  speziell  anf  die  Ohrmuskeln  zu  achten.  — 
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Eine  Ausnalmieerscheinung  bei  diescr  Lokalisation  wurde  Geschmacksstorimg  seiii, 
nach  Analogic  der  friihcr  amilysierten  Fillle  von  Sticii,  Lotzheck  und  Vizioli.  i 

2.  Absclinitt.  Stamm  des  Fazialis  innerhalb  des  Canalis  Fallopiae  und  unter- 
halb  der  Abgangsstelle  der  Chorda  (2 — 3 der  Figur).  Charakteristik:  Lahmung 
samtlichei’ aiiBerer Zweige,  einschlie/3lich des  N.  auriciil.  poster.;  keine  Anomalie 
des  Gesclimacks,  des  Gehors,  der  Speichelsekretion,  des  Gaumensegels. 

AIs  Bcispiel  diene  folgende  Beobachtung:  Frl.  Herzog,  37  J. ; untersucht  10.  VI.  74: 
Linksseitige  rheumatische  Fazialislahniung,  schwere  Form,  Entartungsreaktion. 
Ohrmuskeln  an  der  Lahmung  und  Entartungsreaktion  beteiligt.  — Gesclimack 
vollstiindig  normal  fiir  die  genaueste  objektive  Untersuchung.  Keine  Verminderung 
der  Speichelsekretion.  Gehor  normal,  kein  Sausen,  keine  Hyperakusis,  Hbrweite 
beiderseits  gleich.  Ziipfchen  gerade ; 

Bewegungen  des  Gaumensegels  nor- 
mal. Sensibilitat  des  Gesichts  voll- 
kommen  normal. 

Solcher  Beobachtungen  kbnnte 
ich  noch  raehrere  anfukren.  In  der 
Literatur  habe  ich  keine  derartige 
gefunden,  weil  allenthalben  die  An- 
gaben  iiber  die  Ohrmuskeln  fehlen. 

Wahi'scheinlich  gehbrt  aber  die 
Mehrzahl  der  »schweren  Formen« 
der  rheumatischen  Fazialparalyse 
hierher. 

3.  Abschnitt.  Stamm  des  Fa- 
zialis von  der  Abgangsstelle  der 
Chorda  bis  unterhalb  der  Abgangs- 
stelle des  Stapedius  (3 — 4 dor 
Figiir).  Charakteristik : Lahmung 
samtlicher  auBeren  Zweige  ein- 
schlieBlich  des  Auricul.  post., 

Anomalie  des  Geschmacks  auf 
der  entsprechenden  vorderen 
Zungenhalfte  (Verminderung  der 
Speichelsekretion);  keine  Ano- 
malie des  Gehors  und  des  Gau- 
mensegels. 


Nerv.  facialis  = W.  /.  N.  petros.  siiperf.  raaj.  = N.  p.  s. 
N.  coniinunic.  a plex.  tyiiip.  = N.  c.  c.  p.  t.  N.  stapedius 
= N.  s.  Chorda  tymp.  = Ch.  t.  Gesclimacksfasern  = G/. 
Speichelsekret.-Nerv.  = Gps.  N.  acusticus  = iV.  o.  Gangl. 
gen.  — G.  g.  Foram  stylomast.  = F.  st.  N.  auricul . post. 
= N.  a.  p. 


Ein  gutes  Beispiel  dafiir  ist  die 
oben  mitgeteilte  Beob.  11  (Mittel- 
form  der  rheumatischen  Fazial- 
lahmung):  Lahmung  aller  Gesichts- 
zweige  einschlieBlich  der  Ohr- 
muskeln. Geschmack  und  Speichelsekretion  auf  der  entsprechenden  Seite  herab- 
gcsetzt.  Gehor  normal,  kein  Ohrensausen;  Zapfchen  gerade,  Motilitiit  des  Gaumen- 
segels normal.  — Hierher  gehort  wohl  auch  der  Fall  von  Neumann  (Deutsch.  Klin. 
1864.  Nr.  7);  so  wie  ein  Fall  von  mir  (Arch.  f.  klin.  Med.  VII.  S.  246);  wahrscheinlich 
auch  die  meisten  jener  rheumatischen  Fazialislahmungen,  bei  welchen  Geschmacks- 
stbrung  ohne  Beteiligung  des  Gehors  und  Gaumensegels  vorhanden  ist. 

•-'4.  Abschnitt.  Stamm  des  Fazialis  vom  Nerv.  stapedius  an  bis  dicht  unter- 
halb des  Gangl.  geniculi  (4—5  der  Figur).  Charakteristik:  Lahmung  allei 
auBeren  Zweige,  Geschmacksalteration  und  verminderte  Speichelsekretion: 
abnorme  Feinhorigkeit;  keine  Anomalie  des  Gaumensegels. 

I'jib,  Gnsamraelte  AbhandluiiKen.  q 
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lIiTzio  (Areli.  f.  Psych,  u.  Ncrv.  111.  S.  G13).  Schwere  rlieuniatische  Fazialis- 
liilimiing.  (leschmack  auf  der  gleichen  Seite  aufgehoben ; Speichelsekretion? ; abnorme 
Feinhdrigkoit.  Uvula  norma!. 

Landouzy  (Gaz.  m6d.  1851.  Nr.  6.  Fall  1).  Rheumatische  Faziallahmung. 
Gcschmack vermimiert.  Abnorme Feinhorigkeit.  Uvula gcrade.  — Ebenso Landouzy: 
Boob.  5.  llierher  wohl  auch  der  Fall  von  Roux  (Bell.  1.  c.  p.  286). 

5.  Absclmitt.  Gegend  des  Gangl.  geniculi  selbst  (Eintrittsstelle  der  Geschmacks- 
fasern,  Austrittsstelle  der  Gaumensegelfasern  (5 — 6 der  Figur).  Charakte- 
ristik:  Lahmiing  aller  auBeren  Zweige,  Geschmacksalteration,  verminderte 
Speichelsekretion,  abnorme  Feinhorigkeit  und  Gaumensegelparese. 

Die  llierher  zu  ziihlenden  Fiille  sind  alle  nicht  ganz  rein,  da  meist  erhebliche 
Gehorsstorungen  durch  gleichzeitige  Ohrenerkrankungen  vorhanden.  Am  besten 
paBt  noch  Bazire  (1.  c.):  Linksseitige  Lahmung.  Metallischer  Gesehmack  links 
vorn  (Speichelsekretion  angeblich  normal?);  abnorme  Feinhorigkeit  links;  Gaumen- 
segel  links  tiefer  stehend.  — Davaine  (Gaz.  m<5d.  1852.  p.  747):  Rechtsseitige  Lahmung. 
Gesehmack  bedeutend  vermindert;  Gaumensegel  rechts  tieferhangend,  Uvula  nach 
rechts;  Schwerhorigkeit  rechts  mit  Emplindlichkeit  gegen  starke  Gerausche.  — 
Hierher  wohl  auch  Fall  von  Diday  bei  Davaine  1.  c.  p.  748.  — Ferner  zwei  Fiille 
von  Cohn,  Gunsburgs  Zeitsclu'.  V.  5.  Canstatts  Jahresb.  1854.  — Ferner  der 
Fall  von  Tillmanns  (Diss.  S.  12). 

Besonders  charakteristisch  ftir  diese  Lokalisation  am  Gang],  geniculi  ist  eben 
das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Gaumensegellahmung  und  Geschmacksstorung. 
Nur  an  dem  einen  Punkte  beiiihren  sich  die  beiden  Nervenbahnen  innerhalb  des 
F aziahsstammes. 

6.  Abschnitt.  Stamm  des  Fazialis  oberJialb  des  Gangl.  geniculi  bis  zum 
Eintritt  ins  Gehirn  (6 — 7 der  Figur).  Charakteristik:  Lahmung  aller  aiiBeren 
Zweige,  Lahmung  des  Gauniensegels ; abnorme  Feinhorigkeit  und  verminderte 
Speichelsekretion,  aber  heine  Geschmacksalteration. 

Die  hierhergehbrigen  Fiille  mit  erschopfenden  Angaben  sind  sehr  selten.  Ich 
recline  hierher:  Ziemssen  (Virch.  Arch.  XIII.  Beob.  2).  Ti-aumatische  Lahmung 
links,  wahrscheinlich  an  der  Hirnbasis.  Entai’tungsreaktion.  Gehor  (?).  Gaumen- 
segel gelahmt;  Gesehmack  normal. 

Landouzy  (1.  c.  Beob.  2).  Linksseitige  Lahmung;  Uvula  nach  rechts;  abnorme 
Feinhorigkeit  links;  Gesehmack  nicht  vermindert.  — Ferner  Erb  (Arch.  f.  khn. 
Med.  VII.  Fall  Haiick).  Trauniatische  Lahmung  hnks.  Gehor  vermindert,  Ohren- 
sausen,  galv.  Hyperiisthesie;  Gaumensegel  paretisch,  Uvula  nach  links;  Gesehmack 
normal.  — Ferner  Romberg  (Nervenkrankh.  2.  Aufl.  I.  3.  S.  46).  — S.  auch  oben  den 
Fall  Biicklinmaier. 

Man  wird  mit  Hilfe  dieser  Anhaltspunkte  bei  genauer  Untersuchung  in 
vielen  Fallen  imstande  sein,  den  Sitz  der  Lasion  bei  Fazialislahmungen  ge- 
nauer zu  bestimmen.  Es  bedarf  wohl  kaum  des  EQnweises  daraiif,  dab  man 
auch  aus  den  Erkrankungen  benachbarter  Organe,  aus  der  Beteiligung  des 
N.  acusticus  und  anderer  Nerven  der  Schiidelbasis,  aus  gleichzeitigen  Affek- 
tionen  des  Mittelohrs,  des  Warzenfortsatzes  und  Felsenbeins,  der  Parotis  usw. 
wertvolle  Anhaltspunkte  fiir  diese  Lokalisation  gelegentlich  gewinnen  kann. 
Doch  gehoren  diese  Dinge  nicht  in  das  Bereich  der  gegenwartigen  Unter- 
suchung. 


Nachdem  so,  wie  ich  glaube,  in  geniigender  Weise  nachgewiesen  ist,  daB 
man  die  Lokalisation  von  Fazialparalysen  uberhaupt  machen  kann,  kehren 
wir  zu  dem  eigentlichen  Ausgangspunkte  dieser  Untersuchung  zuruck,  und 
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legen  iins  die  Frago  vor,  %oie  sich  die  rlieumatischen  Lahmungen  in  lezug  auj 
die  Lokalisation  der  Ldsion  des  Nerven  verhalten?  Indem  wir  diese  Fragc 
aus  deni  uns  vorliegenden  kasuistischen  Material  zu  beantworten  suchen, 
ergibt  sich  ein  uberrascliendes  und,  wie  mir  scheint,  vollkommen  schlagendes 
Resultat.  Es  sind  niit  meinen  eigenen  Beobachtungen  allerdings  nur  35  Falle 
von  rheumatisclier  Faziallahmung,  in  welchen  ich  brauchbare  und  hinreiclicnd 
ansfuhrliche  Angaben  zur  Entsclieidimg  dieser  Frage  gefimden  habe. 

Unter  diesen  35  Fallen  sind  23,  in  welchen  auBer  der  Lahmung  aller  auBeren 
Zweige  gar  keine  weiteren  Erscheinimgen  vorhanden  sind,  in  welchen  sich 
Geschmack,  Speichelsekretion,  Gehor  und  Gaumensegel  vollkommen  normal 
verhalten.  Diese  Falle  sind  also  in  den  Stamm  des  Fazialis  unterhaTb  des  Ab- 
gangs  der  Chorda  zu  lokalisieren.  (Abschnitt  1 und  2.) 

Weiterhin  finde  ich  4 Falle,  in  welchen  neben  der  Lahmung  der  auBeren 
Zweige  nur  Geschmacksstorung  vorhanden  war,  die  also  in  den  3.  Abschnitt 
zn  lokalisieren  waren.  — Ferner  5 Falle,  in  welchen  neben  der  Geschmaks- 
storung  auch  abnorme  Feinhorigkeit  notiertist,  die  wir  also  alsdem  4.  Abschnitt 
angehorig  betrachten  diirfen.  In  einem  einzigen  Falle  (Bazike)  deuten  die 
Erscheinungen  auf  eine  Lasion  des  Gangl.  geniculi  (Gaumensegelparese  und 
Geschmacksstorung)  und  in  2 Fallen  endlich  ist  an  eine  Lokalisation  der  Lasion 
in  dem  6.  Abschnitte  zn  denken,  wenn  aus  dem  Schiefstand  der  Uvula  allein 
schon  ein  SchluB  auf  die  Beteiligung  des  Petros,  superf.  maj.  gezogen  werden 
darf ; was  uns  aber  im  hbchsten  Grade  zweifelhaft  ist.  Wahrscheinlich  ist  das 
Verhaltnis  der  zu  der  ersten  Gruppe  gehorigeu  Falle  in  Wirklichkeit  noch  ein 
viel  groBeres,  als  es  nach  dieser  Zusammenstellung  erscheint,  da  die  Falle 
ohne  alle  Begleiterscheinungen  jedenfalls  viel  seltener  verdffentlicht  werden, 
als  die  mil  solchen.  Meine  eigenen  Beobachtungen  sprechen  wenigstens  ent- 
schieden  dafiir. 

Es  geht  daraus,  um  es  kurz  mit  anderen  Worten  zu  sagen  (denn  wir  wollen 
bei  diesen  noch  immer  hypothetischen  Annahmen  nicht  allzulange  verweilen), 
wohl  folgendes  hervor:  Die  rheumatische  Fazialislahmung  ist  eine  Affektion, 
welche  den  Nervenstamm  in  der  Regel  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Chorda 
(also  im  untersten  Ende  des  Canal.  Fallop.  oder  nnmittelbar  auBerhalb  des- 
selben)  befallt,  welche  sich  in  einer  maBigen  Zahl  von  Fallen  welter  hinauf 
bis  iiber  die  Abgangsstelle  der  Chorda  und  des  N.  stapedius,  sehr  selten  bis 
zum  Gangl.  geniculi  verbreitet  und  jedenfalls  auBerst  selten  nnr  oder  niemals 
den  Stamm  des  Fazialis  an  der  Schadelbasis  befallt.  Wenn  wir  der  jetzt  wohl 
allgemein  verbreiteten  Anschauung  folgen,  daB  es  sich  bei  solchen  rheuma- 
tischen  Erkrankungen  gewohnlich  um  leichte  entziindliche  Prozesse  am  Neu- 
rilemm  handelt,  so  hatten  wir  den  Vorgang  hier  als  eine  Neuritis  facialis  zu 
betrachten,  die  in  der  Regel  an  der  Anstrittsstelle  des  Nerven  aus  dem  Foram. 
stylomastoid,  einsetzt,  und  entweder  auf  diesen  Pimkt  und  seine  iiachste  Urn- 
gebung  beschrankt  bleibt,  oder  sich  mehr  oder  weniger  weit  im  Canal.  Fallop. 
langs  des  Nervenstammes  weiter  verbreitet.  Die  Raumbeengung  in  diesem 
Kanale  wurde  es  dann  leicht  erklaren,  daB  selbst  geringe  entziindliche  Schwcl- 
lung  des  Neurilemm  so  haufig  zu  jener  hochgradigen  Lcitungshemniimg  und 
Kompression  des  Nerven  fiilirt,  wie  sie  ihren  klinischen  Ausdruck  in  der  Ent- 
artnngsreaktion  findet. 

Noch  cine  nicht  unwichtige  Frage  bleibt  mm  zur  Entscheidung,  namlich 
die,  ob  man  die  rheumatischen  Lahmungen,  welche  unterhalb  der  Chorda 
ihren  Sitz  haben,  klinisch  trcnnen  kann  in  zwci  Reihen,  je  nachdcm  sic  inncr- 
halb  odor  auBerhalb  des  Can.  Fallop.  ihren  Sitz  haben.  Die  Entscheidung 
ware  durch  Beriicksichtigung  des  Auriciil.  poster,  wohl  moglich.  Bislier  ist 
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(lemsplbon  jodocli  zii  wenig  Eeachtung  geschenkt  worden  und  fehlen  die  An- 
gaben  idler  seine  Eeteiligung  oder  sein  Freibleiben  in  der  Literatur  fast  voll- 
stiindig.  Ich  veriniite  nun  aber,  dab  die  leichten  Formen  der  Lahinung  ihren 
Sitz  ini  Staninie  aiiBerbalb  des  Canal.  Fallop.  haben  (Abschnitt  1)  und  dab 
es  bei  ihnen  nicht  ziir  Entartungsreaktion  niit  ihren  Konsequenzen  kommt 
deshalb,  weil  der  im  lockeren  Gewebe  licgende  Nerv  bei  der  rheuniatischen 
Schwellung  des  Neurileinm  nicht  energisch  komprimiert  wird;  die  schweren 
Formen  wiirden  dann  in  den  untersten  Teil  des  ('anal.  Fallop.  (Abschnitt  2) 
zu  lokalisieren  sein  und  sich  durch  die  bei  der  rheumatischen  Erkrankung 
und  bei  der  vorhandencn  Raumbeschrankung  unvermeidlichc  Korapression 
des  Nerven  eben  zu  schweren  oder  wenigstens  Mittelformen  gestalten.  Dem- 
entsprechend  habe  ich  bisher  in  alien  Fallen  von  schwerer  rheumatischer 
Fazialisparalyse,  in  welchen  ich  darauf  achtete,  cine  Mitbeteiligung  des  Auricul. 
poster,  gefunden.  Eine  leichte  Form  in  dieser  Richtung  zu  untersuchen,  ist 
mir  bisher  noch  nicht  gegliickt;  es  ware  aber  im  hochsten  Grade  interessant, 
iiber  das  Verhalten  dieses  Nerven  bei  der  leichten  Form  sicheren  Aufschlub 
zu  erhalten. 

Sollte  sich  meine  Vermutung  bestatigen,  so  hatten  wir  in  der  el.  Unter- 
suchung  ein  bequemes  Mattel,  die  im  1.  und  2.  Abschnitt  lokalisierten  rheu- 
matischen Fazialislahmungen  voneinander  zu  trennen.  Ist  die  el.  Erreg- 
barkeit  vollkommen  erhalten  (leichte  Form),  so  ist  die  Lokalisation  auberhalb 
des  Canal.  Fallop.  — Abschnitt  1 — zu  suchen;  besteht  dagegen  Entartimgs- 
reaktion  (Mittel-  und  schwere  Form),  dann  ist  der  Prozeb  in  den  Anfangs- 
teil  des  Canal.  Fallop.  — Abschnitt  2 ■ — zu  verlegen.  Und  riickwirkend 
wiirden  dadurch  unsere  Anschauungen  iiber  die  Natim  des  rheumatischen 
Erkrankungsvorganges  wieder  etwas  an  Sicherheit  gewinnen. 

Freilich  bleibt  zur  volligen  Klarung  derselben  imraer  noch  genug  zu 
erforschen  tibrig.  Vor  alien  Dingen  ware  einmal  eine  anatomische  Unter- 
suchung  eines  Falles  von  rheumatischer  Fazialparalyse  im  hochsten  Grade 
wiinschenswert  und  wiirde  dann  ein  spezielles  Augenmerk  auf  die  bezeich- 
neten  Stellen  des  Nervenstammes  zu  richten  sein.  — Aber  auch  in 
klinischer  Eeziehung  bleibt  noch  manches  zu  tun,  und  ich  denke,  die  vor- 
stehende  Abhandlung  hat  geniigend  gezeigt,  auf  welche  Punkte  sich  die  Unter- 
suchung  in  Zukunft  noch  genauer  zu  richten  haben  wird,  um  die  noch  schwe- 
benden  Fragen  zur  Losung  zu  bringen.  Zimachst  ware  das  Freibleiben  oder 
die  Eeteiligung  des  Auricul.  poster,  bei  leichten  und  schweren  Formen  der 
rheumatischen  Lahmung  genauer  zu  konstatieren.  Ferner  ware  das  Verhalten 
des  Geschmacks  bei  unzweifelhaft  isolierten  Easallahmungen  des  Fazialis 
noch  genauer  zu  untersuchen,  und  es  diirfte  dabei  besonders  auf  ein  etwaiges 
Fortkriechen  des  krankhaften  Prozesses  bis  zum  Gangl.  geniculi  zu  achten 
sein.  Es  ware  endlich  zu  untersuchen,  ob  bei  Easallahmung  des  Fazialis  und 
sekundarer  Degeneration  des  Nerven  nicht  in  dem  engen  Canalis  Fallopiae 
eine  rein  mechanische  Beeintrachtigung  der  Chorda  zustande  kommen  konnte, 
deren  Konsequenzen  das  Krankheitsbild  komplizieren. 

Die  Beantwortung  dieser  und  ahnlicher  Fragen,  welche  sich  bei  der  in 
jeder  Eeziehung  so  interessanten  Fazialislahmung  aufdrangen,  sei  hiermit 
alien  ans  Herz  gelegt,  welche  haufiger  Gelegenheit  haben,  diese  Lahmungs- 
form  zu  beobachten. 
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Eili  Fall  von  Bleilalimung. 

Arch.  f.  Psychiatric  und  Nervcnkrankheiten.  Bd.  V.  Fehruar  1875. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  und  dcm  cigentlichen  Sitze  dcr  Bleilahmung 
ist  in  der  letzten  Zeit  wieder  etwas  melir  in  FluB  gekommen.  Nachdem,  was 
langst  schon  wahrscheinlich  war  — namlich,  daB  es  sich  dabei  um  eine  nen- 
ropathisclie  Lahmimg  handle  — in  neuerer  Zeit  dnrch  Beobachtungen  von 
Lancereaux^,  Gombault^  und  Westphal^  ziemlich  zur  GewiBheit  geworden 
ist,  bleibt  vor  allem  noch  die  Frage  bestehen,  ob  es  sich  um  eine  Affektion 
der  peripheren  Nervenbahnen,  oder  nm  eine  solche  spinaler  Apparate  handle. 
Das  vorliegende  Material  erlaubt  eine  Entscheidung  iiber  diese  Frage  zur- 
zeit  noch  nicht.  Jeder  Beitrag  sowohl  von  klinischer  wie  von  anatomischer 
Seite,  der  unsere  Kenntnisse  iiber  die  interessante  Lahmnngsform  vermehrt, 
mag  deshalb  erwiinscht  sein.  Ich  teile  daher  die  folgende  klinische  Beob- 
achtung  mit,  welche,  ohne  irgendwie  eine  Losung  der  schwebenden  Frage 
zu  ermoghchen,  doch,  wie  mir  scheint,  genug  des  Interessanten  und  Neuen 
enthalt,  um  Beachtung  zu  verdienen. 

Franz  Brod,  32  Jahre  alt,  Tiincher,  von  Miltenberg,  ist  seit  seinem  17.  Jahre 
Tiincher  und  frtiher  immer  gesund  gewesen;  hatte  vor  5 Jahren  einen  Anfall  von 
BleikoUk,  war  deshalb  3 Wochen  im  Spital;  von  da  ab  wieder  gesund  bis  jetzt. 

Kam  am  30.  Juni  1868  in  meine  Beobachtung. 

Patient  bemerkt  seit  etwa  14  Tagen  eine  zunehmende  Mattigkeit  in  ieiden  Armen, 
vonviegend  imd  starker  im  rechten,  so  daB  er  zunachst  den  Arm  nicht  niehr  erheben 
konnte;  ebenso  zeigte  sich  eine  zunehmende  Schwache  der  rechten  Hand,  besonders 
bei  der  Streckung  der  Finger.  Die  Erscheinungen  nahmen  von  Tag  zu  Tag  an  Inten- 
sitat  zu. 

SlcUiis  fraesens:  Patient  sieht  anamisch  und  kachektisch  aus:  Conjunctiva  von 
leicht  gelblichem  Anflug;  schmaler  grav,er  Rand  am  ZaJinfleisch.  Muskulatur  ziem- 
lich gut  entwickelt,  nur  an  der  Streckseite  des  rechten  Vorderarms  etwas  eingesunken 
und  magerer  als  links.  Haltung  der  Hand  nicht  erheblich  verandert,  nur  die  beiden 
letzten  Finger  rechts  etwas  mehr  flektiert  als  die  iibrigen.  Die  genauere  Unter- 
suchung  ergibt: 

Rechts:  Erheben  des  Arms  unmoghch;  der  Deltoideus  ist  gelahmt;  dagegen  alle 
iibrigen  Schultermuskeln  ganz  normal.  — Biceps  und  Triceps  kontraliieren  sich  leicht 
und  mit  ziemlich  normaler  Kraft.  — Supinator  longus  ganz  normal.  — Die  Radiales 
und  der  Extens.  cai'p.  uln.  wirken  noch  ziemlich  gut;  dagegen  ist  der  Extensor  digit, 
commun.  nahezu  vollstdndig  gelahmt.  Die  Extensores  und  der  Abductor  polhc.  longus 
wirken  cbenfalls  noch  ganz  gut,  der  Indikator  ziemlich  gut.  — Die  Beugemuskeln  des 
Vorderarms,  die  Muskein  des  Thenar  und  Hypothenar  lassen  keine  Stoning  ihrcr 
Motilitat  erkennen.  — Links  ist  an  der  oberen  Extreniitat  objektiv  keinerlci  Be- 
wegungsstorung  zu  erkennen. 

Die  Sensibilitdt  dcs  rechten  Armes  ganz  normal.  Nur  ist  der  rechte  Deltoideus 
iind  die  gauze  (legend  dcs  Extens.  digitor.  commun.  gegc7i  Druck  etwas  empfindlich, 
was  auf  dcr  linken  Seite  nicht  dcr  Fall  ist.  Eine  gesteigerte  mcchanischc  Erregbarkeit 
tiestcht  aber  in  diesen  Muskein  zurzeit  nicht. 

Untcre  Extremitaten  und  inncrc  Organe  ganz  normal.  Harn  frei  von  Albumen. 

1 Lancereaux,  Gaz.  ined.  de  Paris.  1862.  p.  709.  — 1871.  p.  386. 

2 Gombauet,  Archiv  do  Pliys.  norm,  ct  pathol.  1873.  p.  692. 

3 Westphal,  Archiv  fiir  Psychiatric  und  Nervcnkrankheiten.  IV.  1874.  S.  776. 


134 


I.  Ziir  Norven-  und  Miiskelpathologie. 


EleUrische  Unlmuchmnj:  Faradische  Erregbarkeil.  Der  M.  deltoid,  reagiert  normal ; 
ebcnso  dcr  Stamm  des  N.  radialis  am  Oherarm.  Dagegen  ist  die  Erregbarkeit  des 
rcchton  Extens.  digit,  commuii.  crlieblich  herabgesetzt.  (Differenz  gegen  links  — 
30  mm  Rollenabstand,  dann  noch  auBerst  schwache  Kontraktion.) 

G(dvanische  Erregbarkeil:  Im  rechten  M.  deltoid,  etwas  gesteigert:  18  Elem. 
KaSZ  und  AnSZ ; AnSZ  = KaSZ;  die  Zuckung  triige  und  langsam.  Links  bei  22  Elem. 
KaSZ. 

Dcr  Extens.  digit,  commun.  rechts  gibt  bei  schwaclieren  Stromen  labile  Zuckung 
bei  Reizung  mit  der  Ka,  als  links,  doch  sind  die  Zuckungen  bei  hdheren  Stromstarken 
rechts  viel  weniger  ausgiebig.  — Alle  iibrigen  Muskeln  reagieren  normal. 

l.Juli.  Es  sind  heute  erhebliche  weitere  Veranderungen  zu  konstatieren:  Am 
rechten  Arm  ist  die  Lahinung  des  Deltoid,  und  Extens.  digit,  commun.  ganz  vollstandig; 
sie  hat  sich  auf  die  Extensores  radiales  und  ulnaris,  auf  die  langen  Daumenmuskeln 
und  den  Indikator  weiter  verbreitet.  Der  rechte  Deltoideus  ist  gegen  Druck  deutlich 
schmerzhaft  und  es  entstehen  auf  mechanische  Reize  in  demselben  sehr  intensive 
Kontraktionen.  — Die  Motihtat  des  linken  Armes,  speziell  die  des  Deltoideus  voll- 
kommen  erhalten. 

Faradische  Erregbarkeil  in  beiden  Deltoideis  heute  erheblich  herabgesetzt  und  zwar 
rechts  mehr  als  links  (rechts  die  Rollen  30  mm,  links  20  mm  libereinander  geschoben). 
Der  N.  radialis  rechts  fiir  seine  erhaltenen  Fasern  ebenso  leicht  erregbar  wie  links; 
dabei  kontrahiert  sich  aber  nur  der  Supinator  longus  gut,  und  der  Abduktor  poll, 
longus  ein  wenig,  alle  iibrigen  Muskeln  nicht.  Fiir  die  direkte  Reizung  ist  die  Er- 
regbarkeit alter  der  geldhmten  Muskeln  so  herabgesetzt,  daB  die  hbchsten  ertraglichen 
Stromstarken  keine  Kontraktion  mehr  auslosen.  (Also  Erloschensein  der  faradisehen 
Erregbarkeit  der  geldhmten  Muskeln  und  ihrer  Nerven,) 

Galvanische  Erregbarkeit.  In  beiden  Deltoideis  ist  die  Erregbarkeit  erhbht  und 
qualitativ  verdndert.  Rechts:  10  Elem.  KaSZ,  12  Elem.  KaSZ  und  AnSZ;  die  Zuckung 
langgezogen  und  trage;  bei  14 — 16  Elem.  Tetanus.  Auch  die  labile  Erregbarkeit 
sekr  groB.  — Links:  12  Elem.  KaSZ,  14  Elem.  KaSZ  und  AnSZ;  Zuckung  auch  hier 
triige.  Strbme  von  momentane^-  Dauer  erzeugen  in  beiden  Muskeln  keine  Zuckung. 
(Also  Zeichen  der  Entartungsreaktion  in  beiden  Deltoideis.)  — Der  Nerv.  radial, 
reagiert  mit  seinen  erhaltenen  Fasern  normal.  — Die  Extensoren  am  rechten  Vorder- 
arm  alle  abnorm  erregbar,  wenn  auch  nicht  viel  hdher  als  auf  der  linken  Seite.  An- 
deutung  von  gesteigerter  mechanischer  Erregbarkeit. 

9.  Juli.  In  der  Motilitilt  keine  weitere  Veranderung.  Deltoidei  und  rechts- 
seitige  Extensoren  bei  Druck  schmerzhaft;  mechanische  Erregbarkeit  derselben  deut- 
lich gesteigert.  Bei  der  elektrischcn  Untersuchung  stellt  sich  gesteigerte  und  qualitativ 
veranderte  galvanische  Reaktion  der  genannten  Muskeln  imnier  deutlicher  heraus. 

lb.  Juli.  Motilitilt  des  rechten  Arms  unverandert  schlecht;  der  Deltoid,  und 
siimtliche  Streckmuskeln  des  Vorderarms  vbllig  geliihmt;  der  Supinator  brevis  eben- 
falls  geliihmt,  der  longus  dagegen  intakt.  — Motilitilt  des  linken  Deltoideus  und 
Vorderarms  normal.  Die  mechanische  Erregbarkeit  und  Druckempfindlichkeit  der 
geliihniten  Muskeln  hat  noch  weiter  zugenommen. 

Faradische  Erregbarkeit  noch  ebenso  herabgesetzt  wie  bei  den  letzten  Unter- 
suchungen. 

Die  galvanische  Erregbarkeil  in  beiden  Deltoideis  und  den  genannten  Streck- 
muskeln erhbht  und  qualitativ  veriindert.  (Ausgesprochene  Entartungsreaktion.) 
Die  Untersuchung  am  23.  Juli  licfert  dieselben  Ergcbnisse. 

5.  August.  Noch  keine  Spur  von  Besserung  in  der  Motilitat  des  rechten  Arms. 
Mechanische  Erregbarkeit  der  geliihmtcn  Miiskcln  noch  vorhanden,  aber  in  geringcrem 
Grade  wie  friiher.  Faradische  Erregbarkeit  noch  imnier  unveriindert  schlecht  l)ci 
direkter  wie  bei  indirekter  Reizung.  — Die  galvanische  Erregbarkeit.  hat  wieder  etwas 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpatliologie. 


135 


abgenommen.  Im  recliten  Deltoicleus  tritt  erst  bei  20  Eleni.  schwache  KaSZ  ein; 
in  den  Vordenirminuskeln  erst  bei  22  bis  24  Elem.;  bei  labiler  Erregung  werden  die 
Kontraktionen  etwas  stilrkcr. 

Der  linke  Delloideus  zeigl  dieselbe  Anderung  in  der  Erregharkeil  wie  der  rechte, 
nur  in  etwas  geringerem  Grade;  gleichwohl  ist  seine  Molilitdt  gar  nicht  gestort. 

10.  August.  Wiederkelu'  der  Motilitat  im  reehten  Deltoideus. 

21.  August.  Die  Kraft  der  Bewegungen  des  reehten  Deltoideus  nimmt  fort- 
wahrend  zu;  am  Vorderarm  zeigen  sich  in  den  Radiales  jetzt  deutliche  Spuren  von 
willkilrlicher  Kontraktion.  — MecJianische  Erregbarkeit  im  Deltoideus  sehr  vermindert, 
in  den  Streckern  weniger  stark  wie  friiher.  — Faradische  Erregbarkeit  noch  immer 
nnverandert  schlecht.  — Galvanische  Erregbarkeit  noch  in  maBigem  Grade  erhdht, 
viel  weniger  wie  friiher.  Tritt  besonders  bei  labilen  Strdmen  hervor.' 

Venen  am  reehten  Arm  weder  verengt  noch  erweitert,  sondern  verhalten  sich  genau 
so  wie  am  linken  Arm.  Allgemeinbefinden  sehr  viel  besser. 

Am  12.  September  tritt  Patient,  nach  50maliger  galvanischer  Behandlung,  wesent- 
lich  in  demselben  Zustande  wie  am  21.  August  aus  dem  Hospital  aus. 

13.  Oktober.  Patient  erscheint  heute  wieder  und  die  Untersuchung  ergibt:  All- 
gemeinbefinden ganz  gut;  grauer  Rand  am  Zahnfleisch.  Die  Motilitat  des  reehten 
Arms  nicht  erhebhch  weiter  gebessert:  der  Deltoideus  fungiert  ziemhch  normal; 
der  Supinator  longus  ganz  normal;  die  Radiales  und  der  Extens.  ulnaris  sowie  der 
Abductor  poUic.  longus  nur  in  ganz  minimaler  Weise;  der  Extens.  digit,  commun. 
ist  noch  vollig  gelahmt.  Es  hat  sich  aber  aueh  im  linken  Arm  seit  14  Tagen  eine 
Ldhmung  des  Extens.  digitor.  commun.  eingestelU;  dieselbe  ist  vollstandig,  aber  auf 
diesen  Muskel  beschrankt;  die  tibrigen  Vorderarmmuskeln  sind  noch  ganz  normal. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  rechts  noch  dieselben  Verhaltnisse  (Ent- 
artungsreaktion,  spateres  Stadium)  wie  bei  der  letzten  Untersuchung.  — Links., 
niit  dem  faradischen  Strom  voui  N.  radialis  aus  starke  Kontraktion  samtlicher  Muslceln 
mit  Ausnahme  des  Extens.  commun. ; derselbe  Muskel  gibt  bei  direkter  Reizung  mit 
den  starksten  faradischen  Stromen  keine  Spur  von  Kontraktion:  die  tibrigen  Muskeln 
der  Streckseite  sind  ziemhch  leicht  direkt  zu  eiregen,  doch  erfordern  die  Radiales 
hohere  Stromstarken  als  normal,  und  geben  keine  ausgiebigen  Kontraktionen  mehr. 
Auf  den  galvanischen  Strom  reagiert  der  Nerv.  radiahs  wie  gegen  den  induzierten. 
Der  M.  extens.  commun.  ist  mit  12  Elem.  in  deuthche,  mit  10  Elem.  noch  in  schwache 
Kontraktion  zu  versetzen.  (Also  ausgesprochene  Entartungsreaktion  nur  in  diesem 
Muskel.) 

Mechanische  Erregbarkeit  rechts  noch  in  geringerem  MaBe  vorhanden,  links 
wenigstens  fiir  maBige  Reize  nicht  nachzuweisen. 

Erst  am  11.  Dezember  1868  zeigt  sich  Patient  wieder  in  wesentlich  schlimmerem 
Zustande.  Leichter  ikterischer  Anflug  der  Haut  und  Conjunctiva;  schwarzlicher 
Rand  am  Zahnfleisch.  Allgemeinbefinden  gut. 

Rechter  Arm:  Extensoren  am  Vorderarm  alle  gelahmt;  Supinator  longus  intakt, 
brevis  gelahmt.  Atrophie  besonders  in  der  Gegend  der  Radiales. 

Faradische  Erregbarkeit  in  den  gelahmten  Muskeln  bei  direkter  und  indirekter 
Reizung  erloschen,  im  Supinator  longus  erhaltcn.  — Galvanische  Erregbarkeit  erhalten 
und  etwas  gesteigert  in  den  gelahmten  Muskeln;  charakteristische  triige  Zuckungs- 
form.  — Mechanische  Erregharkeil  nur  in  geringem  MaBe  vorhanden. 

Linker  Arm:  Die  Extensoren  am  Vorderarm  vollstandig  gelahmt,  mit  Ausnahme 
des  Ext.  carp,  ulnar.,  der  nur  paretisch  ist.  Supinator  longus  und  brevis  erhalten, 
ebenso  der  Abductor  poll.  long.  — Faradische,  galvanische  und  mechanische  Erregbar- 
keit verhalten  sich  gerade  so  wie  rechts.  — Alle  iibrigen  Muskeln  der  Anne  sind 
normal.  — Die  galvanische  Behandlung  wird  wieder  aufgenommen. 
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31.  Dezember.  In  dcr  Motilitat  der  rechten  Hand  hat  sich  einige  Besserung 
oingestcllt. 

1 . FeJmar  1 869.  Bcsserung  der  rechten  Hand  fortschreitend.  Auch  links 
zeigt  sicli  einc  Spur  von  Bewegung  in  den  Radiales.  Die  Extensor,  digit,  commun. 
noch  vdllig  gelalunt. 

12.  Februar.  Die  Besserung  der  Motilitat  schreitet  langsam  fort;  nur  die  Extension 
der  Finger  geht  noch  imnier  gar  nicht.  — Vom  Nervenstainm  am  Oberarm  aus  ist 
niit  den  starksten  faradischen  Stromen  noch  keine  Spur  von  Kontraktion  auszulosen. 
Dircktc  faradischc  Reizung  gibt  mit  sekundilren  Stromen  in  den  Radiales  kaum 
einc  Spur  von  Kontraktion,  mit  primaren  Stromen  von  etwas  geringerer  Starke 
dagegen  schon  sehr  ausgiebige  Zusammenziehung. 

18.  Februar.  Beginnende  Fingerstreckung  wird  heute  bemerkt. 

15.  Mdrz.  Die  Streckung  der  Finger  rechts  geht  etwas  deutlicher;  auch  die 
Motilitat  der  iibrigen  Muskeln  nimmt  langsam  zu;  links  ist  die  Besserung  noch  weiter 
zuriick.  Entartungsreaktion  noch  in  der  frtiheren  Weise  vorhanden,  links  aus- 
gesprochener. 

24.  Mdrz.  Fortschreitende  Besserung.  — Die  heutige  vergleichende  Unter- 
suchung  zeigt,  daB  die  induzierten  Strome  des  Rotationsapparates,  selbst  bei  erheblich 
geringerer  Stromstarke,  in  den  gelahmten  Muskeln  deutlichere  und  intensivere  Kon- 
traktionen  hervoiTufen,  als  die  Strome  der  primaren  Spirale  (Extrakurrent)  des 
Schlittenapparats,  und  diese  wieder  starker  als  die  Strome  von  der  sekundaren  Spirale. 
Doch  sind  alle  diese  Kontraktionen  schwach  und  undeutlich  und  haben  geringen 
motorischen  Effekt.  Sie  sind  am  rechten  Ai'm  leichter  hervorzurufen,  als  am  hnken. 
Vom  Nervenstamm  aus  ist  rechts  noch  immer  keine  deutliche  Kontraktion  zu  er- 
zielen. 

Galvanische  Behandlung  geschlossen  (111  Sitzungen). 

Am  5.  Mai  stellt  sich  Patient  wieder  einmal  vor;  die  Motilitat  hat  unterdessen 
erhebliche  Fortschritte  gemacht.  Die  Streckung  der  Finger  geht  beiderseits  ziemlich 
gut,  auch  kann  der  Daumen  deuthch  gestreckt  und  abduziert  werden.  Die  Streckung 
des  Handgelenks  geschieht  kraftig;  Patient  arbeitet  wieder  ohne  Beschwerde.  — 
Die  faradische  Erregbarkeit  ist  noch  nicht  besser,  dagegen  die  galvanische  entschieden 
geringer  geworden.  Die  Erregbarkeit  der  Nervenstarame  am  Oberarm  (fiir  die  friiher 
gelahmten  Muskeln)  hat  sich  noch  nicht  wieder  eingestellt. 


Die  vorstehende  Beobachtimg  erscheint  in  mehrfacher  Beziehimg  nicht 
iminteressant. 

Zunachst,  um  dies  nur  kurz  zu  erwahnen,  durcli  den  immerliin  seltenen 
Beginn  der  Lahmung  im  M.  deltoideus,  der,  wie  es  sclieint,  friiher,  oder  min- 
destens  zur  gleichen  Zeit  wie  die  Extensoren  am  rechten  Vorderarm  gelahmt 
wurde. 

Ferner  durch  die  Moglichkeit,  schon  in  einem  verhaltnismaBig  friihen 
Stadium  der  Lahmung  die  Existenz  und  Entwicklung  der  Entartungsreaktion 
nachzuweisen ; zweimal  hot  sich  bei  dem  gleichen  IndiAdduum  die  Gelegen- 
heit,  das  Auftreten  der  hierher  gehorigen  Veranderungen  schon  von  dem  Ende 
der  2.  Woche  an  zu  verfolgen.  Bekanntlich  ist  der  Nachweis  der  Entartungs- 
reaktion bei  der  Bleilahmung  durchaus  nichts  ncues  und  ich  verweise  in  dieser 
Beziehimg  auf  die  friiher  mitgeteilten  Beobachtungen  von  A.  Eulenburg^ 
und  mir^.  Ich  konnte  noch  3 weitere  eigene  Beobachtungen  von  Bleilahmung 

1 A.  Eulenburg.  Deutsch.  Arch.  f.  klinische  Med.  III.  S.  606. 1867.  — Bcrl.  klin.  Wocli. 
1868.  Nr.  2. 

2 W.  Erb.  Deutsch.  Aixh.  f.  Idiu.  Med.  IV.  S.  242.  1868. 
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beibringoii,  in  wclchen  cbenfalls  die  aiisgcsprochenstc  Kntartungsreaktion 
vorlianden  war,  so  daB  icli  geneigt  bin,  das  Vorkommen  derselben  bei  Blei- 
lalininng  als  ein  konstantes  anzusehen  — wenigstens  fiir  die  am  schwersten 
betroffenen  Mnskeln.  Immerliin  scheinen  geringe  Modifikationeii  des  Ab- 
lanfs  der  Entartimgsreaktion  bei  der  Bleilahmung  vorhanden  zii  sein,  welche 
Varietaten  des  typischen,  den  tranmatischen  Labmnngen  nnd  besonders  den 
schweren  rhenmatischen  Fazialparalysen  entnommenen  Bildes  darstelien; 
kleine  Abweichnngen,  welche  vielleicht  aiif  geringe  Verscliiedenheiten  in  der 
Entstehnngsweise  und  dem  Ablauf  der  histologischen  Veranderungen  hin- 
weisen.  Wahrend  auch  hier,  ahnlich  wie  bei  rlieumatischen  Lahmungen, 
die  Entartimgsreaktion  im  Lanfe  von  2—3  Wochen  zu  ihrer  vollen  Ansbildung 
gelangt,  sehen  wir  dagegen,  daB  die  gesteigerte  galvanisclie  Erregbarkeit  sich 
ziemlich  bald  wieder  vermindert  nnd  imter  die  INlorm  sinkt,  dabei  aber  die 
qualitativen  Veranderungen  (trage  Zuckung,  tJberwiegen  der  AnSZ)  bei- 
behalt.  Untersuclit  man  also  in  spateren  Stadien  der  Lalimung,  so  wird 
man  haufig  eine  Verminderung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbar- 
keit konstatieren  konnen,  wie  dies  auch  von  mehreren  Beobachtern  geschehen 
ist;  es  ist  mir  aber  in  solchen  Fallen  regelmaBig  bisher  gelungen,  aus  der  vor- 
handenen  qualitativen  Veranderung  der  galvanischen  Keaktion  die  Existenz 
eines  spateren  Stadiums  der  Entartimgsreaktion  zu  erkennen.  — Weiterhin 
diirfte  die  auBerst  lange  bestehende  Unerregbarkeit  des  N.  radialis  am  Ober- 
arni  bei  langst  vieder  vorhandener  willkurlicher  Beweglichkeit  zu  beachten 
sein ; ein  Zeichen,  daB  die  Leitungsfahigkeit  des  Nerven  sich  weit  friiher  meder 
herstellte,  als  seine  Erregbarkeit  gegen  den  elektrischen  Keiz. 

Weitaus  die  merkwtirdigste  Erscheinung  in  dieseni  Fade  ist  aber  das  Auf- 
treten  der  EntartungsreaMion  in  einem  gar  nicht  geldhmten  MusTcel,  ndmlich 
im  linken  Deltoideus.  Dieser  Muskel  war  zu  keiner  Zeit  des  Krankheitsverlaufs 
in  seiner  Funktion  nachweisbar  beeintrachtigt  und  dock  beobachten  wir  in 
demselben  bei  der  direkten  Keizung  den  ganzen  Dekursus  der  Entartungs- 
reaktion,  nahezu  in  demselben  Grade  wie  in  dem  gleichnamigen  gelahmten 
Muskel  der  anderen  Seite.  Leider  habe  ich  versaumt,  den  N.  axillaris  in  der 
Oberschltisselbeingrube  genau  auf  seine  Erregbarkeit  zu  priifen,  um  eine 
etwaige  Verminderung  derselben  zu  konstatieren.  Jedenfalls  aber  ist  soviel 
sicher,  daB  die  motorische  Leitung  des  Nerven  ganz  intakt  war,  wenn  auch, 
wie  aus  dem  Erloschensein  der  faradischen  Erregbarkeit  des  Muskels  selbst 
mit  groBer  Wahrscheinlichkeit  geschlossen  werden  kann,  im  Nerven  hoch- 
gradige  Verminderung  der  faradischen  Erregbarkeit  bestand;  es  ist  ferner 
sicher,  daB  der  Muskel  eine  deutliche  Steigerung  und  qualitative  Veranderung 
seiner  galvanischen  Erregbarkeit  zeigte  und  sich  doch  auf  den  Willensreiz  in 
anscheinend  normaler  Weise  kontraliierte  h 

Es  ist  das  jedenfalls  ein  durchaus  merkwiirdiges  Verhalten,  daB  in  einem 
Muskel  die  Motilitat  nicht  merkbar  gestbrt  ist,  in  welchem  wir  durch  die  elek- 
trischc  Untcrsuchung  die  Anwesenheit  erheblicher  Storungen  der  liistologi- 
schen  Beschaffenheit  nachweisen  konnen.  Es  scheint  ja  wohl  ziemlich  sicher, 
daB  die  Erscheinungen  der  Entartungsreaktion  immer  mit  bestimmten  histo- 
logischen Veranderungen  des  Muskels  zusammentreffen,  welche  ich  seinei'- 
zeit  (Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  V.  1868)  aiisfiihrlich  beschrieben  habe.  Seit  die- 
selben  histologischen  Veranderungen  von  mehreren  Beobachtern  (Lance- 

1 Ich_  mochte  doch  vermuteii,  dafi  wenigstens  eine  gewisse  Ilerabsetzung  der  moto- 
rischen  Leistungsfahigkeit  des  Muskels  vorhanden  war,  da  der  Kranke  anfangs  iiber  Schwaclie 
in  beideti  Armen  klagte;  dieselbe  konnte  jedocli  objektlv  niclit  konstatiert  werden  und  jeden- 
falls war  der  Muskel  niemals  wirklich  (jeldhmt. 
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iiEAUx',  C;ombault2,  Bernuardt'’)  auch  hoi  der  Bleilahmung  nachgewiesen 
sind,  habcn  wir  wohl  uin  so  mchr  Bccht,  auch  in  dem  hier  fraglichen  linken 
Doltoideus  wcnigstens  die  Anfange  der  gedachten  histologischen  Veranderungen 
anzunelimen. 

Bishcr  hat  man  dies  Verhalten  doch  nur  bei  gelahmten  Muskeln  gefunden; 
Oder  wenigstens  bei  dem  WillenseinfluB  gehorchenden  Muskeln  doch  nur  dann, 
wenn  sic  vorher  gelahmt  waren  und  sich  nun  im  Heilungsstadium  befinden; 
so  kann  man  tagtaglich  bei  schweren  rheumatischen  Fazialparalysen  oder 
traumatischen  Lahmungen  bcobachten,  daB  noch  einige  und  oft  recht  lange 
Zeit  nach  Wiederkehr  der  willkurlichen  Beweglichkeit  und  der  elektrischen 
Erregbarkeit  der  Nerven,  die  abnorme  galvanischc  Erregbarkeit  der  Muskeln 
fortbesteht. 

Ich  habe  dann  weiterhin  jiingst^  eine  Reihe  von  Fallen  von  rheumatischer 
Fazialislahmung  publiziert,  in  welchen  die  gelahmten  Nerven  niemals  ihre 
Erregbarkeit  gegen  elektrische  Strome  einbuBten,  wahrend  doch  die  zuge- 
hdrigen  Muskeln  die  charakteristischen  Veranderungen  der  galvanischen  Er- 
regbarkeit in  ausgesprochenster  Weise  zeigen^. 

Ich  finde  aber  endlich  in  meinen  Notizen  iiber  verscliiedene  Falle  von  pro- 
gressive!’ Muskelatrophie  Beobachtungen,  welche  sich  mehr  an  den  obigen 
Fall  von  Bleilahmung  anzuschlieBen  scheinen.  Ich  will  einige  davon  mitteilen: 

1,  Frau  Marg.  E.,  47  J.  alt,  leidet  seit  1 Jahr  an  den  Erscheinungen  progressiver 
Muskelatrophie  in  alien  4 Extremitaten,  zu  welchen  sich  seit  1/4  Jahr  die  Zeichen 
progressiver  Bulbarparalyse  hinzugesellten.  Ich  erwahne  von  der  weitlaufigen 
Kj’ankheitsgescliichte  nur  folgendes;  Charakteristische  Erscheinungen  der  Bulbar- 
paralyse an  Gaumen,  Lippen  und  Zunge.  An  den  Han  den  Atrophic  der  Interossei, 
des  Thenar  und  Hypothenar;  Motihtat  dem  Grade  der  Atrophic  entsprechend  herab- 
gesetzt.  Arme  und  Beine  sehr  schwach,  ihre  Muskulatur  in  verschiedenem  Grade 
atrophisch.  Die  wiederholt  mit  aller  Sorgfalt  vorgenommene  elektrische  Untersuchung 
der  Handmuskeln  und  ihrer  Nerven  (Medianus  und  Ulnaris  oberhalb  des  Handgelenks) 
ergibt:  Gegen  den  faradischen  Strom  reagieren  die  Nerven  selbst  ziemheh  exakt  und 
leicht,  dem  Grade  der  Muskelatrophie  entsprechend.  Die  Muskeln  selbst  werden  bei 
direkter  Reizung  nur  von  ihren  motorischen  Punkten  aus  leicht  in  Kontraktion 
versetzt;  von  den  tibrigen  Stellen  aus  nur  mit  verhaltnismaBig  starkeren  Stromen 
als  normal.  — Gegen  den  galvanischen  Strom  reagieren  die  Nerven  nach  normalem 
Zuckungsgesetz:  KaS  starke  Zuckung,  AnS  schwache  Zuckung,  ebenso  AnO;  die 
Zuckungen  dabei  rasch  und  Imrz  ablaufend.  — Die  MusJceln  dagegen  geben  bei  AnS 
stai’kere  Zuckung  als  bei  KaS  und  zwar  so,  daB  bei  einer  minimalen  Stromstarke 
die  AnSZ  zuerst  erscheint,  die  KaSZ  erst  bei  hoherer  Stromstarke;  die  Zuckungen 
selbst  sind  langsam  und  trage,  gehen  alsbald  in  Tonus  iiber.  Offnungszuckungen 
i'ehlen.  — Am  linken  Thenar  erscheint  die  AnSZ  schon  bei  etwas  niederer  Strom- 
starke als  die  voni  Nerven  aus  erregte  KaSZ,  trotz  des  groBeu  Leitungswiderstandes 
der  Epidermis  des  Daumenballens.  — In  den  atrophischen  Muskeln  existiert  auch 
eine  geringe  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit.  — Dasselbe  Verhalten  be- 
stand  wahrend  der  ganzen  Beobachtungszeit  — (2  Monate). 

2.  Simon  St.,  59  J.  alt,  leidet  an  progressiver  Bulbarparalyse  gleichzeitig  mit 
den  Erscheinungen  beginnender  progressiver  Atrophic  der  rechten  oberen  Extreniitat. 
An  der  rechten  Hand  besteht  deutliche  Atrophie  der  klcinen  Handmuskeln,  besonders  des 

^ Lancereaux.  Gaz.  mdd.  de  Paris  1862.  p.  709.  — ibid.  1871.  p.  386. 

2 Gombault.  Archiv.  de  Phys.  norm,  et  patli.  1873.  p.  692. 

Bernilvrdt.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.  IV.  S.  616.  1874. 

J‘!rb,  Uber  rheumat.  Fazialisliilmuing.  Dootseb.  Arch.  f.  klin.  ^led.  Bd.  XV.  1874. 

® S.  auch  V.  Ziemssens  Handbuch  der  spez.  Path.  u.  Tlier.  Bd,  XII.  I.  S.  468. 
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Theiiiir  unci  der  beiden  ersten  Interossei ; die  Bewegung  dieser  Muskeln  etwas  erscliwert. 
Seiisibilitat  an  der  Hand  nicht  vennindert.  — Faradisclie  Erregbarkeit  des  rcchten 
Medianus  oberhalb  des  Handgelenks  entschieden  herabgesetzt,  die  des  Ulnaris  etwas 
vennindert.  Die  Muskeln  des  Thenar  reagieren  bei  direkter  Reizung  fast  gar  nicht, 
selbst  auf  starke  Strbme;  die  Interossei  nur  auBerst  schwach.  Die  galvanische  Er- 
regbarkeit der  genannten  Nerven  ebenso  wie  die  faradische.  Die  der  Muskeln  dagegen 
ein  wenig  erhoht;  AnSZ>KaSZ;  Zuckung  trage  und  sehr  wenig  ausgiebig. 

3.  Herr  Kj-.,  27  J.  alt,  Lehrer,  leitet  seit  etwa  2 Jahren  an  progressive!'  Muskel- 
atrophie  des  linken  Arms  und  der  linken  Hand.  Bis  hinauf  zum  Deltoideus  reichliche 
fibrillare  Zuckungen.  Sensibilitat  ganz  normal.  Von  den  Nerven  oberhalb  des  Hand- 
gelenks aus  qualitativ  norniale,  nur  (juantitativ  etwas  verminderte  Reaktiou.  KaSZ>> 
AnSZ;  Zuckung  kurz,  blitzahnlich.  Die  Muskeln  dagegen  (Thenar,  Hypothenar  und 
Interossi)  geben:  AnSZ>KaSZ;  Zuckung  trage,  langgezogen. 

Solcher  Beobachtungen  kbnnte  ich  noch  melirere  anfiihren;  bin  und  wieder 
ist  es  mir  aiicli  in  anderen,  als  den  kleinen  Handmuskeln  (z.  B.  im  Biceps  brachii) 
gelungen,  bei  progressive!  Muskelatrophie  diese  eigentiimliche  und  offenbar 
niit  der  Entartimgsreaktion  identische  Reaktionsform  nachzuweisen. 

Jedenfalls  geht  aus  diesen  Beobachtungen  hervor,  dab  die  bei  der  pro- 
gressiven  Atrophie  in  den  Muskeln  ablaufenden  histologischen  Veranderungen 
inistande  sind,  Anomalien  der  elektrischen  Reaktion  der  Muskeln  hervorzu- 
rufen,  wenn  auch  die  Reaktion  von  den  intakten  motorischen  Nervenbahnen 
aus  die  norraale  bleibt.  Bekanntlich  sind  die  Veranderungen  der  Muskeln 
bei  der  progressive!!  Atropliie  im  wesentlichen  identisch  mit  den  von  mir  (1.  c.) 
besclu'iebenen  histologischen  Veranderungen  der  Muskeln  bei  traumatischen 
Lahmungen,  woven  ich  mich  durch  vergleichende  miki'oskopische  Untersuchun- 
gen  selbst  iiberzeugt  habe  (vgl.  auch  Friedreich,  tJber  progressive  Muskel- 
atrophie usw.  Berlin  1873.  S.  148).  Es  waren  meine  obigen  Beobachtungen 
deshalb  wohl  als  ein  neuer  Beweis  daftir  zu  betrachten,  dab  die  ErscJieinungen 
der  Entartungsreaktion  in  den  Muskeln  (speziell  die  Veranderungen  der  gal- 
vanischen  Erregbarkeit)  auf  bestimmte  histologische  Veranderungen  in  den- 
selben  schliePen  lassen. 

Wenn  wir  die  Reihe  der  hier  kurz  angefiihrten  Tatsachen  iiberblicken, 
finden  wir,  dab  die  Erscheinungen  der  Entartungsreaktion  in  den  Muskeln 
(und  also  wahrscheinlich  auch  entsprechende  histologische  Veranderungen 
derselben)  vorkomraen  konnen  bei  sehr  verscliiedenem  Verhalteni  ihrer  moto- 
rischen Nerven  gcgen  den  Willensreiz  und  den  elektrischen  Rciz,  und  zwar 
sind  folgende  verschiedene  Moglichkeiten  nachgewiesen : 

a)  es  bestcht  vbllige  Lahmung,  die  Nerven  sind  clektrisch  unerregbar, 
sind  degeneriert:  so  in  Fallen  traumatischer  und  schwerer  rheumatischer 
Lahmung  mit  ausgesprochener  Entartungsreaktion; 

b)  es  besteht  volhge  Lahmung,  abcr  die  elektrische  Nervenerregbarkeit 
ist  kaum  vennindert,  die  Nerven  konnen  also  nicht  degeneriert  sein:  so  bei 
der  »Mittelform«  der  rheuii!atischen  Fazialparalyse; 

c)  es  besteht  keine  Lahmung,  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  ist 
normal  oder  vermindert:  hierher  meine  Beobachtung  bei  Bleilahmung,  die 
Falle  von  progressive!  Muskelatrophie;  daran  rcihen  sich  die  Falle  von  in 
lleilung  begriffenen  schweren  traumatischei!  Lahmungen. 

Diese  3 Kategorien  von  Tatsachen  erlauben,  wie  n!ir  scheint,  bestimmte 
Schliisse,  welche  auberst  wichtige  Verhaltnissc  nahe  beriihren. 

Zun^hst  geht  aus  der  Katcgoric  c)  hervor,  dab  die  gcscliilderte  (hislo- 
logische  und  galvanische)  Muskelverandcrung  cintreten  kann,  in  Fallen,  wo 
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koinorku  Untorbrcchung  dcr  luolorisclieii  Leitung  statllimiet,  also  ganz  un- 
abhangig  von  eincr  solclicn.  — Aus  dor  Kategorie  b)  geht  hervor,  daB  diese 
Miiskolvcrandorung  auch  unabhangig  ist  von  dcnjenigen  Veranderungen  dor 
motorischcn  Nervcn,  wclclie  deren  olektrische  Unerregbarkeit  bodingen,  daB 
sic  ancli  ohne  diese  vorhanden  sein  kann.  — Ans  zahlreichen  andern  patho- 
logischen  Tatsachcn  wissen  wir  fcrner,  daB  diese  Muskelveranderung  vollig 
fehlen  und  ausbleiben  kann  in  Fallen,  wo  die  periphere  motorische  Lcitung 
vollstandig  nntcrbrochen  ist:  so  bei  den  bekannten  Formen  der  leichten  trau- 
niatischen  Radialisparalysen,  bei  der  leichten  Form  der  rheumatischen  Ge- 
sichtslahmung,  bei  welchen  die  olektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  voll- 
komnien  intakt  bleibt. 

Aus  dem  Zusamnienhalten  dieser  Schliisse  ergibt  sich  mit  Notwendigkeit 
die  Folgerimg,  daB  die  fragliche  Muskelveranderung  durchaus  unahhdngig  ist 
von  dem  Verhalten  der  eigentlicJien  motorischen  Leitungshahnen;  daB  demnach, 
wenn  iiberhanpt  diese  Muskelveranderung  — wie  wir  aus  zahlreichen  hier 
nicht  anzufiihrenden  Griinden  annehmen  — von  bestimmten  nervosen  (tro- 
phischen)  Einfliissen  abhangig  ist,  diese  Einfliisse  dem  Muskel  nicht  auf  der 
Bahn  der  motorischen  Fasern,  sondern  auf  anderen  Bahnen  zugefiihrt  werden 
mussen. 

Wir  wiirden  dadurch  zu  der  Annahme  gedrangt,  daB  in  den  Muskelnerven 
neben  den  motorischen  Leitungshahnen  noch  eigene  trophische  Nervenfasein 
vorhanden  sein  mussen,  deren  Lasion  erst  die  trophischen  Stonmgen  hervor- 
ruft.  Wenn  wir  die  Annahme  machen,  daB  diese  trophischen  Fasern  eine  etwas 
groBere  Resistenz  gegen  mechanische  Einwirkungen  besitzen,  als  die  moto- 
rischen Fasern  (es  sind  vielleicht  diinne,  blasse,  graue  Nervenfasern,  ohne 
Markscheide),  so  wiirden  sich  daraus  die  verscliiedenen  Erscheinungen  bei 
verschiedenen  Graden  einer  und  derselben  rheumatischen  oder  traumatischen 
Lahmung  ungezwungen  erklaren.  Ahnlich  wie  in  einem  aus  Blei-  und  Eisen- 
drahten  zusammengesetzten  Drahtbiindel  bei  maBiger  Kompression  nur  die 
Bleidrahte,  erst  bei  starkerer  Kompression  auch  die  Eisendrahte  platt  ge- 
driickt  werden  — ■ ebenso  kann  man  sich  bei  den  verschiedenen  Kompressions- 
lahmungen  vorstellen,  daB  bei  leichter  Kompression  nur  die  motorischen, 
bei  energischer  Kompression  auch  die  trophischen  Fasern  ladiert  werden; 
daB  also  im  ersteren  Falle  nur  Lahmung  ohne  trophische  Stonmgen  (und  Ent- 
artungsreaktion),  im  letzteren  dagegen  Lahmung  mit  tropliischen  Storungen 
(und  Entartungsreaktion)  eintritt.  Wir  wollen  diesen,  immerhin  noch  sehr 
hypothetischen  Gedanken  nicht  weiter  ausspinnen,  konnen  aber  nicht  unter- 
lassen,  darauf  liinzuweisen,  daB  sowohl  die  Erscheinungen  bei  den  verschiedenen 
schweren  Formen  der  rheumatischen  Fazialislahmung  (leichte  Form,  Mittel- 
und  schwere  Form),  wie  auch  die  Vorgange  bei  den  leichten  und  schweren 
traumatischen  Radialislahmungen,  daB  endlich  auch  die  Ergebnisse  der  be- 
kannten Experimente  von  Ziemssen  und  Weiss  ^ in  uberraschcnder  Weise 
mit  dieser  Anschauung  harmonieren  und  in  derselben  eine  befriedigende  Er- 
klarung  finden, 

Freilich  gebcn  die  oben  mitgeteilten  Kategorien  von  Tatsachen  in  keiner 
Weise  eine  Entscheidung  der  eigentlichen  brennenden  Frage,  ob  gerade  die 
fraglichen  Muskelveranderungcn  von  zentralen  trophischen  Einfliissen  und 
ihrer  Verandcrnng  abhangig,  oder  ob  sic  rein  periphere,  durch  direkte  Ein- 
wirkung  entstandene  (ctwa  als  primarc  Muskelentziindung)  aufzufassen  sind. 

1 II.  Ziemssen  und  A.  Weiss,  Die  Veranderungen  der  elcktrischen  Erregbarkeit  bei 
traumatischen  Lahmungen.  iGrcli.  f.  klin.  I\led.  IV.  S.  679.  1868. 
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Imnierhin  abor  bctrachtc  icli  mcinc  Bpobaclitungon  als  Material,  welches 
bei  der  der  einstigen  Entsclieidung  dieser  Frage  wohl  verwertet  werden  kann. 

Man  konnte  gerade  aus  der  oben  von  mir  mitgeteilten  Bcobachtung  an  dem 
linkcn  Deltoidens  den  ScliliiB  ziehen  wollen,  dab  es  sich  hier  in  der  Tat  urn 
eine  prhnare,  durcli  die  Bleiintoxikation  hervorgerufene  Muskelveranderung 
(eine  Myositis  satiirnina  ctwa)  handle,  da  ja  die  motorischen  Leitungsbahnen 
nnd  Zentralapparate  dieses  Mnskcls  offenbar  intakt  waren.  Nichts  wiirde 
weniger  gercehtfertigt  scin.  Die  Beobachtimg  beweist  niir,  dab  die  motori- 
schen Bahnen  dabei  intakt  nnd  an  der  Muskelveranderung  unschuldig  sind ; 
sie  beweist  aber  dnrchans  nicht,  dab  die  etwa  vorhandenen  tro'phischen  Lei- 
tiingsbahnen  und  Zentralapparate  gleichfalls  intakt  sind;  es  besteht  vielmehr 
nicht  das  geringste  Moment,  welches  eine  zentrale  Verursachung  der  Muskel- 
veranderimg  ausschlosse.  Die  Beobachtimg  kann  also  nach  keiner  Kichtung 
hill  irgend  etwas  beweisen, 

Es  mub  vielmehr  hervorgehoben  werden,  dab  dies  Verhalten  jedenfalls 
die  Ansnahme  bei  der  Bleilahmung  bildet,  dab  bei  dieser  Ki’ankheit  vielmehr 
die  Lahmung  in  der  Kegel  das  Primare,  die  Muskelveranderung  erst  sekundar 
ist.  Wir  halten  deshalb  auch  bei  der  Bleilahmung  die  Sache  fiir  hochst  wahr- 
scheinlich  zentralen,  oder  doch  jedenfalls  neuropath! schen  Ursprungs,  wenn 
auch  die  betreffende  Zeiitralerla’ankung  durch  die  bisherigen  Untersuchungen 
noch  nicht  nachgewiesen  werden  konnte. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  die  Griinde  zu  erortern,  welche  die  Existenz 
zentraler,  im  Riickenmark  gelegener  trophischer  Einfliisse  und  Apparate  im 
hdchsten  Grade  wahrscheinlich  machen;  es  sei  hier  nur  auf  die  Erfalu’ungen 
bei  traumatischen  Lahmungen,  auf  die  Erscheinungen  bei  der  spinalen  Kinder- 
lahmung,  auf  die  sich  mehrenden  Sektionsbefunde  mit  bestimmten  Riicken- 
marksveranderungen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  u.  dgl.  hingewiesen. 

Es  darf  hier  aber  wohl  bemerkt  werden,  dab  im  Falle  der  Richtigkeit  dieser 
Annahme  meine  oben  mitgeteilte  Bcobachtung  dadurch  ein  weiteres  Interesse 
crhalt,  dab  sie  lehrt,  dab  auch  im  Zentralorgan  die  trophischen  Apparate  von 
den  motorischen  getrennt  sind  und  dab  beide  isoliert  erki-anken  konnen;  eine 
Anschauung,  die  bekanntlich  schon  wiederholt  vorgetragen  worden  ist.  Frei- 
lich  miibte  dann  erst  noch  das  Freisein  der  peripheren  trophischen  Bahnen 
erwiesen  sein. 

Jedenfalls  will  aber  die  obige  Bcobachtung  nach  keiner  Richtung  eine 
positive  Entscheidung  treffen;  sie  soli  nur  eine  Anregung  zu  aufmerksamer 
Untersuchung  kiinftiger  ahnlicher  Falle  sein;  vielleicht  wird  durch  zahl- 
reichere  Beobachtungen  das  Material  in  einer  Weise  vermehrt,  welche  etwas 
zur  Entscheidung  der  so  schwierigen  Frage  von  den  trophischen  Nerven 
beitragt. 


ilber  eine  eigentiimliclie  Lokalisation  von  Lalimungen  ini 

Plexns  bracliialis. 

Verhandlungen  des  Heidelberger  Naturhist.-Mediz.  Vereins.  N.  S.  I.  2.  Oktober  1875. 

Gelcgcntlich  dcr  Durchsicht  mcincr  sich  auf  periphcre  Lahmungen  be- 
zichenden  Krankhcitsgcschichten  habe  ich  eine  Anzaht  von  Fallen  von  Ldh- 
mungen  der  oberen  Extremildt  gefundcn,  welche  sich  durch  cine  auffallendc 
Dbereinstimmung  und  Gruppierung  der  von  der  Lahmung  befallenen  Muskeln 
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auszoichneteii,  uiid  zwar  waren  dies  Lahmungen,  welche  nichi  ausschlieClich 
ill  einoni  der  Haiiiitasto  des  Plexus  brachialis  lokalisiert  waren,  sondern  in 
welchen  gleichzeiiig  cinzelne  von  den  verschiedenen  Aston  des  Plexus  (niit 
Ausnalime  des  N.  ulnaris)  innervierte  und  immer  dieselben  Muskeln  gelahmt 
waren. 

Nun  sind  die  Lahmungen  der  einzelnen  Aste  des  Pi  x.  brachialis  (des 
N.  axillaris,  medianus,  radialis  usw.)  hinreichend  bekannt  und  ihre  Sym- 
ptoniatologie  erscheint  in  ausreichender  Weise  erforscht.  Weniger  gilt  dies 
von  Lahmungen,  welche  die  den  Plexus  brachialis  zusammensetzenden  ein- 
zelncn  Wurzeln  dosselbcn  (die  vorderen  Aste  der  verschiedenen  Cervical- 
nerven)  befallen.  Und  doch  ware  es  fiir  die  genauere  Diagnose  der  Lokali- 
sation  der  Lahmung  haufig  recht  wiinschenswert,  die  Symptomatologie  solcher 
Erkrankungen  genauer  zu  kennen.  Es  ist  anzunehmen,  daB  jede  Wurzel  des 
Plexus  brachialis  immer  dieselben  oder  doch  nahezu  dieselben  Fasern  (mo- 
torischer  und  sensibler  Natur)  fiihrt  und  daB  man  deshalb  imstande  sein  wird, 
aus  der  jeweiligen  Gruppierung  der  motorischen  und  sensiblen  Storungen 
auf  den  Sitz  der  Lasion  in  der  einen  oder  anderen  dieser  Wurzeln  zuriick- 
zuschlieBen. 

Ich  glaube,  daB  die  im  folgenden  kurz  mitzuteilenden  Falle  einen  kleinen 
Beitrag  zu  unscren  Kenntnissen  in  dieser  Kichtung  liefern  und  daB  sie  des- 
halb — wenn  auch  nur  als  Anregung  fiir  weitere  Untersuchungen  — der  Ver- 
offentlichung  wert  sind. 

Fall  1.  Komvad  Sauer,  62  Jalire  alt,  Seiler.  Seit  5 Wochen,  nach  dem  Tragen 
einer  schweren  Last  auf  dem  Kopf,  erkrankt.  Das  Leiden  begann  mit  Schmerz 
und  Steifigkeit  in  der  linken  Halfte  des  Nackens  und  der  linken  Schulter,  ferner 
im  linken  Arm  bis  herab  zu  den  Fingern;  zugleich  Eingeschlafensein  des  Daumens 
und  Zeigefingers,  und  eine  solclie  Schwache  im  Arm,  daB  Patient  ihn  nicht  mehr 
heben  konnte.  — Die  Untersuchung  ergab:  Vollstandige  Lahmung  des  linken  Del- 
toideus,  Bicefs,  Brachialis  internus  und  Supinator  longus.  Auch  der  Supinator  breUs 
scheint  sehr  geschwiicht.  — Alle  iibrigen  Schultermuskeln,  der  Triceps,  samtliche 
Vorderarm-  und  kleine  Handmuskeln  normal. 

Am  Daumen  und  Zeigefinger  Gefiihl  von  Pelzigsein;  die  Tastempfindung  daselbst 
etwas  vermindert.  — Die  el.  Untersuchung  ergab  unvollstiindig  ausgebildete  Ent- 
artungsreaktion.  Die  Muskeln,  bei  Druck  etwas  empfindlich,  atrophierten  im  Laufe 
der  Krankheit.  — Patient  wurde  galvanisch  behandelt  und  konnte  nach  7 Wochen 
geheilt  entlassen  werden. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  offenbar  um  eine  traumatische  Neuritis  eines 
Teils  des  Plexus  brachialis. 

Fall  2.  Joh.  Ad.  Rittinger,  38  Jahre  alt.  Backer.  Fiel  vor  10  Tagen  eine  Treppe 
liinunter  auf  die  ausgestreckte  linke  Hand  und  gleichzeitig  mit  der  linken  Schulter 
an  die  Wand.  Sofort  bestand  Schwache  des  Amies,  Schmerz  am  Daumen,  Pelzigsein 
in  der  Sehultergegend  und  der  oberen  Halfte  des  Oberarms. 

Die  Untersuchung  ergab:  vollige  Lahmung  des  linken  Delloidcus,  Biceps  und 
Brachialis  internus  (iiber  den  Supinator  longus  ist  nichts  notiert).  Alle  iibrigen 
Schulter-,  Oberarm-  und  Vordcrarmmuskeln  normal.  Sensibilitat  nirgends  nach- 
weisbar  gestort.  — Ausgesprochene  Entaitungsreaktion  in  den  gelalimten  Muskeln.  — 
Dem  entsprechend  der  Verlauf  sehr  langwierig,  so  daB  erst  nach  halbjahriger  Behand- 
lung  cine  befriedigende  Besserung  eingetreten  war.  — Es  handelte  sich  hier  um  eine 
traumatische  Lasion  eines  Teiles  des  Plexus  brachialis. 

Fall  3.  G.  M.  Kinzinger,  17  Jahre  alt,  Nagelschmied.  Die  Krankheit  begann 
vor  2 Monaten  mit  Pelzigsein  am  linken  Daumen  und  Zeigefinger.  Im  Laufe  von 
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14  Tagen  entwickelte  sich  dann  aliniahlich  die  Lahnuaig  bis  zu  deni  jetzt  noch  be- 
stehenden  Grade.  Ursache  unbekannt.  Die  Untersucliung  ergibt:  VolUge  Lahmung 
lies  DeUmdeus,  Biceps,  Brachialis  inkrnus  und  Supinaior  longus;  ferner  aber  aucli 
des  Supinator  brevis  und  des  Medianusgebietes  an  Vorderarm  und  Hand.  Die  iibrigen 
Muskeln  an  Sehulter,  Oberarm  und  Vorderarm  ganz  normal.  — Gefiihl  von  Pelzigsein 
im  Verbreitungsbezirk  des  Medianus  an  der  Hand  und  den  Fingern;  objektiv  ist 
daselbst  keine  Sensibilitatsverminderung  zu  konstatieren.  — Unvollstandige  Ent- 
artungsreaktion;  inaBige  Atropine  der  Muskeln. 

Im  Laufe  von  4 Monaten  trat  unter  galvanischer  Behandlung  Heilung  ein.  — 
Es  handelte  sich  wohl  in  diesem  Falle  ebenfalls  urn  eine  Neuritis  gewisser  Teile  des 
Plexus  brachialis. 

Fall  4.  Herr  Stumpf,  52  Jahre  alt,  Kaufmann.  Leidet  seit  6 — 8 Wochen  an 
einer  Lahmung  im  linken  Arm,  welche  sich  im  Laufe  von  wenig  Tagen  herangebildet 
hatte.  Gleichzeitig  damit  war  an  der  linken  Seite  des  Halses  eine  groBe  Drusen- 
anschwellung  entstanden.  Schmerzen  bestanden  nie,  wohl  aber  ein  unangenehmes 
pelziges  Gefiihl  im  linken  Daumen  und  Zeigefinger. 

Es  findet  sich  bei  der  Aufnahme  eine  vdlhge  Lahmung  des  linken  Deltoideus, 
Biceps  und  Brachialis  internus  (der  Supinator  longus  wurde  nicht  genauer  unter- 
sucht).  — Der  Triceps,  samtliche  Sehulter-  und  Vor der armmu skein  sind  vdlhg  normal. 
Die  Sensibility  nicht  vermindert.  — Die  galvanische  Behandlung  blieb  erfolglos; 
Patient  wurde  nach  wenig  Wochen  von  einer  Paraplegie  befallen  und  starb  rasch 
an  aUgemeiner  Karzinose.  — Es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  in  diesem  Falle 
die  geschwollenen  und  kai’zinomatosen  Supraclaviculardriisen  auf  bestimmte  Teile 
des  Plexus  brachialis  driickten  und  so  die  Lahmung  erzeugten. 


Eine  Durchsicht  der  vorstehenden  Ki’ankheitsfalle  laBt  leicht  erkennen, 
daB  ihnen  alien  die  Beteiligimg  ganz  bestiinmter  Muskeln  an  der  Lahmung 
gemeinschaftlich  ist,  und  zwar  von  Muskeln,  die  von  verschiedenen  Nerven- 
stammen,  von  verschiedenen  Asten  des  Plexus  brachialis  versorgt  werden. 

Ausnahmslos  sind  in  alien  4 Fallen  der  Deltoideus,  Biceps  und  Brachialis 
internus  befallen;  meist  auch  der  Supinator  longus,  seltener  der  Supinator 
brevis  und  das  Gebiet  des  Nerv.  medianus.  Diese  Gruppierung  der  gelahmten 
Muskeln  kann  nicht  wohl  Zufall  sein,  sondern  sie  muB  wohl  einen  bestimmten 
anatomischen  Grund  haben,  da  wir  dieselbe  Kombination  der  gelahmten  Mus- 
keln bei  den  verschiedensten  atiologischen  Momenten  eintreten  sehen. 

Die  Anatomie  lehrt,  daB  die  genannten  Muskeln  von  sehr  verscliiedenen 
Nerven  versorgt  werden:  so  erhalt  der  Deltoideus  seine  motorischen  Fasern 
vom  N.  axillaris;  der  Biceps  und  Brachialis  int.  vom  N.  musculo-cutaneus 
(welcher  haufig  ein  Zweig  des  N.  medianus  ist);  der  Supinator  longus  und 
brevis  vom  N.  radialis;  endlich  haben  wir  in  einem  Falle  auch  den  N.  medianus 
beteiligt  gesehen.  Der  N.  ulnaris  dagegen  ist  in  alien  Fallen  vollstandig 
frei  gewesen. 

Es  ist  klar  und  bei  Betrachtung  der  anatomischen  Lagerungsverhaltnisse 
leicht  ersichtlich,  daB  die  lahmendc  Lasion  in  diesen  Fallen  nicht  an  einer 
Stelle  ihren  Sitz  haben  kann,  wo  sich  die  genannten  vier  Nervenstamme  schon 
vollig  von  dem  Plexus  brachialis  losgelost  und  abgesondert  haben.  Schon 
die  raumlichen  Lagerungsverhaltnisse  der  Nerven  wurden  eine  solche  Annahme 
nicht  gestatten;  noch  mehr  aber  spricht  gegen  dieselbe  der  Umstand,  daB 
von  einzelnen  dieser  Nerven  nur  einzelne  und  immer  nur  dieselben  Fasern 
von  der  Lahmung  betroffen  und  daB  Hire  sensiblen  Fasern  ast  immer  frei- 
geblieben  sind.  — Wir  miissen  also  die  Lasion  liiiher  oben,  im  Plexus  brachialis 
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sell)st  odor  wahrscluMiiliclier  in  oilier  odor  niohreren  seiner  Wurzeln  suchen, 
dort  niinilieh,  wo  die  inotorischen  Bahnen  fur  die  genannten  Muskein  noch 
vereinigt  liegen  und  sicli  noeli  nielit  in  die  verschiedenen  Nervenstamrne  ver- 
teilt  hahen.  Audi  die  Atiologie  inchrerer  rneiner  Falle  gibt  deutliche  Finger- 
zeige,  daB  man  den  Sitz  der  Ijilsion  oben  am  Halso  in  der  Stijiraelavicular- 
gegend  zu  snchen  liabe. 


Die  anatomisclicn  Handbiiclier  geben  wenig  genauen  AufscliluB  Tiber  die 
Zusammenlagerimg  der  Muskelastc  in  den  Wurzeln  des  Plexus  braehialis; 
es  1st  besonders  fiir  den  Menschcn  noch  nicht  genauer  eri'orscht,  welclie  Mus- 
kein der  obcreii  Extremitat  von  jedcm  der  vorderen  Aste  der  4 nnteren  Cervical- 
und  des  1.  Dorsalnerven  versorgt  werden.  Nur  sodel  gelit  aus  den  Beschrei- 
bungen  hervor  (und  davon  habe  icli  mich  ebenfalls  bei  der  Besichtigung  ent- 
sprechondcr  anatomisclier  Priiparate  iiberzeugt),  dab  es  besonders  der  5.  und 
6.  Cervicalnerv  sind,  welche  an  der  Bildung  der  uns  hier  speziell  interessieren- 
den  Aste  des  Plexus  brachialis  teilnehmen;  wahrend  der  N.  ulnaris,  der  in 
alien  Fallen  frei  war,  sich  vorwicgend  und  ausschliefilich  aus  den  unteren 
AVurzcln  des  Plexus  brachialis  zusammensetzt. 

Durch  eigene  anatomische  Un  ter  such  ungen  diese  Frage  genauer  zu  ent- 
scheiden,  habe  ich  bisher  weder  Zcit  noch  Gelegenheit  gefunden. 

Ich  habe  jedoch  diese  Liicke  durch  die  genaue  faradische  Untersuchung 
des  Plexus  brachialis  auszufiillen  gesucht  und  habe  bei  mehreren  dazu  ge- 
eigneten  Individuen  gefnnden,  daB  man  bei  sehr  vorsichtiger  Reizung  niit 
einer  ganz  feinen  Elektrode  von  einer  Ideinen  Stelle  aus  — welche  ungefahr 
der  Austrittsstelle  des  5.  und  6.  Cervicalnerven  zwischen  den  Scalenis  ent- 
spricht  — den  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  interims  und  die  Snpinatoren 
gleichzeitig  in  gemeinsame  Kontraktion  versetzen  kann,  wahrend  die  iibrigen 
Muskein  dabei  unerregt  bleiben.  Es  ist  allerdings  schwer,  dabei  die  tibrigen 
Fasern  des  N.  radialis  vollstandig  zu  vernieiden;  doch  gelingt  dies  zweifellos 
bei  einzelnen  Personen;  und  noch  niehr,  man  kann  bei  diesen  gewohnlich 
dann  diese  Radialisfasern  ebenfalls  isoliert  erregen,  wobei  sich  dann  das  ganze 
Radialisgebiet  mit  Ausnahme  des  Supinator  longus  kontrahiert.  Jedenfalls 
geht  daraus  soviel  hervor,  daB  an  einer  den  Scalenis  naheliegenden  Stelle  des 
Plexus  brachialis  diejenigen  inotorischen  Fasern  vereinigt  liegen,  welche  in 
den  mitgeteilten  Ki'ankheitsfallen  ausnahmslos  ergriffen  waren. 

Es  erscheint  deshalb  nach  deni  Verge tragenen  wahrscheinlich,  daB  die 
Ldsion  in  den  vorgefuhrten  Fallen  ihren  Sitz  hatte  im  5.  oder  6.  Cervicalnerven 
(resp.  deren  vorderen  Asten)  oder  vielleicht  an  der  Vereinigungsstelle  heider. 
Wenn  es  sich  dabei  urn  Prozesse  handelt,  die  einer  Weiterverbreitiing  inner- 
halb  des  Plexus  fahig  sind  (Neuritis  z.  B.),  so  ist  es  leicht  erklarlich,  daB  in 
einzelnen  Fallen  auch  noch  andere  Aste  des  Plexus  brachialis  (z.  B.  der  N. 
mcdianus)  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  und  so  die  Lahmung  eine  groBere 
Ausbreitung  erhalt.  Immer  aber  bleibt  als  charakteristisch  die  gleichzeitige 
Lahmung  des  Deltoideus,  des  Biceps,  Brachialis  int.  und  Supinator  longus  — 
also  samtlicher  Vorderarmbeuger  — bestehen. 

Wo  man  also  diese  eigen tiimliche  Kombination  der  gelahinten  Muskein 
findet,  wird  man  ■ — weitere  Bestatigung  der  oben  mitgeteilten  Beobachtiingen 
und  vorgetragenen  Anschanungen  vorausgesetzt  — den  Sitz  der  Lahmung  in 
den  Wurzeln  des  Plexus  hrachialis  und  zwar  in  den  zwei  oheren  zu  suchen  he- 
rechtigt  sein.  DaB  eine  solche  genaue  Lokalisation  der  Lahmiingsursache 
von  hoher  Wichtigkeit  fiir  die  therapcutischen,  speziell  fiir  die  elektrothera- 
pentischen  Einwirkungen  und  MaBiiahmen  sein  muB,  Icuchtet  von  selbst  ein. 
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Eilie  weitere  Kategorie  von  ahnlichen  Fallen  bilden  gewisse  Formcn  der 
bei  Neiigeborenen  nicht  geradc  seltenen  Enibindungsldlimungen,  wie  sie  Du- 
CHENNE  ziierst  in  vortrefflicher  Weise  beschricben  Lit.  (Electrisat.  localis6c 
IIIc  6dit.  p.  357  ff.)  Duchenne  findet,  daB  in  solchen  Fallen,  welchc  infolge 
von  scliweren  Entbindungen  bei  schwieriger  Entwicklung  des  Ai'mes,  oder  bei 
langen  Traktionen  mittels  des  in  die  Achselholile  des  Kindes  eingesetzten 
Zeigefingers  entstehen  sollen,  der  Deltoideus,  Biceps  nnd  Brachialis  internus 
und  auBerdein  der  Infraspinatus  gelahmt  seien.  Haufig  treten  danach  se- 
kundare  Kontrakturen  ein  nnd  die  bei  diesen  Lahmungen  zu  beobachtcndc 
Haltung  des  Annes  ist  in  hohem  MaBe  charakteristisch. 

Icli  babe  selbst  einen  ahnlichen  Fall  beobachtet  bei  einem  Kinde,  welches 
2 Monate  vorher  durch  eine  schwierige  Entbindung  (Wendnng  mit  nach- 
folgender  Extraktion)  zur  Welt  gefbrdert  war.  Ich  fand  den  Aj'm  ziemlich 
unbeweglich,  schlaff  und  gestreckt  zur  Seite  des  Kumpfes  herabhangend,  stark 
nach  innen  rotiert,  Handgelenk  und  Finger  gebeugt  und  nur  in  geringem 
Grade  beweglich.  Die  genauere  Beobachtung,  die  natiirlich  bei  so  kleinen 
Kindern  ilu’e  erheblichen  Schwierigkeiten  hat,  lehrte,  daB  der  Deltoideus,  der 
Biceps  und  Brachialis  intemus  (und  wahrscheinlich  auch  der  Supinator  logus) 
vollig  gelahmt  waren ; daB  ferner  wahrscheinlich  auch  der  Infraspinatus  gelahmt 
war,  daB  eine  hochgradige  Schwacheim  ganzen  Radialisgebiet  bestand,  und  daB 
sich  endlich  eine  sekundare  Kontraktion  im  Pectoralis  major  entwickelt  hatte. 

Es  ist  klar,  daB  dieser  Fall  eine  groBe  Ahnlichkeit  mit  den  oben  mitge- 
teilten  Fallen  hat.  In  welcher  Weise  und  an  welcher  Stelle  die  Lasion  dabei 
zustande  kommt,  laBt  sich  schwer  bestimmt  sagen.  Doch  scheint  es  mir  un- 
wahrscheinlich,  daB  das  Einsetzen  des  Fingers  in  die  Achselholile  zur  Er- 
zeugung  dieser  charakteristischen  Gruppierung  der  Muskellahmung  fiihren 
konne,  weil  dabei  der  N.  suprascapularis,  welcher  den  Infraspinatus  belebt, 
nicht  wohl  von  dem  Trauma  mitgetroffen  werden  kann.  Es  scheint  mir  \del- 
mehr  wahrscheinlich,  daB  die  bei  Wendnng  mit  Extraktion  gewbhnlich  not- 
wendige  Ausfiihrung  des  sog.  Prager  Handgriffs  die  haufigste  Ursache  dieser 
speziellen  Form  der  »Entbindungslahmung«  ist.  Die  gabelformig  den  Hals 
umfassenden  Finger  konnen  hier  bei  einigermaBen  energischer  Aktion  des 
Geburtshelfers  leicht  die  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  und  diesen  selbst  so 
komprimieren,  daB  eine  mehr  oder  weniger  hartnackige  Lahmung  entsteht. 
Jedenfalls  spricht  die  Mitbeteiligung  des  Infraspinatus  an  der  Lahmung, 
dessen  Nerv  vom  obersten  Biindel  des  Plexus  brachialis  ans  dem  5.  und  6. 
Cervicalnerven  entspringt,  mit  Entschiedenheit  dafiir,  daB  die  lahmende 
Einwirkung  oben  am  Halse  dicht  an  den  Scalenis  (an  der  oben  naher  bezeich- 
neten  Stelle)  stattgefunden  habe.  — Es  diirfte  deshalb  die  Lahmung  des  Infra- 
spinatus ein  weiteres  wichtiges  Kriterium  fiir  die  Lokalisation  der  Plexus- 
lahmungen  werden  und  es  empfiehlt  sich,  in  kimftigen,  ahnlichen  Fallen  gc- 
nauer  darauf  zu  achten;  leidcr  ist  das  bei  meinen  oben  mitgeteilten  Fallen, 
die  samtlich  aus  den  Jahren  1866 — 1868  stamrncn,  nicht  geschehen. 


Ober  (leii  Weg  der  geschmackvermittelndeii  Cliordafascrn 

zum  (jeliirn. 

Neiirolof^isches  Zentralblatt.  Nr.  4.  Fehruar  1882.  Nachtriige  dazu  ibid,  in  Nr.  5 n.  7 

(Neurol.  Zentralbl.  1882). 

Wie  bekannt,  ist  es  noch  immer  nicht  endgiiltig  entschieden,  auf  welchem 
Wege  die  Gcschmacksfascrn  der  Ghorda  tympani,  nachdcm  dieselbe  sich  mit 

Krb,  Oesammcitc  AbhamlluiigRii.  ]Q 
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deinN.  facialis  vereiiiigt  hat,  sclilieBlich  in  dasGeliirn  gelangon,  obimStamme 
des  Nerv.  facialis  sclhst,  odor,  nach  einem  crneuten  Umwege,  in  dem  Stamme 
dos  N.  trigoniiniis.  Soitdoin  ich  in  rneinom  Handb.  d.  Krankh.  d.  peripher. 
Nervcn  (2.  Anfl.  1876.  S.  22011'.)  den  damaligcn  Standpunkt  diescr  Frage  dar- 
gelogt  babe  nnd  dabei  zii  dcm  Resultatc  gokommen  war,  daB  die  Geschmacks- 
balmon  der  Chorda  zulctzt  wahrscheinlich  im  Stamme  des  Trigeminus  an  der 
Schadelbasis  liegen,  ist  meinos  Wissens  keine  entscheidende  Arbeit  uber  diesen 
Punkt  veroffentlicht  worden.  Jcder  Beitrag  zur  Losung  dieser  nicht  un- 
interessanten  Frage  di'irfte  daher  willkommen  sein. 

Wie  ich  es  an  der  genannten  Stelle  schon  aussprach,  haben  Tierexperi- 
mente  iiber  diesen  Punkt  mit  so  groBen  Schwierigkeiten  zu  kampfen,  daB 
genauen  pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  ein  erheblich  groBerer 
Wert  fiir  die  Entscheidung  dieser  Frage  zuzuerkennen  ist.  Gleichwohl 
diirfen  die  Experimente  von  Vulpian^  nicht  unerwahnt  bleiben,  welche  die 
Schwierigkeiten  der  Geschmacksprufung  an  Tieren  umgehen;  Vulpian  fand, 
daB  nach  Durchschneidung  des  Trigeminus  an  der  Schadelbasis  die  Chorda- 
fasern  degenerierten,  nach  Durchschneidung  des  Fazialis  an  der  Basis  da- 
gegen  nicht. 

Ich  gebe  im  folgenden  eine  einschlagige  Idinische  Beobachtung  in  aller 
Ki'irze,  mit  Weglassung  alles  nicht  Hierhergehorigen. 

Herr  W.,  45jahriger  Landwirt,  war  immer  gesund  and  kraftig;  er  hatte  vor 
16  Jahren  einen  Schanker,  der  zwar  von  dem  Vater  des  Ki'anken  (einem  Arzte)  mit 
Quecksilber  behandelt,  aber  wegen  des  Ausbleibens  aller  sekundaren  Erscheinungen 
fiir  nicht-syphilitisch  erklart  wurde. 

Im  Oktober  1880  stellte  sich  bei  dem  Kranken  Dofpdtsehen  ein,  gleichzeitig  mit 
zunehmendem  Taubheitsgeftihl  und  Andsthesie  der  reeUen  Gesichtshdljle,  Zunge  usw., 
aber  ohne  Kopfschmerz,  Schwindel  oder  dgl.  ■ — Allmahliche  Verschlimmerung. 

Im  Juni  1881  fand  sich:  Ldhmmig  des  recUen  Ahducens;  Parese  des  Redus  superior 
und  Levat.  palp.  sup.  dextr.;  die  iibrigen  Augenmuskeln  noch  frei;  die  rechte  Pupille 
etwas  weiter,  reagiert  aber  noch.  Paralyse  des  gamen  redden  Trigeminus:  scliarf 
begrenzte,  charakteristische  Aniisthesie,  besonders  in  der  unteren  Gesichtshiilfte, 
auch  an  der  Zunge,  am  Zahnfleisch  und  am  Gaumen  rechts;  Pai'ese  der  rechten 
Gaumensegelhalfte.  — Geschmack  rechts  herahgesetzt.  Fazialis  und  Hypoglossus 
vollstandig  frei;  auch  der  Optikus  noch.  — Allgemeinbefinden  gut.  Doppelseitige 
Schwerhorigkeit.  Ord.  Kal.  jodat. 

Oktoher  1881.  Keine  Besserung;  eher  Verschlimmerung;  Augenmuskeln  jetzt 
fast  siimtlich  gelahmt,  alles  iibrige  unverilndert.  Ord.  Schmierkur  in  Aachen;  gleich- 
zeitig Jodkahum. 

Dezemher  1881.  Die  sehr  energische  Kur  in  Aachen  (50  Einreibungen,  Bader, 
Jodkal.  usw.)  hat  keine  sichtliche  Besserung  bewirkt;  dagegen  klagt  Pat.  jetzt  iiber 
Ahnahme  der  Sehsdidrfe  des  rechten  Auges;  es  ist  jetzt  ausgesprochener  Exophthalmus 
vorhanden. 

Pat.  blieb  nun  einige  Wochen  in  meiner  Beobachtung  (galvan.  Behandlung); 
durch  vielfach  wiederholte,  besonders  auf  die  bier  in  Frage  kommenden  wesentlichen 
Punkte  gerichtete  Untersuchung  lieB  sich  — bei  langsam  fortschreitender  Ver- 
schlimmerung — folgender  Status  feststellen: 

Am  rechten  Auge  sind  sdmtliche  Augenmuskeln  fast  kompletl  gddhmt;  das  Auge 
steht  starr  und  gerade  in  der  Mittellinie;  kaum  eine  Andeutung  von  Bewegung  nach 
obcn  und  nach  innen;  keine  Kotationsbewegungen;  Ptosis,  doch  kann  das  Lid  noch 

1 Vulpian,  Exp6rienccs  ayant  pour  but  de  d6tenuiuer  la  veritable  origine  de  la  chordc 
du  tympan.  Gaz.  med.  d.  Par.  1878.  Nr.  19. 
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etwas  gehobeii  werden.  Pupille  mittelweit,  ohne  Reaktion.  — Ausgesprochener 
Exophthalmus. 

Das  linke  Auge  vollkommen  normal.  Die  genauere  augen-  imd  ohreniirztlicho 
Untersuchung  (fiir  welche  ich  Herrn  Dr.  Stimmel  hier  zu  Dank  verpflichtet  bin) 
ergibt: 

Fiinktiotisstmmg:  Beiderseits  Hypermetr.  1/30;  S rechts  = ®/g;  = Vei 

das  rechtsseitige  Gesichtsfeld  in  geringem  Grade  konzentrisch  eingeengt,  das  links- 
seitige  normal.  — Kechts  werden  griin  und  rosa  fiir  weiB  erkliirt;  links  rosa  fiir  weiB 
gehaltfen,  sonst  die  Farben  riclitig. 

Augenspiegelbefund:  Rechts  Scliwellung  der  Papilla  n.  opt.  mit  verwaschenen 
Riindern  und  geschliingelten,  iiberfullten  Venen  (spiiter  Hamorrhagieh  in  die  Retina). 
— Links  normale  Verhaltnisse.  — Der  Exophthalmus  rechts  betragt  7 — 8 mm. 

' Die  Untersuchung  des  Gehororgans  ergibt  an  beiden  Trommelfellen  die  Residuen 
friiherer  Mittelohrkatarrhe ; das  rechte  Trommelfell  zeigt  eine  alte  Perforationsnarbe. 
Hiirweite  f.  d.  Uhr  rechts  5 cm,  links  2 cm;  f.  Fliistersprache  beiderseits  20  cm.  — 
Knochmleitung  f.  d.  UKr  vollkommen  erhalten.  — Keine  subjektiven  Gerausche.  — 
Die  melirmals  angewendete  Luftdusche  ergibt  jedesmal  eine  voriibergehende  Besserung 
des  Horvermogens. 

Im  ganzen  rechten  Trigeminusgeiiet  besteht  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Andsthesie;  am  wenigsten  in  der  Stirngegend  (aber  auch  hier  noch  sehr  deutlich); 
am  starksten  an  der  Wange  und  den  Lippen;  auch  am  Zahnfleische,  am  harten  und 
weichen  Gaumen  deuthch,  auch  auf  der  rechten  Zungenseite,  hier  aber  nicht  komplett 
(z.  B.  farado-kutane  Empfindung  an  der  SHrn  rechts  bei  148  mm  Rollenabstand, 
links  bei  185;  Wange  rechts  selbst  bei  iibereinandergeschobenen  Rollen  keine  Empfin- 
dung, links  bei  181  mm,  Lippe  rechts  95,  links  171  mm.  Zunge  rechts  150,  links 
175  mm.  Gaumen  rechts  bei  130  nichts,  links  188  mm). 

Die  genauere  Geschmacksprufung  (mehrfach  wiederholt)  ergibt;  auf  der  rechten 
Zungenhalfte  vorn  werden  siiB,  sauer,  salzig  und  bitter  nicht  erkannt;  auf  der  linken 
siiB,  sauer  und  salzig  sehr  gut,  bitter  nicht  deutlich ; hinien  links  ist  bitter  sehr  deut- 
lich, rechts  etwas  undeuthch. 

Galvanischer  Geschmack  ist  links  deutlich,  fehlt  rechts. 

Geruchssinn  auf  beiden  Seiten  erhalten  und  gleich. 

Kaumuskeln  rechts  total  gelahmt  und  in  hohem  Grade  atrophisch;  erscheinen 
aber  auch  hnks  nicht  sehr  kraftig.  E'aradische  Erregbarkeit  des  Masseter  links  normal ; 
rechts  nur  in  Spuren  nachweisbar;  Temporalis  links  gut,  rechts  nicht  nachweisbar. 

Die  Bewegungen  im  rechtsseiligen  Fazialisgehiei  vollkommen  erhalten,  lassen  nicht 
die  geringste  Storung  bei  den  verschiedensten  Priifungen  erkennen. 

Hypoglossus  ebenfalls  ganz  normal;  Zunge  gerade,  nicht  atrophisch.  — Das 
Gaumeyisegel  ist  rechts  paretisch,  wird  beim  Ph'onieren  etwas  nach  links  gezogen, 
Schlucken  und  Sprechen  vollkommen  gut. 

Die  Sensibilitdt  der  Cornea  und  Conjunctiva  ebenfalls  hochgradig  herabgeselzt, 
fast  erloschen;  keine  Spur  von  Rcflexen  bei  Beruhrung  der  Cornea;  keine  trophischen 
Storungen  am  Auge;  nur  geringe  Hyperiimie  der  Conjunctiva. 

Karies  des  Felsenbeins  hat  nie  bestanden;  die  Gehorknochelchen  sind  rechts  voll- 
standig  erhalten. 

Weder  in  der  Fossa  auriculo-maxillaris,  noch  hinten  im  Rachen  und  Gaumen, 
noch  am  Boden  der  Mundhohlc,  an  der  Zunge  usw.  ist  irgcnd  eine  Anschwellung 
Oder  sonstige  Veranderung  zu  finden,  welche  etwa  eine  Liision  der  Chorda  bedingt 
haben  kbnntc. 

Nie  Kopfschmerz  oder  Schwindel.  Psyche  normal.  Kopf  beim  Anklopfen 
nirgends  empfindlich.  Extrcmitaten  vollkommen  frei. 
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Epikrise.  Eine  gonauc  Wurdigung  der  in  dicscm  Falle  vorliegenden  Sym 
ptoine  liiBt  es  wohl  fast  imzwcifelhaft  erscheinen,  daC  es  sich  hicr  um  einen 
krankhaftcn  ProzoB  an  der  Schadelbasis  handelt,  welcher  sich  wohl  in  der 
mittleren  rcchton  Schadolgrube,  imd  zwar  in  deren  vorderer  Halftc  gegen 
die  Fissura  orbitalis  superior  hin  entwickelt  und  dabei  den  N.  trigeminus,  die 
drei  Augenmuskelnerven  und  zuletzt  den  N.  opticus  ergriffen  hat.  Was  das 
fiir  cin  ProzeB  und  welche  genauere  Diagnose  hier  zu  stellen  ist,  brauclien 
wir  jetzt  nicht  genauer  zu  untcrsuchen. 

Fiir  die  vorliegende  Frage  ist  es  von  heivortretendem  Interesse:  1.  daB 
der  Geschmack  auf  den  vorderen  zwei  Dritteln  dcr  Zunge  — also  im  Bereiche 
der  Chordafasern  — erloschen  ist;  2.  daB  der  Nerv.  facialis  vollkommen  intakt 
erscheint,  und  3.  daB  der  Nerv.  trigeminus  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  Lasion  zeigt,  und  zwar  eine  Lasion,  die  offenbar 
iliren  Sitz  nur  an  der  Schadelbasis  haben  kann. 

Danach  ist  also  der  SchluB  gerechtfertigt,  daB  die  Lasion  des  Trigeminus 
auch  die  gleichzeitige  Geschmacksstorung  verursacht  hat,  d.  h.  dafi  die  Ge- 
sehmaek-sfasern  der  Chorda  an  der  Schadelbasis  im  Stamme  des  Trigeminus 
liegen'^. 

Unser  Fall  wiirde  in  der  Tat,  auch  ohne  Sektion,  fiir  die  ^orliegende  Frage 
ganz  unwiderleglich  sein,  wenn  — • das  Gehororgan  ganz  intakt  ware.  Aber 
es  besteht  ein  altes  Mittelohrleiden  rechts  (wic  links)  und  die  Skeptiker  konnten 
sagen,  daB  dadurch  die  Chorda  tympani  auf  ihrem  Wege  durch  die  Pauken- 
hohle  ladiert  sein  konnte  und  daher  die  Geschmacksstorung  komme.  Die 
groBe  Seltenheit  von  Geschmacksstorungen  bei  derartigen  oberflachlichen 
Mittelohrerkrankungen 2,  die  Einseitigkeit  derselben  hier,  wo  ein  doppel- 
seitiges  Ohrleiden  vorhanden  ist,  nehmen  diesem  Einwande  wohl  jeden  er- 
heblichen  Wert.  Immerliin  mag  dadurch  die  Beweiskraft  meiner  Beobachtung 
um  ein  Geringes  abgeschwacht  werden.  Aber  die  von  der  Natur  angestellten 
Experimente  miissen  wir  eben  nehmen  wie  sie  sind. 


Naclitrag  zu  der  Mitteiluug  fiber  die  Gesclimacksfasern  der 
Chorda  in  Nr.  4 d.  Neurol.  Zentralbl. 

Neurologisches  Zentralblatt.  1882.  Nr.  5. 

Die  erwahnte  Mitteilung  war  bereits  gedruckt,  als  ich  gelegentlich  der 
Durchsicht  alterer  Krankheitsgeschichten  noch  zwei  Fiille  entdeckte,  welche 
zu  der  dort  behandelten  Frage  in  nachster  Beziehung  stehen.  Ich  kann  es 
mir  nicht  versagen,  auch  diese  beiden  Falle  noch  in  aller  Kiirze  mitzuteilen, 
da  sie  eine  sehi‘  erwiinschte  Erganzung  meiner  ersten  Beobachtung  darstellcn. 

Regine  G.,  48jahrige  Kochin,  erkrankte  im  August  1870  infolge  wiederholter 
Erkiiltungen  der  linken  Gesichtshiilfte  niit  Pelzigsein  derselben,  das  sich  bald  iiber 
die  game  Gesichishdlfte  erstreckte,  von  Schwindelerscheinungen  und  Rdtwng  des  linken 
Auges,  aber  nie  von  Schmerz  begleitet  war.  Etwas  spiiter  auch  Pelzigsein  des  Gaumens 
und  der  Zunge  links,  Undeutlicliwerden  des  Geschmacks  (Patientin  ist  Kochin!)  auf 
der  linken  Zungenhalfte.  Sonst  keinerlei  Stoning,  auch  nicht  im  Kauen. 

1 Vgl.  die  in  gleichem  Sinne  zu  interpretierende  Beobachtung  von  Archer,  Case  of 
paralysis  of  the  trifacial  nerve.  Brit.  raed.  Journ.  1878.  Nr.  927. 

2 Urbantschitscii  will  allerdings  bei  eiirigen  Mittelohrerkrankungen  sehr  haufig  uc- 
schniacksvcrminderung  beobachtet  haben.  Anz.  d.  Ges.  d.  Wien.  Arzte.  1876.  Nr.  26. 
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Status  am  13.  Dezember  1870:  Pat.  bietet  alle  Erscheinuiigen  einer  unvollstdndigen 
Lahmung  des  Trigemin.  sin.  dar:  verminderte  Sensibilitat  (keine  vollstandige  Anasthe- 
sie)  auf  der  ganzeii  linken  Gesichtshalfte,  der  linken  Zungen-  und  Gaumenhalfte; 
das  linke  Auge  stark  gerotet,  triinend,  zeigt  ein  oberflachliches  Cornealgeschwiir.  — 
Geschmack  auf  der  Unkm  vorderen  Zungenhdlfle  erheUich  herabgeselzt.  — Alle  ubrigen 
Gehirnnerven  frei;  Molilildt  im  Fazialisgebiet  ganz  normal.  — Gehor  ieiderseils  gut. 
Keine  Lahmung  der  Kaumuskeln.  Schlingen  geht  gut.  In  den  Extremitaten  nichts 
Abnormes. 

Patientin  wurde  — ohne  erheblichen  Erfolg  — galvanisch  behandelt  und  blieb 
mehrere  Monate  in  Beobachtung;  es  trat  keine  Anderung  des  Syraptomenbildes  ein. 

Dieser  Fall  zeigt  also  eine  — hochst  wahrsclieinlicli  basal  bedingte  — 
Andsthesie  des  Trigeminus  mil  Herabsetzung  des  Geschmaclcs,  bei  ganz  nor- 
malem  Fazialis;  was  ihm  gegeniiber  der  neulich  mitget  ilten  Beobachtung 
besonderen  Wert  verleiht,  ist  das  Freisein  des  GeMrorgans  von  jeder  Stoning, 
so  daB  die  Moglichkeit  einer  anderweitigen  Erkrankung  der  Chorda  hier  vollig 
ausgeschlossen  ist^. 

Der  zweite  Fall  ist  nach  einer  anderen  Richtung  interessant  und  zu  ver- 
werten. 

Herr  L.,  lOjahriger  Kaufmann,  erlcrankte  vor  zehn  Monaten  an  einer  rechts- 
seitigen  Abducenslahmung;  zwei  Monate  spater  steUte  sich  Lahmung  der  rechtsseitige^i 
Kaumuskeln  und  Gefuhlslahmung  am  Kinne  rechis  ein;  vor  wenig  Tagen  eine  rechis- 
seitige  Okulomotoriusldhmung.  Nie  Kopfschmerz,  nie  Schwindel,  Sprechen  und 
Schlucken  immer  gut. 

Status,  Juli  1872:  Vollige  rechisseiiige  Okulomotoriusldhmung,  mit  Ptosis  und 
Mydriasis;  vollige  Abducenslahmung  rechis;  Trochlearis  frei.  — Fazialis  rechts  in 
seiner  Motilitat  ganz  intakt.  — Der  sensible  Verbreiiungsbezirk  des  dritten  Trigeminus- 
asles  rechts  ist  andsthetisch  (Kinngegend  bis  zur  Mitte  des  Unterkiefers,  Gegend  vor 
dem  Olir  bis  zur  Schlafe,  Zahne  und  Zahnfleisch  des  Unterkiefers,  die  IVIitte  der  Zunge 
rechts  vollstandig,  die  Spitze  nur  unvollstandig) ; die  Kaumuskeln  rechts  vollstdndig 
geldhmt;  dagegen  ist  der  Geschmack  auf  der  rechten  Zungenhdlfte  vollstdndig  erhalten 
(fiir  die  verschiedenen  Geschmacksqualitaten  und  ftir  den  galvanischen  Strom). 
Ebenso  die  Sensibilitdt  im  Gebiet  des  ersten  und  zweiten  Astes  des  Trigeminus  ganz 
normal.  — Zunge  gerade,  Gaumensegel  desgleichen;  Sensibilitat  und  Reflexe  des 
Gaumensegels,  Gehor,  Sprache,  Stimme,  Extremitaten  usw.  normal.  — Faradische 
Erregbarkeit  des  rechten  Masseter  erloschen,  galvanische  erhalten.  Narben  auf  der 
Haut  und  am  Gauraen. 

Unter  Jodkaligebrauch  schon  nach  drei  Wochen  erhcbliche  Besserung:  Okulo- 
motoriuslahmung  ganzlich  geschwunden,  Trigeminuslahmung  erheblich  vermindert, 
Abducenslahmung  noch  unverandert. 

Es  ist  hier  nicht  genauer  zu  untersuchen,  um  was.  fiir  eine  Lasion  es  sich 
in  diesem  Falle  handelte;  ich  halte  es  fiir  wahrscheinlich,  daB  hier  isolierte 
(wahrscheinlich  syphilitische)  Erkrankungen  der  genannten  drei  Nerven  vor- 
lagcn.  Jedenfalls  war  der  dritte  Trigeminusast  hoch  oben  in  seiner  Leituiig 
gehemmt;  und  der  Fall  spricht  also  dafiir,  dafi  die  Geschmacksfasern  der 
Chorda  nicht  im  dritten  Trigeminusast  liegen,  sondern  — wie  aueh  von  den 
Meisten  angenommen  wird  — im  zweiten  Ast  zum  Gehirn  verlaufen. 

1 Der  interessante  Fall  von  Gowers  ist  niir  erst  durch  das  Rcferat  in  Nr.  4 d.  Bl.  (S.  90) 
bekannt  geworden.  Aus  dem  Keferat  geht  nicht  mit  Sicherheit  hervor,  ob  hier  ebenfalls  das 
Gehororgan  intakt  war. 
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Weiterer  Naclitrag  zii  der  Mitteiluiift'  iibor  die  (Jescliiiiacks- 
fasern  der  Chorda  in  Nr.  4.  d.  Neurol:  Zeiitralbl. 

Neurologisches  Zontralblatt.  1882.  Nr.  7. 


Der  Krankc,  Herr  W.,  (lessen  Gescliichte  ich  1.  c.  mitgeteilt  habe,  ist  unter- 
dessen  unerwartet  rascli  (unter  ofteren  Ohnmachtsanwandlungen,  zunehmen- 
der  Scliwache,  Stumpfheit,  Sopor  imd  Koma)  Ende  Februar  d.  J.  in  Aachen 
gestorben.  Die  Sektion,  welche  auBerer  Umstande  wegen  nur  in  unvoll- 
kommener  Weise  ausgefuhrt  werden  konnte,  lieferte  die  crwiinschte  Bestati- 
gung  der  Diagnose,  insofern  als  sich  in  der  Tat  eine  erhebliche  Veranderung 
in  der  mittleren  Schadelgrube  zeigte,  welche  ja  fiir  unsere  Schluhfolgerungen 
das  Wesentlichste  ist.  Ich  entnehme  den  Mitteilungen  des  Herrn  Geh.  Rat 
Dr.  G.  Mayer  in  Aachen,  fiir  welche  ich  demselben  zu  lebhaftem  Danke  ver- 
pflichtet  bin,  in  Kiirze  folgendes:  »In  der  mittleren  Schadelgrube  rechts  ein 
chronsich-entziindlicher  ProzeB,  durch  welchen  Periost,  Dura  und  Pia,  mit 
den  eingelagerten  Nerven  zu  einer  derben,  schwer  losbaren  Masse  umge- 
wandelt  und  vereinigt  sind.  Der  rechte  Schlafenlappen  adhariert  dieser 
Masse  so  fest,  daB  er  nur  mit  Hinterlassung  kleiner  Stucke  losgetrennt  werden 
kann;  er  ist  in  seinem  vorderen  unteren  Teil  in  einen  groBen,  mit  gelbweiBem 
zerflieBenden  Brei  erfiillten  Erweichungsherd  umgewandelt.  An  den  Arterien 
des  Gehirns  keine  makroskopische  Veranderung;  spezifisch  luetische  Pro- 
dukte  wurden  nicht  gefunden. « 

Sicher  ist  also  jedenfalls,  daB,  worauf  es  liier  ankommt,  der  Trigeminus 
an  der  ScMdeliasis  erhranU  w^ar^. 


liber  Veiiangsamiing  der  Empflndiiiigsleitung  bei  periphereii 

Nervenlasioiien. 

Neurologisches  Zentralblatt.  Nr.  1.  1883. 

Weir  Mitchell^  hat  vor  einiger  Zeit  den  Satz  aufgestellt,  daB  eine  Ver- 
langsa-mung  der  sensiblen  Leitung  nur  bei  zentralen,  speziell  bei  spinalen  Er- 
krankungen  vorkomme,  daB  dagegen  selbst  bei  den  schwersten  Lasionen  der 
periphereii  Nervenstamme  eine  Beruhrung,  falls  sie  uberhaupt  empfunden, 
ohne  jede  merkbare  Verzogerung  wahrgenommen  werde.  Wenn  auch,  wie 
es  scheint,  bei  dieser  Angabe  von  Weir  Mitchell  die  nach  unseren  neueren 
Anschauungen^  erforderliche  Trennung  der  Tast-  und  der  Schmerzempfindung 
in  bezug  auf  die  Raschheit  ihrer  Leitung  unter  pathologischen  Verhaltnissen 
nicht  geniigend  beriicksichtigt  ist,  so  entspricht  doch  dieser  Satz  von  AVeir 
Mitchell  ganz  entschieden  dem  allgemeinen  Eindruck,  welchen  jeder  er- 
fahrene  Beobachter  tiber  das  Vorkommen  von  A^erlangsamung  der  Empfin- 

1 Ich  ergreife  dieso  Gelegenheit,  uni  zu  sagen,  dab  ich  den  dritten  von  mir  niitgetcilten 

Fall  (in  Nr.  6 d.  Bl.)  bereits  friiher  einmal  in  einer  Anmerkung  zu  nieiner  Arbeit  aiiber  rheumat. 
FazialislahmungK  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XV)  erwahnt  habe,  was  ich  zu  meineni 
groBen  Bedauern  zu  spat  bemerkte.  . . ^ 

2 Weir  Mitchell,  Injuries  of  nerves  etc.  London  u.  Pliiladelpliia  1872.  S.  226. 

8 Vgl.  Erb,  ILcankh.  d.  Kuckenuiarks  u.  des  veil.  Marks.  2.  Aufl.  S.  81  ff.  1878. 
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diingslcitung  habon  iniiBte:  wahrend  dies  Symptom  bei  gewisscn  spinalen 
Erkraiikungen,  gaiiz  besondcrs  bei  der  Tabes,  geradezu  alltaglich  ist  imd  in 
den  verschiedensten  Gradabstufungen  (allerdings  fast  nnr  fiir  die  Fortleitimg 
der  Schmerzeindriicke)  aiiBerordentlicli  haufig  beobachtet  werdcn  kann, 
gelingt  es  nnr  sclten,  dasselbe  bei  den  so  haufigen  peripheren  Nervenlasioncn 
mit  Anasthesic  zn  finden;  jedenfalls  drangt  es  sich  bier  der  Beobachtung 
niclit  so  leicht  auf  nnd  so  wnrde  wohl  allerseits  dem  vorstehenden  Weir  Mit- 
CHELLSchen  Satze  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung  zugestanden. 

Gleichwobl  ist  dcrselbe  nicht  richtig:  die  Verlangsamung  der  Empfin- 
dungs-  resp.  Sehmerzleitung  hat  nicht  immer  die  Bedeutung  eines  spinalen 
Symptoms;  sie  kommt  nicht  ausschlieBlich  bei  zentralen,  sondern  hie  und 
da  auch  bei  peripheren  Anasthesien  vor.  Es  sind  freilich  bis  jetzt  erst  wenige 
Tatsachen,  welche  dies  — allerdings  mit  hinreichender  Sicherheit  — beweisen. 
So  weit  ich  die  Literatur  kenne  — von  einer  gemueren  Durchsicht  glaubte 
ich  mit  Klicksicht  auf  das  zu  erwartende  diirftige  oder  ganz  negative  Ke- 
sultat  absehen  zu  diirfen  — sind  es  bis  jetzt  nur  vier  klinische  Beobachtimgen 
von  Kraussold^,  in  welchen  das  Vorkomnien  der  verlangsamten  Schmerz- 
leitung  auch  bei  peripheren  Nervenlasionen  konstatiert  wurde:  im  1.  Fall 
handelte  es  sich  um  eine  Hiebverletzung  des  N.  ulnaris,  mit  Nervennaht  be- 
handelt,  in  welchem  am  3.  Tage  nach  der  Veiietzung  die  Riickkehr  schwacher 
Empfindung  mit  prompter  Leitung  beobachtet  wurde,  wahrend  zugleich  die 
Schmerzempfindung  um  6 — 8 Sek.  verlangsamt  war;  nach  wenig  Tagen  er- 
scliien  die  Tastempfindung  wieder  ziemlich  normal,  die  Verlangsamung  der 
Sehmerzleitung  verschwand  aber  erst  nach  einigen  Wochen.  — Der  2.  Fall 
betraf  eine  (ungenau  beschriebene)  Verletzung  am  Ellbogen,  wahrscheinlich 
des  Nerv.  medianus  und  ulnaris;  hier  bestand  4 Monate  nach  der  Verletzung 
verlangsamte  Sehmerzleitung  bei  exakter  Tastempfindung  an  einzelnen  Stellen 
des  ulnaren  Teils  des  Handriickens;  die  Verlangsamung  betrug  3 — 4 Sek.  — 
Im  3.  Fall  bestand  eine  beiderseitige,  mehr  oder  weniger  komplette  Durch- 
schneidung  samtlicher  Nervenstamme  oberhalb  des  Handgelenks;  paraneu- 
rotische  Naht;  40  Stunden  nachher;  tiefe  Nadelstiche  schmerzhaft,  mit  6 bis 
8 Sek.  Verlangsamung;  3 Wochen  nachher  die  Sensibility  wieder  ganz  nor- 
mal. — Neuerdings  hat  dann  Kraussold  noch  einen  4.  Fall  publiziert,  in 
welchem  2 Monate  nach  einer  traumatischen  Durchtrennung  des  Nerv.  me- 
dianus die  Anfrischung  und  paraneurotische  Naht  der  getrennten  Nerven- 
enden  gemacht  wurde ; am  4.  Tage  nachher  wird  zum  ersten  Male  nach  Nadel- 
stichen  tiber  Schmerz  geklagt,  aber  mit  5 — 6 Sek.  Verzogerung;  fortschreitende 
Besserung,  nach  14  Tagen  die  Sensibility  ganz  normal. 

Eine  erwiinschte  experimentelle  Erganzung  haben  diese  klinischen  Tat- 
sachen durch  Luderitz2  gefunden;  demselben  begegnete  bei  seinen  Versuchen 
mit  allmyiicher  Umschnurung  peripherer  Nerven  limifig  eine  Erscheinung, 
die  er  nur  als  Verlangsamung  der  Leitung  an  der  Druckstelle  deuten  konnte: 
die  dem  peripheren  Reiz  entsprechende  SchmerzauBerung  erfolgte  nicht  mehr 

— wie  auf  der  gesunden  Scite  — sofort  im  AnschluB  an  den  Reiz,  sondern 
um  1 — 11/2  Sek.  spater,  oft  erst  nachdem  die  Reizclektroden  langst  wieder 
entfernt  waren. 

Bei  dicser  Sparlichkeit  des  vorliegenden  Materials  erscheint  es  niir  gerecht- 

1 Kraussold,  Uber  Ncrvcndurclisclineidung  und  Nervennaht.  Volkm.s  Samml.  klin. 
Vortr.  1878.  Nr.  132.  — fiber  Nerven-  und  Sehnennalit.  Zentralbl.  f.  Cliir.  VII.  1880.  Nr.  47. 

— iieitr.  z.  Kapitel  d.  Nervennaht.  ibid.  1882.  Nr.  13. 

2 Luderitz,  Vcrsnchc  iiber  die  Einwirkung  des  Drucks  auf  die  motor,  u.  sensibl.  Nerven. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II.  1880. 
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I'ortigt,  I'ino  kurzc  Mitteilung  iibor  don  i'olgenden  Fall  zu  maclien,  in  welchem 
cbenfalls  die  Vorlangsamimg  der  Schrnerzleitiing  bei  einer  unzweifelhaft  feri- 
•pheren  trauniatiscliPii  Lalimiing  langorc  Zoit  hindurch  beobachtet  wurde. 
Die  Verlialtnisso  d(>r  poliklinischen  lleobachtung  bringcn  cs  leider  mit  sich, 
daJ3  die  Untersucluing  niedil;  nach  alien  Richtungen  init  der  wUnschenswerten 
Vollstiindigkeit  geinacht  ist,  ich  werde  mich  daher  nur  auf  die  Angabe  des 
Wichtigsten  beschrankeii, 

Wilhelm  Zwerner,  43iahriger  Handarbeiter,  crlitt  am  23.  Sept.  1881  eine  rechls- 
seiiige  SchuUerluxation.  Unmittelbar  nach  der  Verletzung  bestanden  lebhafte 
Schmerzen  und  Parasthesien  in  der  Hand,  und  erhebliche  Bewegungsstdrung  der- 
selben,  gerade  so  wie  spater;  die  Reposition  wurde  sehr  bald  gemacht.  Patient 
konimt  am  21.  November  1881  in  meine  Poliklinik  mit  Klagen  uber  Bewegungs- 
slorung  im  rechten  Arm,  iiber  Schmerzen,  welche  von  der  Ellenbeuge  bis  zur  Hohl- 
hand  herabziehen,  und  iiber  Formikaiion  auf  der  Streckseite  des  Vorderarms. 

Die  Untersuchung  ergibt  airophische  Ldhmung  mit  hompletler  Entarlungsreaklion 
im  Bereich  des  N.  axillaris  (Muse,  deltoideus),  des  Musculo-cutaneus  (Vorderarmbeuger), 
des  Medianus  und  Ulnaris  (Flexoren  der  Hand  und  der  Finger,  samtliche  kleine 
Handmuskeln).  — Das  Gebiet  des  N.  radialis  frei.  — Die  Sensibilitdt  ist  an  der  inneren 
Oberarmflache  nur  maBig,  an  der  inneren  Vorderarraflache  (Nerv.  cutan.  lateralis 
und  niedius)  erheblich  herabgesetzt,  an  der  Hand  und  den  Fingern  im  Verbreitungs- 
bezirk  der  Nn.  medianus  und  ulnaris  sehr  bedeutend  vermindert,  doch  nirgends  ganz 
erloschen.  Die  Streckseite  des  Vorderarms,  sowie  das  Radialisgebiet  an  der  Hand 
zeigen  normale  Sensibilitat. 

Im  ganzen  Bereich  der  herabgesetzten  Sensibilitat  am  Vorderarra,  am  Hypo- 
thenar  und  an  den  Fingern  (besonders  im  Ulnarisgebiet)  findet  sich  eine  ea^uisUe 
Verlangsamung  der  Schmerzem.pf indung,  jedoch  nicht  gleichmaBig  verteilt;  an  einzelnen 
Stellenwird  auch  der  Schmerz  sofort  empfunden,  an  anderen  dagegen  so,  daB  er  (beim 
Kneifen)  sofort  unbedeutend  gefiihlt  wird,  sich  dann  erst  nachtraglich  steigert  und 
iioch  eine  Weile  persistiert  (Nachdauer  des  Schmerzes). 

Dasselbe  wird  auch  mit  der  faradokutanen  Untersuchung  an  verschiedenen  Stellen 
konstatiert;  so  ist  von  der  Kuppe  des  kleinen  Fingers  notiert:  »bei  80  mm  Roll.  Abst. 
(selu-  starker  Strom),  nachdem  einige  Zeit  vergangen,  Angabe,  daB  es  zu  stechen  be- 
ginnt<<.  — An  der  Radialseite  des  kleinen  Fingers:  »bei  100  mm  zuersl  kein  GefUhl, 
dann  leises  Kriebeln,  dann  plotzlich  stechender  Schmerz;  bei  Offnen  des  Stroms  Fort- 
dauer  des  Kriebelns.«  — Ahnliches  am  Hypothenar  und  in  der  Vola  manus. 

Pat.  blieb  mehrere  Monate  (bis  Friihjahr  1882)  bei  uns  in  elektrischer  Behandlung; 
es  trat  nur  sehr  allmahlich  Besserung  in  der  Motilitat  und  Sensibilitat,  zunachst  an 
Schulter  und  Oberarm,  zuletzt  auch  im  Vorderarm  ein.  Zu  haufig  wiederholten 
Malen  aber  habe  ich  die  ausgesprocheue  Verlangsamung  der  Schmerzleitung,  be- 
sonders im  Gebiet  des  N.  ulnaris  konstatiert:  am  kleinen  Finger  war  die  Tastempfin- 
dung  immer  hochgradig  herabgesetzt,  aber  in  ihrer  Fortleitung  nicht  merklich  ge- 
stort;  driickte  oder  stach  man  jcdoch  denselbcn  energisch,  so  machte  der  Kranke 
regelmaBig  erst  nach  Ablauf  von  1 — 2 Sek.  eine  lebhafte  SchmerzauBerung. 

Zu  bemerken  ist  noch,  daB  in  den  spateren  Monaten  der  Nerv.  ulnaris  vom  Ell- 
bogen  an  bis  hinauf  in  die  Achselhohle  als  ein  deutlich  geschwollener,  barter  und 
schmerzhafter  Strang  zu  fiihlen  war  und  daB  Druck  auf  denselben  lebhafte  aus- 
strahlende  Schmerzen  in  der  liand  und  den  Fingern  ausldste. 

Pat.  ist  kiirzlich  von  mir  wieder  einmal  untersucht  worden:  erhebliche  Besserung; 
nur  die  kleinen  Handmuskeln  sind  noch  geliilimt  und  atrophisch;  die  Sensibilitat 
jetzt  iiberall  wieder  hergestellt;  Tast-  and  Schmerzempfindungen  werden  7)ii(  ganz 
normaler  Starke  und  Raschheit  perzipiert.  Ulnaris  am  Oberarm  nicht  mehr  schmerzhaft. 
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So  unvollkonimen  diese  Beobachtung  an  sich  auch  ist,  so  lehrt  sie  doch, 
ebenso  wie  die  KRAUSSOLDSchcn,  ganz  imzweifelhaft,  dab  auch  bei  peripheren 
Lahnuingon  resp.  Anasthesieii  eine  ganz  crhebliche  Verlangsamung  dcr  Emp- 
findungsleitung  und  zwar  wohl  vorwiegend  der  Schmerzleitung  vorkommen 
kann.  Und  daraus  folgt  unmittelbar,  dab  die  bislier  wohl  allgemein  akzep- 
tierte  Anschauung  von  der  Ursache  der  Verlangsamung  der  sensiblen  Leitung 
— dab  derselben  namlich  stets  eine  Alteration  der  grauen  Substanz  des 
Kiickenmarks  zugrunde  liege  ^ — nicht  ohne  Einschrankung  richtig  ist  und 
jedenfalls  nicht  filr  alle  Falle  zutrifft. 

Es  miissen  also  wohl  noch  andere  Bedingungen  fiir  diese  Verlangsamung 
existieren  und  wohl  auch  solche,  welche  in  Erkrankungen  der  peripheren 
Nerven  zu  suchen  sind,  obgleich  diese,  wie  es  scheint,  viel  seltener  das  Sym- 
ptom der  verlangsamten  Empfindungsleitung  darbieten.  Ein  genaueres 
Studium  dieser  Bedingungen  ware  gewib  erwiinscht;  es  ware  zu  erforschcn, 
ob  einfache  Kompression,  ob  Neuritis  und  von  welcher  Ausdehnung  diese 
dazu  gehort;  ob  die  Erscheinung  sich  nur  im  Stadium  der  Regeneration  findet; 
ob  die  Verlangsamung  sich  nur  auf  die  Schmerzleitung,  oder  gelegentlich  auch 
auf  Tast-  und  Temperaturempfindung  erstreckt  u.  dgl.  m. 

Jedenfalls  ist  in  Zukunft  bei  der  diagnostischen  Verwertung  des  Symptoms 
der  sensiblen  Leitungs verlangsamung  eine  gewisse  Vorsicht  geboten. 


Ein  seltener  Fall  von  atropMscIier  Laliniung  des  Nervns 

liypoglossus. 

Deutsches  Archiv  fiu-  klinische  Medizin.  XXXVII.  Band.  Juli  1885. 

Es  ist  iiberfliissig,  durch  Zitate  aus  den  zahlreichen  neueren  Lehr-  und  Hand- 
bilchern  der  Nervenpathologie  den  Nachweis  zufiilmen,  dab  penp/iereLahmungen 
des  Nervus  liypoglossus  zu  den  groben  Seltenheiten  gehdren.  In  der  Tat  be- 
gegnen  uns  — im  Verhaltnis  zu  der  relativ  sehi’  groben  Haufigkeit,  mit  wel- 
cher der  Hypoglossus,  wenn  auch  nur  in  unvollstandiger  Wcise,  sich  an  den 
verschiedensten  zentralen  Lahmimgsformen  beteiligt  — niu'  sekr  sparliche 
Beobachtungen  von  peripherer  Hypoglossuslahmung.  Und  wahrend  wir  von 
verscliiedenen  cerebralen  Nerven  ja  gar  nicht  seltene  Beispiele  von  isolierten, 
spontan  entstandenen,  peripheren  Lahmungen  kennen  ■ — ich  erinnere  nur 
an  den  Fazialis,  die  Augenmuskelncrven  — , wird  der  Nervus  hypoglossus 
nur  ganz  ausnahmsweise  der  Sitz  solcher  Lasionen. 

Es  ist  daher  zunachst  die  grobe  Seltenheit  des  im  folgenden  bescliilebenen 
Falles,  die  mich  zu  dessen  Mitteilung  bestimmt;  weiterhin  abcr  hat  derselbe 
noch  Anlab  geboten  zu  einigen  kleinen  Studien  iiber  den  Hypoglossus  be- 
treffende  physiologische  Fragen,  die  ich  am  Schlussc  kurz  erortern  wcrdc. 
Zunachst  sci  die  Beobachtung  selbst  mitgeteilt! 

Joseph  Rccliner,  13  Jahre  alt,  Tagclohncrssolm,  wird  am  15.  Januar  1885  auf 
nieinc  Klinik  gebracht,  mit  der  Angabe,  dab  cr  cin  Leiden  an  seiner  Zunge  liabe. 
Die  herausgestreckte  Zunge  ist  mit  der  Spitze  nach  rechts  gewendet  und  zngleich 
stark  nach  rechts  gekrhinmt,  ihre  rechte  Hillfte  ersclieint  viel  kleiner  als  die  linke, 
durchaus  noimal  aussehende;  sie  ist  geruiizclt,  auberst  sclilaff,  von  spilrlichen  fibrillaren 


1 Vgl.  Erb,  1.  c.  2.  Aufl.  S.  83. 
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Ziickungoii  bcwcgt;  es  wai-  sofort  klar,  daB  es  sicli  liier  um  Ldlmum)  und  Alrophie 
der  rechten  Zyungenlidllie  liandle. 

Die  von  dein  Vater  des  dungen  und  von  dein  selir  verstilndigen  Kranken  selbst 
gcgebenc  Anamnese  crgibt  nur  sclir  diirftige  Angaben  iiber  die  Zeit  und  Art  der  Ent- 
wicklung  des  Leidens.  Dieselbe  sclieint  zienilich  unbenierkt  geschehen  zu  sein. 

Der  Knal)c  steht  nicht  untcr  neuropathischer  Belastung;  hat  1877  Maseru,  1879 
Seliarlacli  und  ini  Jahre  1880  eine  akute  Halsaffektion  niit  Schluckbeschwerden, 
lleiserkeit,  Driisenscliwellungen  am  Halse  usw.  gehabt,  die  etwa  2 Wochen  gedauert 
liabe  (Diphtherie?).  Sclion  vor  liingerer  Zeit  soli  er  einmal  Drusenschwellungen  am 
liaise  gehabt  liaben,  die  ohne  Eiterung  zuriickgingen.  Im  iibrigen  war  er  gesund 
und  durchaus  krilftig  entwickelt. 

Im  Juni  1884  bemcrkte  er,  als  er  von  Durst  befallen  seine  Lippen  mit  Speichel 
bcnetzen  wollte,  daB  dies  nicht  recht  gelang,  und  dabei  bemerkte  sein  Vater,  dap 
die  Zunge  scliiej  stand  und  ihre  reclite  Hdlfle  runzelig  und  dunner  war  als  die  linke. 
Dagegen  soil  der  Pfarrer  schon  ein  halbes  Jahr  fruher  ein  leichtes  UndeutUchwerden 
der  Sprache  bemerkt  haben,  und  der  Kranke  selbst  gibt  an,  daB  ihm  schon  1883 
lieim  Hervorstrecken  der  Zunge  leichtes  Zucken  derselben  bemerkbar  gewesen  sei.  — 
Nachdem  das  Leiden  ihm  bekannt  war,  hat  er  beobachtet,  dap  das  HinaiscMucken 
fester  Speisen  ihm  nicht  mehr  so  leicht  wurde  uie  fruher,  walirend  Fliissigkeiteii  ohne 
jede  Schw'ierigkeit  geschluckt  werden. 

Ob  das  Leiden  seit  Juni  vorigen  Jahres  erhebliche  Fortschritte  gemacht  hat, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  konstatieren. 

Im  Herbst  hat  Patient  einmal  etwa  4 Wochen  lang  starkes  HerzUopfen  (vcr- 
stilrkte  und  beschleunigte  Herzaktion)  gehabt,  ohne  Schmerzen,  ohne  Beengung 
und  ohne  jede  Heiserkeit.  AuBerdem  klagt  er  iiber  zeitweilig  auftretenden  Kopf- 
schmerz  und  iiber  eine  leichter  eintretende  Ermiidung  im  rechten  Arm  und  Bein, 
die  er  seit  zirka  2 Monaten  bemerkt  haben  will  (?). 

Im  iibrigen  ist  er  ganz  gesund;  keine  Cerebralsymptome,  kein  Erbrechen,  kein 
Schwindel,  kein  Doppeltsehen,  kein  Schielen,  keine  Heiserkeit,  keine  Pariisthesie 
Oder  Schmerzen,  keine  Lahmung  im  Gesicht,  keine  Stdrung  der  Sinne,  der  Intelligenz, 
des  Schlafs,  der  vegetativen  Organe. 

Status:  Die  einzige  bei  deni  Knaben  nachweisbare  krankhafte  Veranderung  ist 
eine  Lahmung  des  rechten  Nervus  hypoglossus  mit  degenerativer  Atrophie  der  rechten 
Zungenhdlfte  und  mit  kompletter  Entartungsreaktion.  Die  hervorgestreckte  Zunge 
ist  nach  rechts  gerichtet,  ihre  Spitze  gleichzeitig  nach  rechts  gekriimmt,  so  daB  ihre 
rechte  Halfte,  runzelig  und  zusammengesunken,  viel  kleiner  erscheint  als  die  pralle 
und  turgeszente  linke.  Die  rechte  Zungenhalfte  fiihlt  sich  schlaff  und  weich  an; 
nimmt  man  — wie  dies  Hutchinson  ^ fiir  diese  Untersuchung  empfohlen  hat  — 
mit  jeder  Hand  je  eine  Zungenhalfte  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  und  liiBt 
die  Zunge  vorstrecken,  so  wird  ihre  linke  Halfte  prall  und  fest,  die  rechte  bleibt  schlaff 
und  vollkommen  unbewegt.  Spannt  man  die  letztere  aus,  so  gliitten  sich  wohl  die 
Falten  und  Runzeln  in  der  Schleimhaut,  aber  die  gauze  Halfte  bleibt  schlaff  und 
weich  und  liiBt  durch  das  Betasten  cine  erhebliche  Volumsabnahme  gegeiuibcr  der 
linkcn  Halfte  erkennen.  Selten  und  nur  bei  vorgestreckter  Zunge  bemerkt  man  kleine 
fibrillare  Zuckungen  in  der  rechten  Zungenhalfte,  zugleich  aber  aucli  auf  der  linken 
Seite  kleine  zitterndc  Bewegungen. 

Dabei  sind  die  Bewegungen  der  Zunge  auffallend  wenig  gestort,  werden  aber 
ausschlieBlich  von  ihrer  linkcn  Halfte  ausgefiihrt,  wobei  — wohl  durch  iibergreifende 
Fasern  des  Transversus  linguae  — auch  die  Oberfliiche  der  rechten  Zungenhalfte 
gclcgentlich  etwas  mitbewegt  wird.  Stbrungen  in  der  Sprache  sind  kaum  vorhandeir 


Med.  Times.  1880.  Vol.  I.  p.  57, 
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Patient  sagt  das  Alphabet  in  tadclloser  Weise  lier  und  beini  Sprcchen  benicrkt  man 
kanin  ein  geringfiigiges  Anstoben.  'rrinken  von  Fliissigkeiten  geht  ganz  gut,  nur  bei 
fester  Nahrung  scheint  die  Fortbewegung  des  Bissens  nacli  hmten  etwas  erschwert 
zu  sein. 

Die  elelirische  Untmuckung  — sehv  haufig  und  mit  groBer  Sorgfalt  geinacht  — 
ergibt  im  rechten  Hypoglossusgebiet  homplelle  EaR. 

Links  ist  der  Stamm  des  Nerven  (am  Halse  oberhalb  des  Zungenbeins)  mit  dem 
faradischen  Strom  bei  123  mm  Rollenabstand  leicht  und  sicher  zu  erregen;  rechts 
ist  derselbe  unerregbar  (bei  80  mm  noch  nichts).  Die  direkle  faradische  Reizung 
der  Zunge  ergibt  links  Kontraktion  bei  160  mm,  rechts  bei  100  mm  nur  andeutungs- 
weise  Kontraktion  einzelner  oberfliichlicher  Biindelchen.  Setzt  man  die  Elektrode 
in  der  Medianlinie  der  Zunge  auf,  so  kontrahiert  sich  bei  120  mm  nur  die  linke  Halfte, 
die  rechte  nicht.  Bei  linksseitiger  Reizung  treten  auch  leichte  Bewegungen  der  rechten 
Halfte  auf,  offenbar  durch  Zug  von  seiten  linksseitiger,  in  die  rechte  Halfte  hiniiber- 
gi'eifender  Muskelbhndelchen;  dieselben  kontrahieren  sich  bei  direkter  rechtsseitiger 
Reizung  nicht. 

Sehr  evident  liiBt  sich  auch  durch  faradische  Reizung  von  der  Mundhbhle  aus 
die  Lahmung  und  UneiTegbarkeit  der  den  Boden  der  Mundhbhle  bildenden  Muskeln 
(Genioglossus,  Genioh}mideus  usw.)  demonstrieren:  links  dabei  sehr  energische  Kon- 
traktion und  Einziehung  der  Mitte  der  Zunge,  mit  auBen  am  Unterkiefer  fiihlbarer 
Hiirte  und  Vonvblbung  der  Muskeln,  rechts  keine  Spur  von  Kontraktion. 

Galvanische  Erregiarkeit:  Slamm  des  Nervus  hjpoglossus  — links  bei  8 — 12  El. 
norniale  EiTegbarkeit  (KaSZ  > AnSZ,  Zuckung  kurz);  rechts  bei  8 — 10  El.  nichts.  — 
Bei  direkie)-  Reizung  der  Zunge  zeigt  sich  rechts  gesteigerte  galvanische  Erregbai'keit 
(die  rechte  Zungenhalfte  reagiert  bei  Stromstarken,  welche  die  linke  noch  ganz  unbe- 
wegt  lassen),  AnSZ  >■  KaSZ,  Zuckung  ausgesprochen  trage,  tonisch ; links  normales 
Verhalten.  Sowohl  bei  Reizung  am  Zungenriicken,  wie  von  der  unteren  Zungen- 
flache  her  laBt  sich  dies  Verhalten  deutlich  konstatieren.  — Bei  manchen  Elektroden- 
stellungen  ist  auch  KaSZ  = AnSZ  (walirscheinlich  durch  indirekte  Polwirkungen 
bedingt),  dabei  die  Zuckung  aber  immer  trage  und  tonisch. 

Die  Sensibilitdt  der  Zunge  ist  rechts  wie  links  vollkommen  normal ; der  Geschmack 
auf  der  rechten  Zungenhalfte  crhalten.  — Es  bestehen  keinerlei  vasomotorische  oder 
trophische  Stdrungen  (auBer  der  Muskelatrophie) : Farbe  und  Blutgehalt  der  Schleim- 
haut,  Belag  usw.  sind  auf  beiden  Seiten  genau  gleich. 

In  alien  uhrigen  Beziehungen  ergibt  die  genaueste  Untersuchung  des  sehr  kraftigen 
und  gesunden  Knaben  keinerlei  krankhajte  Verdnderungen. 

Alle  Gehirnnerven,  Sinnesorgane  usw.  sind  durchaus  normal.  Keine  Kan-  und 
Schlingbeschwerden,  keine  Stoning  im  Mundfazialis,  Gaumensegcl  gerade,  keine 
Heiserkeit,  Kehlkopfbefund  durchaus  normal.  Pupillen  normal. 

Motilitiit,  Sensibilitiit  und  Reflexe  an  den  Extremitaten  sind  normal;  keine 
Differenz  zwischen  beiden  Seiten  erkennbar. 

Herzbefund  durchaus  normal;  ebenso  Lungen,  Leber,  Milz;  Urin  klar,  frei  von 
EiweiB  und  Zucker,  spez.  Gew.  1016 — 1024;  Pat.  klagt  nur  zmveilen  fiber  haufigeren, 
etwas  schnierzhaften  Harndrang;  von  Blasenschwache  nichts  vorhanden. 

Intelligcnz,  Gedachtnis,  Sclilaf  durchaus  normal.  Nic  Zuckungen  oder  Kon- 
vulsionen.  Halswirbelsiiule,  auch  vom  Pharynx  aus  untersucht,  ganz  normal.  Die 
rechte  Tonsille  nuiBig  hypertrophisch;  die  Lymphdriise  am  rechten  Unterkiefer- 
winkcl  etwas  groBer  als  die  linke.  Die  Palpation  der  Hypoglossusgegend  oberhalb 
des  Zungenbeins  von  der  Mundhohle  und  von  auBen  her  zeigt  nichts  Abnornies. 
Beide  Korotiden  pulsiercn  lebhaft  an  dem  Unterkieferwinkcl  und  liegen  hicr  etwas 
oberfliichlicher  als  sonst. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologie. 


15f) 


Walireiid  inehrwochcntlichcr  Beobachtung  und  elektrischer  Behandlung  ist  in 
doni  Zustand  der  Zunge  keine  nachweisbare  Veriinderung  eingetreten. 

Die  gcnauerc  Diagnose  dieses  Falles  bietet  nicht  geringe  Schwierigkeiten. 
Es  ist  freilieli  leiclit  festziistcllen,  da6  es  sich  hier  urn  cine  ganz  isolierte  atro- 
‘phisclie  Ldhmung  des  rechten  Nervus  hypoglossus  handclt  und  damit  ist  selbst- 
verstiindlich  (wegen  des  Vorhandenseins  der  kompletten  EaR)  auch  schon 
ausgesprochen,  dafi  es  sich  hier  nur  entweder  um  cine  vollige  Zerstorung  des 
Hypoglossuskernes  in  der  Oblongata  oder  um  eine  Lasion  des  Nerven  in  seinem 
peripheren  Verlauf  an  der  Schadelbasis,  vor  der  Halswirbelsaule  oder  in  der 
scitlichen  Halsgegend  handeln  kann. 

Die  genaueste  Untersuchung  hat  fiir  keine  dieser  Lokalisationen  einen 
positiven  Anhaltspunkt  gegeben,  doch  wird  es  nicht  gerade  schwierig  sein, 
wenigstens  eine  allgemeine  Eiitscheidung  iiber  den  bulbaren  oder  peripheren 
Sitz  des  Leidens  zu  treffen. 

Gegen  die  bulbare  Lokalisation  scheint  mir  folgendes  zu  sprechen:  Das 
Fehlen  aller  sonstigen  bulbaren  Symptome  (Lippen-,  Gaumensegel-,  Schlund- 
parese  usw.),  die  Einseitigkeit  der  Affektion,  die  kompletteL&hmimg  des  gamen 
rechten  Hypoglossusgebietes,  die  Geringfugigkeit  der  fibrillaren  Zuckungen, 
das  Vorhandensein  der  kompletten  EaR,  das  Alter  des  Kranken  usw.  Keine 
der  uns  bekannten  akuten  und  chronischen  Bulbaraffektionen  zeigt  ein  solches 
Bild;  selbst  wenn  wir  die  — doch  recht  unwahrscheinliche  — Annahme  einer 
auf  den  rechten  Hypoglossuskern  beschrankten  akuten  Poliomyelitis  anterior 
(bulbare  Lokalisation  der  spinalen  Kinderlahmung)  machen  woUten,  so  wurde 
doch  wohl  der  plotzliche  Beginn  dieser  Affektion  sich  in  dem  Krankheitsbild 
deutlich  markiert  haben  und  ware  die  plotzlich  entstandene  Lahmung  der 
rechten  Zimgenhalfte  wohl  nicht  unbemerkt  gebheben. 

Und  gegen  eine  chronische  bulbare  Affektion  des  Hypoglossuskerns  spricht 
— abgesehen  von  allem  anderen  — die  komplette  Lahmung  bei  fast  fehlenden 
fibrillaren  Zuckungen  und  die  komplette  EaR.  Man  hat  zwar  nicht  haufig  die 
EaR  bei  chronischen  Bulbaraffektionen  in  der  Zunge  konstatiert^,  aber  wenn 
dies  geschehen  ist,  fand  man  doch  immer  nur  die  partielle  EaR. 

Es  weist  also  alles  auf  einen  peripheren  Ursprung  der  Lahmung  liin.  Denn 
an  die  neuerdings  wiederholt  beschriebene  Hemiatrophie  der  Zunge  bei  Tabes^, 
welche  iibrigens  im  Aussehen  und  der  Funktionsstorung  der  Zunge  eine  groBe 
Ahnlichkeit  mit  unseremFall  darbietet,  kann  doch  bei  dem  Alter  des  Kranken 
und  dem  Fehlen  aller  sonstigen  Tabessymptome  unmoglich  gedacht  werden. 
Leider  ist,  wie  es  scheint,  in  keinem  der  bisher  beobachteten  Falle  von  tabischer 
Hemiatrophie  (deren  Deutung  mir  auch  z.  B.  fiir  den  Fall  von  Vidal  hochst 

1 Sielie  W.  Erb,  Zur  Kasuistik  bulbarer  Lahmuiigen.  Arcliiv  fiir  Psych,  und  Nerveii- 
krankheiten.  IX.  S.  325.  1879.  — C.  Eisenlohr,  I^linische  und  anatomische  Beitrage  zur 
progressiven  Bulbarparalyse.  Zeitschrift  fiir  klin.  Medizin.  Bd.  I.  1880.  — In  den  4 von 
Eisenlohr  und  mir  mitgeteilten  Fallen  war  die  EaR  nicht  in  ganz  typischer,  wenn  auch 
immer  in  nicht  zu  verkennender  Weise  an  der  Zunge  vorhanden.  — Ich  kaim  hier  mit  Beziig 
auf  die  neuerliche  Arbeit  von  E.  Remak  (Uber  das  Verhalten  der  Sehnenphanomene  zur 
EaR.  Arcliiv  fiir  Psychiatric  und  Nervenkrankh.  Bd.  XVI.  1885)  hinzufiigcn,  daB  ich  jiingst 
ebcnfalls  in  cinem  ganz  typischen  Falle  von  amyotrophischer  Lateralsklerose  mit  bulbarer 
Lahmung  neben  kompletter  und  particllcr  EaR  in  den  oberen  Extremitiiten  auch  partielle 
EaR  in  der  Lippenmuskulatur  gefunden  habe.  Das  bei  E.  Remak  (1.  c.  S.  30  des  Sep.-Abdr.) 
angefiihrte  Zitat  iiber  meinc  friiheren  Bcobachtungen  beruht  auf  einer  irrtumlichen  Kon- 
fundierung  ziveier  von  mir  friiher  pubhzicrtcn  Fade  und  ist  danach  zu  berichtigeu.  Bei 
amyotrophischer  Lateralsklerose  hatte  ich  friiher  noch  keine  Gelegenheit,  die  EaR  im  Bcrcich 
bulbarer  Nerven  zu  konstatieren. 

2 Vgl.  Ballet,  H6miatroph.  d.  languo  dans  le  tabes  dorsal  ataxique.  Arch,  de  Neurol. 
VII.  p.  191.  1884.  — Raymond  et  Artaud,  Arch,  do  Physiol,  norm,  et  path,  1884.  p.  367. 
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anfechtbar  vorkommt)  cine  geiiaiiere  elcktrisclic  Untersuchung  gemachl 
wordcn.  Bei  deni  jiingst  von  Kaymond  nnd  Artaud  gefiihrten  Nachweis, 
daB  dieser  Heniiatrophie  der  Znngc  cine  Degeneration  des  Hypoglossuskerns 
zngrnnde  liegt,  ware  einc  solche  dock  von  nicht  gcringcm  Interessc. 

Aber  anch  fiir  die  periphere  Lokalisation  nnd  die  Bestimmnng  der  Art  der 
Lasion  in  unsercm  Fall  bot  sclbst  die  genauestc  Untersuchung  absolut  keinen 
bestinnnten  Anhaltspunkt.  Die  nicht  sehr  zahlrcichen  Falle  von  mehr  oder 
weniger  isolierter  Lahmung  und  Atrophie  einer  Zungcnhiilfte,  die  sich  in  der 
Literatur  finden,  weisen  auf  sehr  verschiedene  Entstehungsmoglichkciten  hin. 

So  sah  Dupuytren  (Lemons  orales.  I.  p.  493.  ii.  III.  p.  361.  1.  Aidl.)  lialbseitige 
Zungenatropliie  infolge  von  Hydatidencysten,  die  in  das  Foramen  condyloid,  anter. 
liineingewachsen  waren;  Paget  (Clinic.  Soc.  Reports.  Vol.  Ill)  durch  Karies  und 
Nekrose  am  Hinterhauptsbein  bedingt ; Holthouse  infolge  von  syphilitischer  Affektion 
des  Nerven;  D.  Moxon  infolge  von  Krebs;  Fairlie  Clarke  (Medic.-chir.  Transact. 
T.  LV.  p.  91.  1872)  ebenso;  Kompression  des  Nerven  durch  Krebsgeschwulst ; Budd 
infolge  einer  Verletzung  des  Hypoglossus ; Weir  Mitchell  (Injuries  of  nerves.  London 
1872.  p.  335)  durch  eine  Pistolenkugel,  die  an  der  Seite  des  Halses  eingedrungen 
war;  Bernhardt  (Neuropathol.  Beobachtungen.  D.  Archiv  fiir  klin.  Med.  Bd.  XXII. 
S.  392.  1878)  einen  Fall  durch  Messerschnitt  gelegentlich  eines  Selbstmordversuchs, 
einen  anderen  Fall  infolge  von  Kompression  durch  Lymphdriisentumoren ; Hutchin- 
son (Medic.  Times.  1880.  Vol.  I.  p.  57)  ebenfalls  infolge  groBer  Driisengeschwulst 
am  Halse;  A.  Hughes  Bennett  (Brit.  med.  Journ.  1883.  Febr.  24)  durch  Einwachsen 
von  Krebsmasse  in  das  Foramen  condyloid.;  Lewin  (Studien  und  Experiniente 
liber  die  Funktion  des  Hypoglossus  usw.  Berlin  1883.  Charit§-Annalen.  VIII) 
durch  syphilitische,  gummose  Erkrankung  des  Hypoglossus  an  der  Schadelbasis  bis 
in  das  Foramen  hypoglossi  hinein;  Uhde,  Hagemann  und  Bottcher  (Luxatio  atlantis 
violenta.  Langenbecks  Archiv  fiir  Chirurgie.  XXII.  S.  217.  1878)  infolge  von 
Luxation  des  Atlas i. 

In  den  wenigsten  von  den  vorstehend  angefiihrten  Fallen  ist  eine  elektrische 
Untersuchung  gemacht  worden.  Nur  Bernhardt  und  Hughes  Bennett  haben  in 
ihren  Fallen  an  der  Zunge  bei  direkter  Reizung  komplette  EaR  konstatiert,  aber 
selbst  diese  beiden  Beobachter  scheinen  dabei  eine  Priifung  des  Stammes  des  Hypo- 
glossus verabsaumt  zu  haben,  erwahnen  wenigstens  nichts  davon. 

Von  all  den  hier  beobachteten  Ursachen  der  Hypoglossiislahmung  ist  in 
unserem  Fall  nichts  zu  finden.  Es  ist  jedenfalls  nicht  wahrscheinlich,  daB 
es  sich  um  eine  akut  entstandene  Affektion  handelt,  eine  solche  wtirde  denn 
doch  deiitlichere  Storungen  der  Sprache  und  des  Kauens  gemacht  haben. 
Wir  konnen  demnach  nur  allerlei  diagnostische  Vermutungen  aufstellen, 
keine  davon  aber  sicherer  begriinden.  Sollte  schon  bei  jener  Diphtherie  ini 
Jahre  1880  das  Leiden  entstanden  sein?  Oder  vielleicht  eine  Kompression 
durch  Lymphdriisen  stattgefimden  haben,  die  wieder  abgeschwollen  sind? 
Oder  handelt  es  sich  vielleicht  um  einc  sogenannte  rheumatische  Lahmung, 
wie  wir  sie  ja  an  anderen  Nerven,  am  Fazialis  usw.  nicht  selten  sehen?  Oder 
liegt  der  Lahmung  ctwa  einc  chronische  Neuritis  hypoglossi  zugrunde.? 

Ich  kann  hier  den  Verdacht  nicht  unterdriicken,  daB  die  Herren  Autoren  sicli  iiber 
die  in  ihrem  Fall  gelahmte  Seite  der  Zunge  getauscht  haben.  Die  beigegebcne  Abbildung 
spricht  entschieden  fiir  Lahmung  der  rechten  Zungenhalfte;  die  Verfasser  meinen  aber,  daB 
die  Konkavitat  der  rechten  Seite  sich  nur  durch  eine  Kontraktion  dieser  Seite  erkliiren  lasso, 
daB  folglich  die  linke  Zungenhalfte  gelahmt  sein  miisse.  DaB  dieser  Grund  durchaus  nicht 
stichhaltig  ist,  lehren  meine  eigene,  sowie  zahlreiche  anderc  neuere  Beobachtungen.  Irgend 
ein  bestimmter  Beweis,  daB  wirklich  die  linke  und  nicht  die  rcchte  Zungenhalfte  geliihmt 
war,  findet  sich  in  der  mitgeteilten  Krankcngeschichte  nicht. 
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Keino  dieser  Aimahmen  scheini  niir  sclir  plaiisibel  zu  sein  und  icli  verzichte 
liebor  aut‘  einc  ausfiihrlicho  Diskussion  dersell)en  und  bcschranke  mich  dar- 
auF,  zu  konstatiorcn,  dab  unser  Fall  eino  anscheinend  spontan  entstandene, 
isolierte,  periphere  Ldhmung  des  Hypoglossus  mil  Atrophie  und  EaR  darstelU, 
dio  in  ihreni  Verhalten  cine  gewisse  Alinlichkcit  mit  schweren  rheumatischen 
Fazi alisl ilh m u n ge n zei  gt. 


Der  vorsteliende  Fall  gibt  noch  zu  einigen  weiteren  Bemerkungen  Anlab, 
zunachst  in  bczug  auf  die  vorhandenen  Bewegungsstorungen.  Dab  bci  cin- 
seitiger  Hypoglossuslahmung  die  Zimge  schief,  mit  der  Spitzc  nach  der  ge- 
laliniten  Seite  zu,  hervorgestreckt  wird,  ist  ja  bekannt  und  wobl  auch  durch 
die  einscitige  Lahmung  der  Mm.  genioglossus  und  geniohyoideus  in  der  Haupt- 
sache  zu  erklaren.  Dab  aber  dabei  gleichzeitig  eine  Kriimmung  der  Zunge 
eintritt,  deren  Konkavitat  nach  der  gelahmten  Seite  gcrichtet  ist,  erscheint 
auf  den  ersten  Blick  befremdlich,  da  man  zunachst  erwartet,  dab  die  Kon- 
traktion  der  nicht  gelahmten  Seite  die  Spitze  der  Zunge  nach  dieser  hin  kriim- 
men  sollte,  Aber  die  neueren  Beobachtungen,  besonders  von  gleichzeitiger 
Atrophie  der  gelahmten  Seite,  lehren  in  vollkommener  tlbereinstimmung, 
dab  dem  nicht  so  ist,  dab  vielmehr  die  schief  nach  der  gelahmten  Seite  her- 
vorgestreckte  Zunge  gleichzeitig  noch  eine  Kilimmung  ihrer  Spitze  nach  eben 
dieser  Seite  hin  zeigt.  Es  miissen  also  in  der  Anordnung  und  der  Innervation 
der  Zungenmuskulatnr  Bedingimgen  gegeben  sein,  welche  es  bei  Ausfall  der 
einen  ZungenhaEte  bewirken,  dab  die  zum  Hervorstrecken  der  Zunge  an- 
geregte  Kontraktion  der  anderen  ZungenhaEte  in  der  Regel  eine  Kriimmung 
der  Spitze  nach  der  gelahmten  Seite  Inn  bewirkt.  Es  diirfte  wohl  bei  der 
verwickelten  Anordnung  der  vielfach  miteinander  verflochtenen  Muskel- 
biindel  in  der  Zunge  ein  vergebliches  Bemiihen  sein,  sich  eine  genauere  und 
detaillierte  Vorstellung  der  hierbei  wirkenden  Zugkrafte  zu  machen.  Ich 
will  nur  sagen,  dab,  wenn  man  bei  Gesunden  die  Zunge  absichtlich  nach  der 
einen  Seite  hin  hervorstrecken  und  kriimmen  labt,  man  durch  Palpation  der 
Zunge  unschwer  konstatieren  kann,  dab  dann  die  dieser  Seite  gegeniiber- 
liegende  ZungenhaEte  sich  etwas  starker  und  energischer  kontraliiert  als  die 
gleichnamige.  Die  IG-iimmung  der  Zimgenspitze  nach  einer  Seite  wird  also 
schon  unter  normalen  Verhaltnissen  wohl  mcht  vorwiegend  durch  die  gleich- 
namige  ZungenhaEte  besorgt.  Jedenfalls  lehren  meine  nnd  Anderer  Beob- 
achtungen  (vgl.  besonders  die  iVbbildungen  bei  Ballet),  dab  bei  atrophischen 
Lahmungen  der  einen  ZungenhaEte,  abgesehen  von  dem  Schiefstand  der  vor- 
gestrockten  Zunge  als  Gauzes  (Schiefstand  der  Raphe),  gleichzeitig  eine  Ki’iim- 
mung  der  Spitze  nach  der  gelahmten  Ssite  hin  (Kriimmung  der  Raphe)  die 
Regel  bildet^. 

Sehr  bemerkenswert  ist  in  unserem  Falle  auch  die  Vollstandigkeit,  mit 
welcher  sich  die  vikariierende  Tdtigkeit  der  linken  Zungenhdlfte  entwickelt 
hat.  Patient  kann  die  Spitze  der  Zunge  nach  jedcr  beliebigen  Richtung  mit 
anscheinend  nornialer  Leichtigke.it  und  Sicherheit  bewegen,  dabei  bleibt  die 

1 Es  ist  mir  auch  durch  faradische  Reizuiig  sowohl  des  Hypoglossusstammes  selbst, 
we  einzelner  Abschnitte  der  Zungeiimuskulatur  nicht  gelungen,  die  luiiimmung  der  Spitze 
nach  der  gelahmten  Seite  herbeizufiihren ; das  Resultat  davon  ist  gewbhnlich  cine  niehr  oder 
weniger  allgemeine  Retraktion,  Verkiirzung  und  Verdickung  der  Zunge,  zuin  Teil  rait  Ivrum- 
inung  der  Spitze  nach  der  gesunden  Seite  hin.  Die  Kriimmung  der  Spitze  nach  der  gelahmten 
Seite  hin  beim  Hervorstrecken  ist  offenbar  eine  sehr  komplexe  Muskelwirkung.  Zurzeit 
gelingt  es  auch  meinem  Kranken  beim  besten  Willen  nur  sehr  unvollkommen,  die  Zunge 
ganz  gcrade  hervorzustrecken. 
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rechte  Zungenhali'te  immer  ganz  sclilaff,  »wic  ein  leercr  Beiitcl«.  Er  vermag 
alle  Buchstabeii  dcs  Alphabets  mit  vollkommener  Deiitlichkeit  aiiszusprechen, 
bei  seiner  Spraclie  ist  kaum  ein  leichtes  »AnstoBen«  zu  bemerken,  Kauen  imd 
Schlncken  geschehen  fast  ohne  jcdc  Stoning  — kein  Mensch  wiirde  aus  den 
subjektiven  Beschwerden  allein  bei  dem  fcanken  eine  so  schwere  Storung 
der  rechten  Znngenhalfte  vermnten  konnen.  DaJ3  dies  durch  andauernde 
tJbnng  nnd  Gymnastik  der  linken  Znngenhalfte  erreicht  worden  ist,  kann 
keineni  Zweifel  imterliegen  und  ist  auch  schoii  von  Dupuytren  in  seinem 
Fall  betont  worden. 


Unser  Fall  scliien  weiterhin  geeignet,  fiir  die  neuerdings  wieder  diskutierte 
Frage  von  der  Sensibilitdt  des  Hypoglossus  verwertet  zu  werden.  Lewin^ 
hat  jiingst  in  seiner  grofieren  bemerkenswerten  Arbeit  alles  bisher  Bekannte 
iiber  diese  Fi'age  zusainmengestellt  und  Beitrage  zur  Losung  derselben  sowohl 
aus  seiner  klinischen  Erfahrung,  wie  besonders  durch  eine  Keihe  von  Experi- 
mentaluntersuchimgen  beizubringen  gesucht.  Er  scheint  nach  denselben 
der  Meinimg  zu  sein  — die  allerdings  in  seiner  Monographie  nicht  bestimmt 
ausgesprochen  ist,  wohl  aber  aus  dem  Keferat  iiber  seinen  Vortrag  in  der 
Berliner  medizinischen  Gesellschaft^  hervorgeht  — , dab  der  Nervus  hypo- 
glossus an  der  Sensibilitat  der  Zungenschleimhaut  einen  gewissen  Anteii 
habe;  jedenfalls  spricht  er  dem  Stamm  des  Nervus  hypoglossus  sensible  Fasern 
zu,  welche  demselben  allerdings  nicht  von  seinen  Wurzeln  aus  zuflieBen,  son- 
dern  ihm  durch  mehrfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Nervenbahnen 
zugefiilu’t  werden. 

Betrachtet  man  aber  die  LswiNschen  Beweisstiicke  etwas  naher,  so  will 
es  mir  scheinen,  als  seien  dieselben  zu  einer  sicheren  Begriindung  seiner  An- 
sicht  noch  keineswegs  ausreichend.  Die  erste  von  den  beiden  ausfiihrlicher 
mitgeteilten  klinischen  Beobachtungen  war  viel  zu  kompliziert  (bulbare  Er- 
scheinungen,  Storung  des  Geschmacks,  melii'fache  gummose  Neubildungen 
in  der  Zunge  selbst  usw.),  als  daB  sie  irgend  welche  einfache  SchluBfolgerungen 
gestatten  konnte. 

In  dem  anderen  mitgeteilten  Fall,  mit  Sektion,  war  neben  der  Lahmung 
des  linken  Hypoglossus  (es  war  wohl  auch  die  rechte  Zungenhalfte  nicht  ganz 
frei,  da  die  Zunge  so  gut  wie  gar  nicht  vorgestreckt  werden  konnte,  was  bei 
einseitiger  Lahmung  ja  nicht  wohl  sein  kann)  noch  vorhanden:  betrachtliche 
syphilitische  Infiltration  eines  groBen  Teils  der  Zungenschleimhaut,  zirka 
haselnuBgroBer  Gummaknoten  in  der  Substanz  der  Zunge,  Herabsetzung  und 
Verlangsamung  der  Geschmacksempfindung  auf  der  ganzen  linken  Zungen- 
halfte (durch  den  dicken  Belag  auf  der  kranken  Seite,  durch  Beeintrachtigung 
der  Glossopharyngeus-  und  vielleicht  der  Lingualiszweige  in  der  Schleimhaut 
durch  die  syphilitische  Infiltration  oder  die  gummose  Geschwulst?);  es  war 
ferner  vasomotorische  Storung  und  vermehrter  Belag  auf  der  linken  Zungen- 
halfte vorhanden;  die  Sensibilitatsstorung  war  sehr  geringfiigig  und  ist  in 
der  Kjankheitsgeschichte  nur  in  sehr  unvollstandiger  Weise  beschrieben. 
Die  Sektion  konnte  nur  ganz  unvollstandig  gemacht  werden,  nur  die  Schiidel- 
basis  wurde  untersucht,  wo  der  Hypoglossus  sin.  sich  schwer  erkrankt  fand 
(in  eine  mittelharte  gummose  Masse  eingebettet  bis  in  das  Foramen  condyloid, 
anter,  hinein);  das  Gehirn  selbst  und  die  Oblongata  sind  nur  makroskopisch 

1 G.  Lewin,  Studien  und  Expcrimente  iiber  die  Funktion  des  Hypoglossus.  Beilin 
1883.  Charit6-Annalen.  Vlll. 

2 s.  Neurol.  Zentralblatt  von  E.  Mendel.  Jahrg.  1883.  S.  238. 
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untcrsueht,  die  Nervon  am  Hals  bis  zur  Zunge  gar  nicht,  die  Zunge  selbst  mit 
ihi-eii  Nervon  nsw.  sebeint  ebenl'alls  niclit  genaner  erforscht  zu  sein  — es  wird 
deshalb  keinem  Widersprncli  begegnen,  wenn  ich  diesem  kornplizierten  und 
durch  die  Ungnnst  der  Verhaltnisse  leider  nur  iinvollstandig  untersuchten 
Fall  jedo  Boweiskraft  fiir  die  vorliegendc  Frage  abspreche. 

Die  expcrimentollen  Untersuchungen  Lewins  (mit  Meltzer  angestellt) 
sclieinen  allerdings  mit  Sichorheit  zu  beweisen,  daB  der  Stamm  des  Hypo- 
glossus  beim  Hunde  fiir  starke  Keize  unzweifelhaft  Sensibilitat  zeigt  und  von 
benaclibarten  Nervenbahnen  her  mit  sonsiblen  Fasern  versorgt  wird,  welche 
allerdings  eine  sehr  komplizierte  Anordnung  und  Verlaufsweise  zeigen  — 
riicklanfig  und  abstoigend,  an  verschiedenen  Strecken  des  Nerven  wechselnd. 
Das  haben  auch  friihere  physiologische  Beobacliter  schon  gefunden  (Longet, 
Ludwig,  Funke  u.  a.)  und  besonders  auch  die  Anatomen  vielfach  schon  aus 
ihren  Untersuchungen  gefolgert.  Aber  alle  diese  Experimente  und  Beob- 
achtungen  enthalten  nicht  eine  Spur  von  Beweis  dafiir,  daB  diese  unzweifel- 
haft vorhandenen  sensiblen  Fasern  fiir  die  Zungenoberflache  und  fiir  ihre 
Schleimhaut  bestimmt  sind;  jedenfalls  wird  dies  fiir  die  rikkldufigen,  aus  dem 
N.  lingualis  stammenden  Fasern  im  Hypoglossus  niemand  behaupten  wollen! 
Konnten  diese  Fasern  nicht  in  die  Kategorie  der  Nervi  nervorum  gehoren? 
Oder  sind  sie  nicht  vielleicht  als  sensible  Muskelnerven  anzusprechen?  Eine 
solche  Annahme  liegt  meines  Erachtens  doch  viel  naher. 

Es  scheint  mir,  daB  zur  Losung  dieser  schwierigen  Frage  nur  Beobach- 
tungen  am  Menschen  dienen  konnen,  die  ein  gliicklicher  Zufall  in  besonders 
giinstiger  Weise  gestaltet  hat.  Eine  solche  scheint  nun  die  meinige  zu  sein, 
wenn  sie  auch  noch  nicht  ganz  einwurfsfrei  ist,  wie  ich  unten  zeigen  werde. 

Nun,  in  meinem  Fall  ergab  sich  die  genaueste  und  vielfach  wiederholte 
Untersuchung  auch  nicJit  die  leiseste  Sensibilitdtsstdrung,  keine  Spur  einer 
Differenz  in  der  Empfindlichkeit  zwischen  der  gelahmten  und  der  nicht  ge- 
lahmten  Zungenhalfte ! . . 

Ich  will  nur  einiges  kurz  anfiihren;  Die  leisesten  Beriihrungen  werden  in  alien 
Stellen  mit  vollkommener  Sicherheit  gefiililt,  mehrere  hintereinander  ausgefiihrte 
Beriihrungen  mit  Sicherheit  gezahlt;  Beriihrungen  mit  der  Spitze  einer  Nadel  sicher 
von  solchen  mit  dem  Kopf  unterschieden;  Beriihrungen  von  glatten  und  rauhen 
Kdrpern  werden  durchweg  richtig  erkannt,  selbst  in  ihren  feineren  Nuancen.  — 
Die  faradische  Sensibilitiitsstorung  ergibt,  daB  die  Minimalempfindungen  auf  beiden 
Seiten  bei  fast  genau  gleichen  Rollenabstiinden  eintreten  und  daB  bei  Priifung  mit 
einer  und  derselben  Stromstarke  auf  beiden  Zungenhalften  genau  die  gleiche  Sensation 
eintritt. 

Die  Priifung  mit  dem  Tasterzirkel  (bei  3,  bei  2 und  1 ,5  mm  Distanz)  ergibt,  daB 
sich  beide  Zungenhalften  genau  gleich  verhalten,  daB  an  der  Spitze  und  den  Randern 
noch  iiberall  bei  1,5  mm  Doppelempfindung  eintritt,  auf  der  Mitte  und  den  mehr 
riickwiirts  gelegenen  Partien  der  Zunge  iiberall  noch  bei  3 inm. 

Die  Schmerzempfindung  ist  auf  beiden  Seiten  genau  gleich.  — Die  Temperatur- 
empfindung  vollkommen  sicher,  auf  beiden  Seiten  gleich. 

Der  ganz  intelligente  Kranke  gibt  mit  aller  Bestimmtheit  an,  daB  diese  Uberein- 
stimmung  der  beiden  Seiten  auch  fiir  alle  iibrigen  moglichen  Empfindungen  bestelie, 
daB  er  absolut  keinerlei  subjektive  Empfindungen  (Wimmeln,  Brennen,  Taubheits- 
gefiih],  Stumpfheit  usw.)  auf  der  rechten  Zungenhalfte  habe  und  daB  er  — wenn 
iiberhaupt  eine  Differenz  zwischen  beiden  Seiten  bestehe  — eher  auf  der  recliteu 
Seitc  ein  etwas  feineres  Gefiihl  zu  liaben  glaube,  als  auf  der  linken. 

Dieselben  Befunde  iicBon  sich  auch  an  der  unteron  Fliiche  der  Zunge  erheben. 
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Da  min  in  dem  vorlicgendcn  Fall  cine  ganz  isoliorte,  scliwerc  Lasioii  des 
N.  liypoglossus  vorlicgt,  so  diirfte  ans  dem  vollkommen  normalen  Verhalten 
der  Sensibilitat  in  demselben  wohl  der  SchluB  gezogen  werden,  daB  der  llypo- 
glossiis  unit  der  Sensibilitat  der  Zungenoberfldche  nichts  zu  tun  hat.  Der  ein- 
zige  — nnd  wie  ich  gerne  zugebe,  auch  berechtigte  — Einwand  gegen  diese 
SchlnBfolgernng  ist  der,  daB  moglicherweise  in  imserem  Fall  die  Lasion  an  der 
Schadelbasis,  in  den  Wurzeln  oder  in  dem  Kern  des  Hypoglossus  ihren  Sitz 
habe,  nnd  Lewin  hat  aiis  seinen  Experimenten  den  SchluB  gezogen,  daB  der 
Hypoglossus  von  der  Wurzel  aus  keine  Sensibilitat  besitzt.  Dieser  Einwand 
ist  nicht  zu  entkraften,  da  wir,  wie  ich  schon  zeigte,  iiber  den  genaueren  Sitz 
der  Lasion  in  unserem  Fall  nichts  wissen;  allerdings  ist  es  nicht  sehr  wahr- 
scheinlich,  daB  dieselbe  einen  intrakraniellen  oder  gar  intrabulbaren  Sitz 
hat.  — Aber  wenn  wirklich  der  Hypoglossus  in  seinem  Anfangsteil  keine  sen- 
siblen  Fasern  besitzt,  nun  — dann  hatte  der  Ki’anke  Lewins  auch  gar  keine 
Sensibihtatsstorung  haben  diirfen,  denn  Lewin  hat  bei  ihm  nur  eine  intra- 
kranielle  Lasion  des  Hypoglossus  nachgewiesen ! 

Ein  anderer  Einwand,  daB  die  im  Hypoglossus  liegenden  sensiblen  Bahnen 
an  der  Lasion  desselben  unbeteiligt  geblieben  waren,  oder,  wenn  sie  dies  auch 
friiher  gewesen,  bereits  wieder  zur  normalen  Funktion  zuriickgekehrt  seien, 
bedarf  angesichts  der  noch  fortbestehenden  schweren  motorischen  Stdrung 
im  Hypoglossus  kaum  einer  ernsten  Widerlegung. 

Ich  habe  aber  die  Frage  am  Menschen  auch  noch  auf  direktem  Wege  zu 
losen  gesucht.  Fiihrt  der  Hyiioglossus  sensible  Fasern  fiir  die  Zungenschleim- 
haut,  so  muB  bei  faradischer  Reizung  des  Hypoglossusstamms  eine  exzen- 
trische  Sensation  (Kriebeln,  Singern  oder  dergleichen)  in  der  Zungenoberflache 
eiutreten.  Mein  Kranker,  bei  dem  diese  Hypoglossusreizung  sehr  leicht  aus- 
filhrbar  war,  besaB  geniigende  Intelligenz,  um  zu  diesem  Versuch  zu  dienen. 
Das  Resultat  war,  daB  selbst  bei  sehr  energischer  Reizung  des  Nerven,  mit  sehr 
kraftiger  Kontraktion  der  Zunge,  heine  Spur  einer  solchen  exzentrischen  Sen- 
sation eintrat  (die  dem  Kranken  vorher  am  N.  ulnaris  demoustriert  worden 
war).  Auch  Reizung  des  rechten  Hypoglossuspunktes  ergab  keine  solche 
Sensation,  obgleich  hier  ja  das  gleichzeitige  Kontraktionsgefiihl  der  Zunge 
wegfiel.  Kontrollversuche  gleicher  Aid,  die  ich  an  mehreren  jungen  Arzten 
anstellte,  ergaben  das  gleiche  negative  Resultat  in  bezug  auf  diese  exzen- 
trischen Sensationen. 

Es  erscheint  dauach  wohl  ziemlich  sicher,  daB  der  N.  hypoglossus  des 
Menschen  (oberhalb  des  Zungenbeins)  keine  sensiblen  Fasern  fiir  die  Zungen- 
oberflache enthalt;  es  steht  dies  auch  ganz  im  Einklang  mit  den  Resultaten 
anderer  Beobach ter,  welche  in  Fallen  von  Lahmung  des  Hypoglossus  stets 
Sensibilitat  und  Geschmack  ungestbrt  fanden. 


Endlich  schien  unser  Fall  auch  sehr  einladend,  aufs  neue  zu  untersuchen, 
ob  die  Reizung  des  Hypoglossus  von  irgend  erheblichem  EinfluB  auf  die  Aus- 
losung  galvanischer  Schluckbewegungen  sci.  War  dies  der  Fall,  so  muBte  hier, 
bei  der  ganzlichen  Uncrregbarkeit  des  Hypoglossus  der  einen  Seite,  doch  eine 
deutliche  Differenz  in  der  Lcichtigkcit  der  Auslosung  von  Schluckbewegungen 
zwischen  beidcn  Seitcn  hervortreten.  Zeigte  sich  aber  cine  solche  nicht,  so 
kann  der  Reizung  des  Hypoglossus  ein  erheblichcr  Anteil  an  diesem  Vorgang 
nicht  zugeschrieben  werden. 

Erb,  Qesammeltc  Abhandlnngen.  l-j 
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Seitdem  B.  Schulz,  wio  es  scheint  als  der  Erste,  direkte  Versuche  tiber 
die  elektrisclie  Aiislosung  von  Sclduckbewcgungen  angestcllt^,  die  an  sich 
ricbtigen  Ergcbnisse  dieser  Versuche  jedoch  nicht  hinreichend  kontrolliert 
nnd  demgcinaB  in  iiTtiimlicher  Wcise  gcdeutet  hat,  ist  von  seiten  einzelner 
Antoren^  dem  N.  hypoglossus  cin  solch  hervorragender  Anteil  an  der  Aus- 
losiing  von  Schliickbewegungen  vindiziert  worden;  ich  selbst  habe  aber  schon 
wiederholt^  und  in  Ubercinstiminung  mit  den  gangbaren  physiologischen 
Anschauungen  betont,  dafi  es  sich  bei  der  galvanischen  Auslosungvon  Schluck- 
bewegimgen  wohl  sicher  um  einen  ausschlieBlich  reflektorischen  Vorgang 
handle,  an  dessen  Zustandekommen  die  direkte  Reizung  des  N.  hypoglossus 
ganzlich  unschuldig  sei,  und  ich  glaube,  daB  heutzutage  wohl  diese  Ansicht 
allgcmein  geteilt  wird,  obgleich  ihrer  in  manchen  neuesten  Lehrbuchem  der 
Elektrotherapie  gar  nicht  Erwahnung  geschieht.  Immerhin  hielt  ich  es  fur 
geboten,  diese  Ansicht  auch  an  einem  so  seltenen  und  giinstigen  Fall,  wie  der 
vorliegende,  noch  einmal  auf  ihre  Richtigkeit  zu  priifen.  Und  diese  Priifung 
fiel  durchaus  zugunsten  der  reflektorischen  Theorie  aus.  Ich  teile  die  Unter- 
siichungsergebnisse  nur  ganz  kurz  mit. 

Vor  allem  stellt  sich  heraus,  daB  mit  dem  galvanischen  Strom  die  Auslosung 
von  Schluckbewegungen  auf  beiden  Seiten  in  genau  gleicher  Weise,  von  verschiedenen 
Punkten  aus  mit  der  gleichen  Leichtigkeit  und  bei  genau  denselben  Elementenzahlen 
erfolgt.  (Leitungswiderstand,  vorher  bestimmt,  ist  rechts  eher  noch  etwas  groBer 
als  links.)  Bei  8 Elementen  ist  beiderseits  bei  raschem  Streichen  mit  der  Ka  iiber  die 
Gegend  des  Hypoglossuspunktes  sowohl  wie  noch  sicherer  beini  Streichen  iiber  die 
seitliche  Kehlkopfgegend  eine  gleich  intensive  Sehhickbewegung  auszulbsen;  ebenso 
auch  bei  6 Elementen  noch. 

Dagegen  ist  links  bei  6 Elementen  vom  H}'poglossuspunkt  aus  selbst  bei  Wen- 
dungen  keine  Kontraktion  der  Zunge  auszulbsen.  Bei  8 Elementen  und  Wendung 
auf  die  Ka  tritt  links  eine  deutliche  Zuckung  der  Zunge  ein,  die  nur  manchmal  von 
einer  Schluckbewegung  gefolgt  ist  (bei  offenein  Munde).  — Rechts  treten  bei  gleicher 
Versuchsanordnung  ebenfalls  nur  manchmal  Schluckbewegungen  ein,  aber  selbst- 
verstandlich  ohne  Zuckungen  der  Zunge. 

Viel  sicherer  treten  aber  die  Schluckbewegungen  auf,  wenn  man  die  Elektrode 
auf  die  dufiere  Fldche  des  Kelilkoffs,  auf  die  obere  Halfte  des  Schildknorpels  setzt, 
und  zwar  auch  dies  auf  beiden  Seiten  mit  gleicher  Leichtigkeit  (noch  besser,  wenn  man 
auf  dieser  Stelle  labiles  Streichen  mit  der  Ka  ausfiihrt).  Von  dieser  Stelle  tritt  nun 
auch  bei  Wendungen  keine  Spiu'  von  Zuckung  der  Zunge  auf,  wahrend  die  Schluck- 
bewegung mit  groBer  Intensitat  und  Proniptheit  erfolgt.  — Besonders  instruktiv 
ist  folgender  Versuch  links:  KaS  bei  10  Elementen,  Elektrode  am  Hypoglossuspunkt: 
staa'ke  Zuckung  der  Zunge  und  geringe  oder  keine  Schluckbewegung;  Elektrode  an 
del'  Seite  des  Kehlkopfs:  keine  Zuckung  der  Zunge,  jedesmal  starke  Schluckbewegung. 

Verschiedene  Modifikationen  der  Versuchsanordnung  (indifferente  Elektrode 
am  Sternum  oder  im  Nacken,  differente  an  verschiedenen  Punkten  des  Halses  und 
Kehlkopfs,  labile  Einwirkung,  SchlieBen,  Wendungen  usw.)  ergeben  zwar  allerlei 
Modifikationen  auch  im  Versuchsergebnis,  in  bezug  auf  den  wirksamen  Pol,  wirk- 
same  Stromstarke,  Intensitat  und  Konstanz  der  Schluckbewegungen  — aber  memals 
irgend  eine  erhebliche  Differenz  zwischen  beiden  Seiten. 

1 Bcitr.  zu  cTen  Bcwegungsstbriingcn  der  Zunge.  II.  Zur  Lehre  von  den  Deglutitions- 
nerven.  Wiener  med.  Wochenschrift.  1863.  Nr.  32. 

2 Vgl.  Brenner,  Untersuclmngen  und  Beobachtungen  auf  dem  Gebiete  der  Elektro- 
therapie. Bd.  I.  S.  78.  1868. 

2 Ilandbucli  der  Krankliciteu  des  Biickeninarks.  2.  Aufl.  1878.  S.  947.  — Handbuch 
der  Elektrotherapie.  Leipzig  1882.  8.  126. 
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I'ln  noch  deni  Eimvand  zii  begegnen,  dab  etwa  liier,  bci  der  crlialtenen  galva- 
nischen  Erregbarkeit  der  stark  atrophisclien  Zungenhalfte,  die  Schluckbewegungen 
doch  von  Kontraktionen  der  Ziingennnisknlatur  hcrrubren  konnten  (ein  Einwand, 
der  freilieli  schon  gegeniiber  den  vorstelienden  Versnclisergebnissen  kaiim  aufrecht 
zn  erhalten  war),  babe  ich  noch  die  Reizung  mil  clem  jaradisclien  Slrom  hinzugefiigt; 
dieselbe  ergab,  dab  dahei  niemals  Schlicckbewegung  auflrilt,  aucli  wenn  die  kraftigsten 
Znngenkontraktionen  ausgelost  werden,  sei  es  nun,  dab  man  die  Reizung  mit  fara- 
dischen  Stromen  bei  freischwingender  Feder  oder  mit  einzelnen  kriiftigen  Offnungs- 
schlagen  ausfiihrt,  welche  Zuckungen  der  Zunge  auslosen.  Auf  der  recliten  Seite 
nattirlich  ebenfalls  keine  Schluckbewegungen. 

Diese  Versuche  lehren  nun  unzweifelhaft,  dab  das  Ausfallen  des  ganzen 
Hypoglossns  einer  Seite  mit  der  von  ilim  versorgten  Muskulatur  der  Zunge 
gar  keinen  bemerkbaren  EinfliiB  auf  die  Auslosung  der  galvanischen  Schluck- 
bewegungen von  dieser  Seite  her  hat.  Sie  lehren  fenier,  daB  iiberhaupt  das 
Auslosen  von  Muskelkontraktionen  durch  (galvanische  oder  faradische)  Rei- 
zung des  N.  hypoglossus  ganzlich  irrelevant  fiir  das  Auslosen  der  Schluck- 
bewegungen ist,  daB  dieselben  vielniehrvonStellen  aus  am  leichtesten  erfolgen, 
welche  zur  Reizung  des  Hypoglossus  ganz  unzweckmaBig  sind.  Sie  lehren 
endhch,  daB  wohl  auch  Reizungen  der  nicht  vom  Hypoglossus  versorgten 
Schlund-  und  Zungenbeinmuskulatur  (faradische  Reizung  auf  der  rechten 
Seite!)  nicht  imstande  sind,  Schluckbewegungen  auszulbsen. 

Daraus  folgt  nun  — was  eigen tlich  ja  auch  a priori  zu  erwarten  war  — , 
daB  die  Reizung  und  Kontraktion  einzelner  oder  selbst  mehrerer  von  den  ^'ielen 
bei  dem  komplizierten  Schluckmechanismus  zusammenwirkenden  Muskeln 
nicht  imstande  ist,  diesen  ganzen  Mechanismus  in  Tatigkeit  zu  setzen;  daB 
dies  vielmelu’  nur  moglich  ist  durch  Erregung  eines  diesen  Mechanismus  bc- 
heiTschenden  Zentralapparats,  des  Scliluckzentrums.  Und  wenn  diese  Aus- 
losung des  Schluckmechanismus  durch  den  galvanischen  Strom  vom  Hals 
aus  moglich  ist,  so  kann  dies  nur  auf  refleldorischem  Wege  geschehen. 

Das  hat  nun  auch  B.  Schulz  (1.  c.)  schon  in  vollkommen  riehtiger  Weise 
erkannt,  daB  die  Gesamtkontraktion  aller  beim  Schlingakt  beteiligtcr  Muskeln 
wohl  nur  auf  reflektorischem  Wege  erfolgen  konne,  und  or  stellt  sich  die  Sadie 
demnach  so  vor,  daB  durch  die  Reizung  des  Hypoglossus  zunachst  eine  ko- 
ordinierte  Kontraktion  dor  Zunge  ausgelost  werde,  welche  ihrerseits  wieder 
eine  mechanische  Beriilirung  reflcxogener  Schleimhautpartien  herbeifilhre, 
durch  welche  dann  die  reflektorische  Auslosung  des  ganzen  Schlingaktes  be- 
wirkt  werde.  Fi'ir  ihn  ist  also  die  elektrisch  herbeigefiihrto  Betvegtcng  der  Zunge 
das  — wenn  auch  nur  indirekte  — reflexauslosonde  Moment. 

DaB  dies  nicht  der  Fall  sein  muf}  (wenn  es  auch  der  Fall  sein  kann),  daB 
also  die  elektrisch  erzeugte  Kontraklion  der  Zunge  durchaus  nicht  immer 
eine  Schluckbewegung  zur  notwendigen  Folge  hat,  lelu’en  meino  Versuche 
mit  dem  faradischen  Strom  (mit  welchem  Schulz  die  Reizung  nicht  recht 
gcgliickt  zu  sein  scheint).  Selbst  die  ausgiebigsten  faradisch  erzeugten  Zungen- 
bewegungen  losen  koine  Schluckbewegungen  aus;  und  die  galvanische  Reizung 
rcchts,  bei  welcher  keine  Zungenkontraktion  eintritt,  lost  solche  mit  nietho- 
discher  Sicherheit  aus  I Auch  die  Tatsache,  daB  wir  nicht  beliebig  viele  Schluck- 
bewegungen ivillkurlicJi  auslosen  kbnnen,  wahretid  die  Anzahl  der  reflek- 
torisch  auszuloscnden  cine  zicmlich  unbcschrankte  zu  sein  scheint,  spricht 
gegen  die  ScuuLzsche  Annahme.  Wir  wiirden  sonst  auch  wohl  bci  dem  mit 
bestandigen  Zungenbewegungeu  vorbuudenen  Sprechen  gar  sehr  durch 
Schluckbewegungen  gestort  werden. 
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Wir  rniissen  also  wolil  dio  zcntripetalcn  Ncrven  allein  odcr  doch  fast  aus- 
schlioBlicli  fill-  dicsen  Reflex  verantwortlich  machen.  In  tlbereinstimmung 
init  den  Lehren  der  Physiologic^  haben  wir  dabei  wohl  zunachst  an  den  La- 
ryngeus  superior,  vielleicht  aiich  an  den  Recurrens  und  an  andere  zum  Raclien, 
Claiinien  und  Zungengrund  gehende  sensible  Ncrven  zu  denken.  Diese  werden 
also  durch  den  galvanischen  Strom,  wenn  er  am  Hals,  in  der  Kehlkopfgegend 
usw.  appliziert  wird,  erregt  und  losen  reflektorisch  den  Schluckmechanisrnus 
aus.  DciB  diese  Erregung  eine  sehr  intensive  ist,  lehrt  die  bei  solchen  Ver- 
suchen  im  Rachen  und  am  Zungengrund  auftretende  Empfindung,  die  wohl 
ein  Gemisch  von  Geschmacks-  und  sensibler  Empfindung  darstellt. 

Auffallend  bleibt  dabei  nur,  da6  es  beim  Menschen  nicht  gelingt,  mit  dem 
faradischen  Strom  Schluckbewegungen  auszulosen,  wahrend  die  Physiologen 
bei  ihren  Versuchen  (allerdings  am  bloBgelegten  Nervenstamm)  sich  stets 
der  Induktionsstrome  mit  promptem  Erfolg  Tsedienen.  Es  bleibt  vorlaufig 
nichts  iibrig,  als  hier  an  eine  Verschiedenheit  der  Wirkung  des  galvanischen 
und  faradischen  Stroms  zu  denken,  wie  sie  auch  auf  ande.ren  Gebieten  des 
Nervensystems  nicht  selten  zutage  tritt,  z.  B.  bei  der  Reizung  der  Sinnes- 
organe,  bei  der  Erzeugung  von  Schwindel  usw. 

Ich  habe  die  Gelegenheit  benutzt,  auch  an  meinem  Patienten,  der  sich 
zur  Vornahme  dieser  Schluckbewegungen  ganz  vortrefflich  eignete,  die  be- 
treffenden  Tatsachen  wiederholt  zu  konstatieren.  Es  zeigte  sich,  da6  bei 
faradisclier  Reizung  aufien  am  Raise  weder  vom  Hypoglossuspunkt  aus,  noch 
von  irgend  einer  anderen  Stelle,  vorn  oder  seitlich  am  Kehlkopf  usw.,  weder 
bei  freischwingender  Feder,  noch  mit  einzelnen  kraftigen  Offnungsschl^en, 
weder  bei  gleichzeitiger  Zungenkontraktion,  noch  ohne  solche,  weder  bei 
geoffnetem,  noch  bei  geschlossenem  Munde  jemals  eine  Schluckbewegung 
ausgelost  werden  konnte  (auBer  den  zufallig  ab  und  zu  einmal  eintretenden) ; 
auch  bei  sehr  starken  Stronien  gelang  dies  nicht.  Aber  auch  bei  faradischer 
Reizung  in  der  Mundhohle  — vom  Riicken,  der  Seite,  oder  der  unteren  Flaehe 
der  Zunge  her,  bei  offenem  oder  geschlossenem  Munde  (zur  Reizung  wurde 
eine  diinne  Kehlkopfelektrode  benutzt),  auf  der  rechten  oder  linken  Seite, 
bei  freischwingender  Feder  oder  mit  einzelnen  Offnungsschlagen  — gelang 
es  in  keiner  Weise,  methodisch  Schluckbewegungen  auszulosen ; es  war  nicht 
anders,  als  wenn  man  die  Elektrode  ohne  Strom  an  den  betreffenden  Stellen 
der  Mundhohle  aufsetzte.  — Ob  dies  etwa  bei  direkter  intrapharyngealer 
Reizung  des  Nervus  laryngeus  superior  im  Sinus  pyriformis  anders  sein  wird, 
das  rniissen  erst  weitere  Versuche  lehren;  dazu  gehort  aber  eine  besonders 
auf  diese  intrapharyngeale  Faradisierung  eingeiibte  Versuchsperson,  welche 
mir  jetzt  nicht  zu  Gebote  steht. 


1 Vgl.  J.  Steiner,  Innervation  des  Schluckapparats.  Verhandl.  des  naturhist.-med. 
Vereins  zu  Heidelberg.  Neue  Folge.  II.  S.  292.  1879.  — Sigm.  M.\yer,  Hermanns  Handbuch 
der  Physiologie.  V,  2.  S.  426.  1881. 
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B.  Zciitrales  Nerveiisystem.  Riickenmark.  Oblongata. 

Gebirii. 

Uber  die  Agoiiicsteigcruiig  der  Korperwame  bei  Kraiiklieiten 

des  Zentraliierveiisystems. 

' Deutsches  Archiv  flir  klinische  Medizin.  Bd.  I.  Heft  2.  September  1865. 

Mit  der  Einfiilinmg  der  Thermometrie  in  die  Krankenbeobachtung  ist  die 
Lelire  von  der  menschlichen  Eigenwarme  und  in  specie  vom  Fieber  in  ein 
nenes  Stadium  getreten.  Allein  mit  der  genaueren  Kenntnis  der  Temperatur- 
verlialtnisse,  mit  der  wachsenden  Zahl  und  Exaktheit  der  Beobachtimgen, 
hauften  sicli  auch  die  Schwierigkeiten,  die  sicli  einer  richtigen  und  alle  Er- 
sclieinnngen  geniigend  erklarenden  Fiebertheorie  entgegenstellen.  Von  ver- 
schiedenen  Seiten  taucliten  verschiedene  und  einander  oft  diametral  gegen- 
ilberstehende  Ansichten  fiber  das  Fieber  und  seine  nachsten  Ursachen  auf  — 
allein  keine  weifi  bis  jetzt  alle  Tatsaclien  der  Erfalirung  untereinander  in  Ein- 
klang  zu  setzen,  keine  hat  bis  jetzt  alle  die  verschiedenen  scheinbaren  Wider- 
spriiche  gelost,  die  sich  deni  Beobacliter  des  Ganges  der  menschlichen  Eigen- 
warnie  so  vielfach  entgegenstellen. 

Ein  besonderes  Interesse,  sei  es  durch  die  Schwierigkeit  der  theoretischen 
Deutung,  sei  es  durch  die  auffallende  und  bisher  unerhorte  Hohe  der  erreichten 
Temperaturgrade,  nehmen  diejenigen  Beobachtimgen  in  Anspruch,  die  am 
Schlusse  des  tddlich  verlaufenden  Tetanus  und  anderer  tbdlicher  Neurosen 
eine  sehr  bedeutende  Temperatursteigerung  und  selbst  in  manchen  Fallen 
noch  eine  postmortale  Erhohung  der  Korperwarme  konstatierten.  Nachdem 
ziierst  Wunderlich  durch  Mitteilung  zweier  Fiille  von  finaler  und  post- 
mortaler  Temperatursteigerung  bei  Tetanus  (Archiv  d.  Heilk.  II.  547  und  III. 
175)  die  allgenieine  Aufmerksamkeit  auf  diese  Tatsaclien  gelenkt  hatte  und 
nachdem  diese  Temperaturexzesse  auch  von  anderen  Beobachtern  bei  Tetanus 
gcfunden  worden  waren,  machten  Leyden  und  spater  Billroth  und  Fick 
den  Versuch,  auf  experimentellem  Wege  Aufschliisse  fiber  die  Quelle  der  ge- 
stcigerten  Eigenwarme  bei  Tetanus  zu  erhalten,  und  glaubten  in  der  gestei- 
gerten  Muskelaktion  beim  Tetanus  ein  Hauptquelle  fiir  die  enorme  Tempe- 
ratursteigerung vor  und  zum  Teil  auch  nach  dem  Tode  gefunden  zu  haben. 

Da6  jedoch  die  TMigkeit  der  Muskeln  keineswegs  zur  Erklarung  solchcr 
abnormer  Temperaturen  notig  sei,  noch  weniger,  dab  sie  als  einzige  Quelle 
der  Warniebildung  im  Tetanus  betrachtet  werden  konne,  das  hat  Wunder- 
lich durch  Veroffentlichung  einer  Reihe  von  Krankengeschichten  todlicher 
Neurosen  (Arch.  d.  Heilk.  V.  204)  bewiesen,  bei  denen  alien,  mochten  sie 
von  Krampfcn  beglcitet  sein  oder  nicht,  die  Temperatur  schon  einige  Zeit 
vor  dem  Tode  eine  sonst  ganz  ungewdhnliche  Hohe  erreichte  und  bis  zum 
Eintritt  des  Todes  stiog.  Obschon  Wunderlich  diese  Beobachtungen  mit 
einer  Reihe  intercssanter  Bemerkungen  beglcitet  und  cine  Anzahl  wichtiger 
Schlusse  daraus  gczogcn  hat,  so  blciben  doch  noch  vide  sich  hier  aufdrangcnde 
Fragcn  unerledigt,  Fragen,  durch  dcren  genugcnd  sichere  Bcantwortung  der 
Thcorie  des  Fiebcrs  ein  neues  Feld  gewonnen  sein  wfirde. 

Es  mag  erlaubt  sein,  einzelnc  dieser  Fragen  hierher  zu  stellcn:  findet  sich 
die  finale  Temperatursteigerung  bei  alien  letal  verlaufenden  Him-  und 
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JIuckcMiiiiarkskraiikhciteii,  odor  vielloicht  mir  bci  den  in  specie  sog.  Neii- 
rosen,  d.  li.  Erkrankiingen  der  nervosen  Zentralapparatc,  ohne  fiir  unserc 
Hilfsinitlel  nachweisbare  anatoinische  Veranderung?  Wenn  auch  pathologisch 
anatomisehc  Vcnindeningen  des  Gehirns  und  seiner  Haute  diesc  finale  Teni- 
peratursteigerung  zeigen,  sind  es  dann  Herd-  oder  diffuse  Erkrankungen,  die 
dies  in  liolicreni  Mabc  tun?  Sprechen  die  Ei’fahrungen  mehr  fiir  Keizung  oder 
fiir  Lalinuing  der  Zentralapparate  als  Ursache  dieses  Ternperaturexzesses? 
AVclclie  Affektioncn  zeigen  die  absolut  hdchsten  Teniperaturen,  welche  das 
rascheste  Ansteigen  derselben?  Welches  ist  der  Sitz  der  nervosen  Zentral- 
apparate fiir  die  Warmebildung?  Sprechen  irgendwelche  pathologisch-ana- 
toniische  Tatsachen  fiir  cine  bcstinimte  Stelle  im  Gehirn  oder  Riickenmark? 
Konnen  verschiedenc  AVarmccpicllcn  angenommen  werden?  Zeigt  die  Er- 
fahrung,  daB  in  den  Fallen,  in  welchcn  nach  unscren  jetzigen  Kenntnissen 
niehrere  Warmequellen  als  tatig  angenommen  werden  konnen,  die  finale 
Temperatursteigerung  am  hochsten  ist?  usw. 

Dicse  Fragcn  lieBen  sich  leicht  vermehren;  zu  ilmer  Bcantwortung  ist  eine 
groBe  Rcihe  von  Bcobachtungen  erforderlich,  und  es  diirftc  deshalb  die  Ver- 
offentlichung  der  folgenden  Falle  gerechtfertigt  erscheinen,  die  ich  auf  der 
Klinik  des  Herrn  Prof.  Friedreich  zu  beobachten  Gelegenhcit  hatte.  Die 
mannigfachen  Liicken  dieser  Beobachtungen  nidgen  darin  ihre  Entschuldi- 
gung  finden,  daB  sie  zu  eincr  Zeit  angestellt  warden,  wo  die  Ncuheit  des  Gegen- 
standes  noch  manchen  wichtigeren  Punkt  iibersehen  licB. 

Es  folgen  liier  zuerst  vier  Falle  init  ausgesprochencr  pathologisch  anato- 
mischer  Veranderung  des  Zentralnervensystems,  dann  weiterc  3 Falle,  in  denen 
der  Tod  unter  schweren  Gehirnerscheinungen  erfolgte,  ohne  claB  man  sich  zur 
Diagnose:  ))Gehirnkrankhcit«  oder  »Neurose«  berechtigt  gesehen  hatte  — 
alle  Falle  mit  melm  oder  weniger  betrachtlicher  Temperatursteigerung  vor 
und  bis  zu  deni  Tode ; daran  reihen  sich  2 Falle  von  letal  verlaufenen  Gehirn- 
affektionen  ohne  auffallend  hohe  Temperaturen. 

1.  Tuberculosis  pulmonum.  Tuberlmlose  Basilwrmeningitis.  — Verlauf  bei 
sehr  maBigem  Fieber,  ohne  irgend  erhebliche  Muskclaklion.  Tod  nach  Steige- 
rung  der  Temperatur  auf  32,3  R. 

Therese  Bullinger,  33  J.,  Kochin,  soil  seit  1 Jahr  an  profuseii  Menstrualblutungeii 
leideii  und  dadurch  sehr  hcruntergekomnien  sein.  Seit  2—3  Manaten  Ilusten  und 
Abmagenmg. 

In  der  Nacht  voni  25.  auf  26.  April  1864  fiel  Pat.  aus  dein  Bett,  wurde  morgens 
in  vollstiindig  bewuBtlosem  Zustand  gefunden  und  in  das  Hospital  gebracht.  Sie 
wai’  in  bestandigem  Delirium,  gab  nur  selten  auf  eine  Frage  richtige  Antwort,  klagte 
keinerlei  Beschwerden  im  Kopf.  Haufiger  Husten  mit  schleimig-eitrigem  Answurf. 
Puls  104.  Temp.  31,2.  An  den  Lungenspitzen  die  nicht  zu  verkennenden  Zeicheii 
der  Tuberkulose.  Herz,  Leber,  Milz  normal. 

Im  Laufe  dor  letzten  Tage  des  April,  bei  einer  Temperatur,  die  31,0  nie  iiber- 
schritt,  und  bei  einer  Puisfrequenz  von  112 — 124,  stollten  sich  miner  deutlichere 
Zeichen  einer  Liision  des  Gehirns  ein:  uberaus  murrisches  und  launcnhaflcs  Ilcscn, 
allgemelne  Ilyperdslhesie,  so  daB  jede  Beriihrung  Schreion  hervorruft,  bestdndige 
Delirien,  zuckendo  Bowegungen  mit  den  Extremitaten,  haufiges  Zdhneknirschen, 
zunehmende  Somnolenz,  Verengerung  der  Pupillcn,  Ilalluzinitlionen,  klonische  Knimpfc 
der  Kaumuskcln,  Flockenlosen;  unwillkurliche  Entleerungen,  spater  Retention  des 
Hams.  Am  30.  April  Ab.  Temp.  30,6. 

Am  1.  Mai  morg.  T.  31,8.  Puls  120.  Tiefes  Koina,  Pupillen  eng,  ohne  Reaktion, 
stohnendo,  stertorose  Respiration,  Puls  klein  und  schwach.  Um  11  Uhr  morgens: 
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T.  31,8;  beide  Pupillon  erwcitert,  nicht  mchr  rciigiercnd,  kiililes  Ccsicht,  Puls  uiifuhl- 
bar.  Unregelmaliige  Kespiratioii. 

12  Ulir  — T.  32,0.  Um  12^ /g  Ulir  Tod  ohne  weiterc  Erschciiiung.  Temp,  in  diesem 
Augenblick  32,3;  lialt  sich  bis  1 Uhr  auf  diescr  Hbhe  iind  siiikt  danii  langsam:  2 Uhr: 
31,4;  3 Uhr:  30,2;  4 Uhr:  29,0  . . . 

Sektion,  21  St.  nach  deni  Tode:  das  iiiiBere  Schildeldach  etwas  hyperostotisch ; 
Dura  sehr  blutreich;  im  Sinus  longitudinalis  nur  wenige  Blutcoagula.  Die  Pia  an 
der  Konvexitiit  der  Hemispharen  durch  serose  Infiltration  von  gallertigem  Aussehen, 
ihre  Gefafie  stark  injiziert.  An  der  Basis  des  Gehirns  und  zwar  besonders  vor  dem 
Pons  und  in  der  Unigebung  des  Chiasma  nerv.  optic,  liegt  eine,  die  Nerven  unter- 
einander  verklebende,  triibe,  teilweise  faserstoffige  graugelbliche  Exsudation,  nach 
deren  Entfernung  hier  und  da  in  der  Unigebung  der  GefaBe  und  gegen  die  Fossae 
Sylv.  hill  sich  kleine  graue  Granulationen  erkennen  lassen.  In  den  Seitenventrikeln 
nur  geringe  Quantitilten  einer  rbtlichen,  etwas  truben  Fliissigkeit.  An  den  Plexus 
keine  Veranderung.  Gehirnsubstanz  milBig  blutreich,  ziemlich  weich  und  stark 
odeniatbs.  In  der  rechten  Hemisphare  des  Kleinhirns,  nahe  der  Ubergangsstellc 
des  Crus  cerebelli  ad  pont.,  inmitten  der  Gehirnsubstanz  ein  ca,  erbsengroBer  kasiger 
Tuberkel;  eine  zweite,  groBere,  unregehnaBig  begrenzte,  kasige  Tuberkelniasse  findet 
sich  auch  in  der  linkeii  Hemisphare  des  Kleinhirns,  nahe  an  der  oberen  Flache,  woselbst 
die  Geschwulst  durch  eine  kasig  gelbliche  Stelle  der  Pia  mater  angedeutet  wird.  — 
Die  beiden  Blatter  des  Herzbeutels  komplett  durch  eine  leicht  trennbare  Verwachsung 
miteinander  verschmolzen,  Herz  normal.  In  beiden  Lungenspitzen  Tuberkelinfil- 
tration.  Uterus  mit  seinen  Uingebungen  allenthalben  fest  verwachsen.  Tuberkulose 
beider  Tuben  und  des  rechten  Ovariums.  Leber  etwas  fettig;  die  iibrigen  Orgaiie 
ohne  wesentliche  Veranderung. 

2.  Tuberculosis  pulmonum.  Meningealtuherkulose  der  Gehirnbasis.  — 
Clirouisclier  Verlauf.  Pliitzliche  Steigerung  der  Temperatur  mit  dem  Eintritt 
schwerer  Gehiriierscheinungen.  Tod  bei  steigender  Eigenwarme,  bei  32,4. 
Geringe  postmortale  Steigerung. 

Leonhard  Wickert,  22  J.,  Gerber,  wurde  seit  Mai  1864  auf  der  Klinik  an  langsam 
fortschreitender  Tuberkulose  mit  alien  ihren  charakteristischen  Erscheinungen  be- 
handelt.  Bei  fortwahrendem  inaBigen  Fieber  naliiii  die  Abmagerung  und  der  Verfall 
der  Krafte  inimer  mehr  zu.  Mitte  Dezember  stellten  sich  Odeiiie  der  Beine  ein.  Am 
17.  Dez.  klagte  Pat.  iiber  Kopfschmerz,  und  zeigte  sich  von  sehr  murrischer  Laune, 
wurde  spater  etwas  somnolent  und  lieB  Urin  ins  Bett  gehen.  Die  folgenden  Tage 
dauertc  der  Kopfschmerz  an,  Pat.  war  sehi'  verdrieBlich,  doch  ohne  weitere  Storung. 
Fieber  sehr  iiiaBig,  nicht  fiber  31,0. 

Am  2.3.  Dez.:  Morg.  Temp.  29,6.  Ab.  30,5.  Starker  Kopfschmerz;  Pat.  ist  iiuBerst 
ungeschickt  und  vergeBlich.  — In  der  Nacht  auf  den  24.  Dezember  ein  kurzer  Anfall 
von  krampfhafter  Streckung  und  Dehnung  der  Extreniitaten ; seitdem  liegt  Pat. 
ruhig  da;  gibt  keine  Antwort  mehr;  auf  Keize,  selbst  der  Coniunctiva  erfolgt  keine 
Reaktion;  langsames  Rollen  der  Bulbi.  Pupillen  reagieren  gut. 

Am  24.  Dez.,  morg.  8 Uhr:  Temp.  31,4.  Das  Thermometer  blieb  nun  liegen  und 
erreichte  um  10  Uhr  32,3,  wahrend  der  Puls  auf  160  und  die  Respiration  auf  64  stieg. 
Mit  dem  Ausbruch  eines  kolossaleyi  Schweipes  und  von  Miliarieii,  bei  fortdauerndcr 
Beimptlosigkeii  fiel  nun  das  Thermometer  wieder  und  erreichte  um  4 Uhr  nachniittags 
31,4,  Resp.  52,  Puls  112 — 120.  Von  da  ab  stieg  das  Thermometer  wieder  langsam, 
erreichte  nachts  12  Uhr  31,8. 

Am  25.  Dez.  mitt.  12  Ulir:  .32,0;  Resp.  60.  Puls  160 — 172;  nachmitt.  4 Uhr: 
32,.3.  Abd?.  0 Uhr:  .32,4.  Resp.  44.  Puls  imfiihlbar.  Pupillen  noch  reagierend.  Der 
lod  erfolgte  ohne  weitere  Erschciiiung,  bei  sich  vcrlangsamender  Respiration,  um 
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(3  Ulir  60  Mill,  bei  82,4.  IJiii  b**  55'  zeiffte  das  Thennoiiieter  32,5,  liielt  sich  auf  dieser 
Hohe  l)is  7'‘  3'  iiiul  sank  dann  wieder  bis  7'*  15':  32,3;  7''  45' — 32,0  ... 

SeU'ion  16  St.  nach  dcin  Tode.  AuBeres  Schadeldach  diinn,  zieinlich  blutreich; 
Dura  ohne  Veranderung.  Pia  stark  seros  infiltriert,  blutreich.  An  der  Basis  des 
Gehirns,  in  der  Umgcbung  des  Chiasina,  der  Hypophysis  und  Corpp.  candicant.  ist 
die  Pia  nulBig  verdickt  und  triibe,  niit  zahlreichcn  kleinen  grauen  Knotchen  besetzt, 
die  besondcrs  liings  der  hier  sich  verbreitenden  GefaBe  ansitzen  und  beiin  Anspannen 
derselben  sehr  schon  zu  sehen  sind.  Ahnliche  Granulationen  linden  sich  liings  des 
Anfangsteiles  der  Artt.  corp.  callos.  und  einzelne  in  der  Pia  der  Spitze  des  Unter- 
lappens;  keine  in  den  Foss.  Sylvii.  In  der  Mitte  der  recliten  hinteren  Schiidelgrube 
sitzt  auf  der  Dura  ein  erbsengroBer  kasiger  Tuberkel,  der  in  die  entsprechende  Partie 
des  Kleinhirns  eine  Grube  eingedriickt  hat.  Gehirnsubstanz  selbst  von  iniiBigeni 
Blutgehalt,  seros  durchfeuchtet  und  zieinlich  weich.  — Ausgedehnte  Tuberkulose 
beider  Lungen;  tuberkulose  Geschwiire  im  Darin  und  Larynx;  exquisite  Sagoinilz. 

3.  Meningitis  purulenta.  Graviditas  VI  mensis.  Tod  unter  apoplekti- 
formen  Erscheinungen  bei  hoher  Temperatur.  Postmortale  Steigerung. 

Wilhelnhne  Schneider,  24  J.,  wird  am  7.  Mai  1864  morgens  8 Ulrr  moribund 
in  das  Hospital  gebracht.  Von  ilmer  Umgebung  laBt  sich  nur  erfahren,  daB  sie  sich 
seit  wenigen  Tagen  unwohl  gefiihlt  und  iiber  Kopfschmerz  geklagt  habe,  daB  sie  aber 
erst  am  Morgen  des  7.  bewuBtlos  in  ihrem  Bette  gefunden  worden  sei,  worauf  man 
sie  sofort  in  das  Hospital  transportierte.  Sie  zeigte  daselbst  folgende  Erscheinungen: 
Sehr  gute  Ernahrung;  cyanotisches  Aussehen,  Schauni  vor  dem  Munde,  heftige 
rochelnde  Kespiration;  Pupillen  sehr  stark  verengt.  Augen  gerbtet,  glanzend,  vorge- 
trieben.  V ollsidndige  Bewu/3tlosigkeit,  selbst  auf  Reize  der  Conjunctiva  keine  Reaktion. 
Keine  Konvulsion.  Puls  voll,  frequent,  Haut  heiB.  Herztbne  laut,  rein.  Starkes 
Tracheah'asseln.  Uterusgrund  bis  zur  Hohe  des  Nabels  reichend,  keine  Fotalherztone 
horbar.  Nach  wenigen  Minuten  erblaBt  das  Gesicht  und  die  Respiration  steht  um 
8’^  15'  still.  Das  Herz  schlagt  jedoch  noch  einigc  Mnutcn  king  laut  und  deutlich  fort. 
Um  8*’  20'  keine  Herztone  mehr  zu  horen. 

Um  8''  26'  wird  das  vorher  erwarmte  Thermometer  in  die  Achselhohle  eingelegt, 
es  sinkt  sofort  auf  31,8  und  erreicht 


um  8''  30'  — 32,0 

- - 35'  — 32,3 

- - 40'  — 32,4 

- - 45'  — 32,4 

. - 55'  — 32,5, 

halt  sich  auf  dieser  Hohe  bis  9*’  5'  (also  45'  nach  dem  Tode),  sinkt  von  nun  an  langsam 
und  erreicht  um  10  Uhr  wieder  32,0;  11  Uhr:  31,1  usf. 

SeUion  28  St.  nach  dem  Tode.  Dura  mater  sehr  hyperamiscli ; im  Sinus  longitudi- 
nalis  viel  dunkles  Blut.  Beim  Abziehen  der  Dura  zcigt  sich  zwischen  ihr  und  Pia, 
namentlich  auf  der  recliten  Halfte  des  Gehirns  eine  flussige  eilrige  Exsudalschicht, 
welche  in  nulBigem  Grade  das  Gewebc  der  Pia  selbst  durchsetzt  und  besonders 
an  den  den  Sulcis  entsprechenden  Teilen  in  Form  einer  gelblichgriinen  Infiltration 
ausgesprochen  ist.  Gcgeii  die  seitlichen  Teile  des  Gehirns  und  gegen  die  Basis  ver- 
liert  sich  die  beschriebene  Veranderung  und  fiudet  sich  an  letzterer  lediglich  eine 
Starke  Injektion  der  GefaBc  der  Pia.  lias  Gehirn  selbst  maBig  blutreich  und  stark 
durchfeuchtet.  — Milz  stark  vergroBert,  41/2"  Par.  breit,  6i/2"lang;  ihre  Kapsel 
glatt,  gespannt;  Pulpe  fast  zerflieBend,  weich,  laBt  zahlreiche  grauc  Malpighischc 
Korperchen  erkennen.  — Darmkanal  ohne  Veranderung.  Der  Uterus  enthalt  einen 
6 — 7monatlichen,  schon  ctwas  mazerierten  Fotus.  Sonst  nichts  Abnormes. 

4.  Sklerose  des  Gehirns,  vorwiegend  der  linken  Seitc.  Fast  vollstiindig 
ficbcrloscr  Veiiauf.  In  den  letzten  Lebenstagen  kontinuierlichc  Steigerung 
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der  Tcmperatur.  Tod  nacli  vorausgegangencn  leichten  konvulsivischen 
Erregungen  bei  sehr  holier  Eigenwarme. 

Isidor  Filzinger,  11  J.,  trat  im  JuH  1802  in  die  medizinische  Klinik  ein.  Die 
Ananinese  ergab,  dab  der  Knabe  seit  ca,  einein  halben  Jahr  an  rechlsseiliger  Amaurose 
leidet,  zii  der  sicli  bald  auch  Schwache  des  linken  Auges  und  immer  hochgradigere 
Aniblyopie  dessellien  gesellte.  Seit  mehreren  Wochen  hat  sicli  hefliger  Kopfschmerz 
eiiigestellt,  besonders  an  der  Stirii  und  hier  niehr  rechts  als  links.  Beiin  Eintritt 
findet  sich  bei  guter  Ernahrung  und  trefflicliem  Aussehen  des  Kranken,  bei  un- 
gestiirten  vegetativen  Funktioiien,  ohne  Lahinung  irgend  welcher  Muskein,  voll- 
stiindlge  Amaurose  des  redden  und  hodigradige  Amblyopie  des  Unken  Auges.  Beide 
Pupillen  ragieren,  die  liidce  besser  als  die  rechte.  Das  Oplithalmoskop  ergibt  Schwel- 
lung  der  Papilla  nerv.  optic,  und  in  ilirer  Unigebung  Triibung  der  Ketina.  Die  tibrigen 
Sinnesnerven  normal.  Appetit  gut.  Stuhl  regelniaBig. 

Bei  vollstiindig  fieberlosem  Verlauf,  bei  regelmaBiger  Stuhl-  und  quantitativ 
etwas  gesteigerter  Harnentleerung  stellt  sich  gegen  Ende  August  1862  Abnahme  der 
Kbrperkraft  ein ; Zittern,  Unfahigkeit,  allein  zu  gehen  usw.  Patient  laBt  lidujig  TJrin 
ins  Beit  gehen,  hat  mehrere  Male  Erhrechen  ohne  vorhergehende  tlbelkeit.  Der  Hain 
enthalt  bein  Albumin,  dagegen  sehr  reichlich  Phosphate;  sein  spezif.  Gewicht  schwankt 
zwischeii  1009  und  1021. 

Im  September  hbren  die  Klagen  iiber  Kopfschmerz  auf.  Der  Stuhl  fortwahrend 
angehalten,  Urin  geht  immer  unwillkiirlich  ab.  Gegen  Ende  dieses  Monats  stellen 
sich  die  ersten  Zeichen  einer  beginnendeii  und  von  da  an  immer  fortschreitenden 
Paralyse  der  redden  Seite  ein,  wahrend  zugleich  auch  das  linke  Auge  vollstiindig 
erblindet,  das  Gehor  auf  dem  rechten  Ohr  vollstandig  verschwunden,  auf  deni  linken 
etwas  vermindert  ist.  Das  Geddddnis  ftir  jiingstvergangene  Dinge  ist  in  lioheniMaBe 
gesdiwddd,  walirend  Anklilnge  aus  friiheren  Tagen  in  riilirender  Weise  erhalten  sind. 
Das  Vermogen  zu  sprechen  nimnit  auff allend  ab.  Die  Geschmacksperzeptionen 
sind  vermindert.  Kauen  und  Offnen  des  Mundes  schwierig.  Die  Sensibiliidt  der 
redden  Seite  eischeint  nidd  wesenlUdi  vermindert.  Appetit  gut,  Stuhl  angehalten, 
kein  Fieber.  Langsame  Zunahme  dieser  Erscheinungen  bis  Anfaiig  November. 
Um  dicse  Zeit  findet  sich  vollstiindige  motorische  Paralyse  der  rechten  Seite.  Auf 
Fragen  antwortct  Patient  nur  selten  mehr,  niacht  oft  vergebens  Anstrengungen, 
zu  sprechen.  Beide  Pupillen  von  mittlerer  Weite,  reagieren  noch  ein  wenig.  Zienilich 
ausgesprochene  Starrheil  der  Kaumuskeln;  die  Zungc  kaiin  nicht  mehr  herausgestreckt 
wcrden. 

5.  Nov.  1862:  Trismus;  rechte  Pupille  etwas  enger  als  die  linke;  beide  ohne 
Reaktion. 

6.  Nov.  morg.  T.  29,0.  Puls  128.  Andauernder  Trismus.  Beschleunigte  Respira- 
tion, groBe  llnruhe  der  linken  Korpd'hdljtc.  Rechte  Pupille  bedeutend  enger  als  die 
linke;  partielle  Injektion  und  leichte  Eiterabsonderung  der  rechten  Conjunctiva. 
Lcib  eingezogen.  Ab.  T.  30,6.  Puls  180.  Frcquentc  Respiration.  Schwache  Be- 
wegungcn  der  rechten  Seite.  Sparlicher  Urin  ohne  Albumin,  mit  harnsauren  Salzen. 

7.  Nov.:  Morg.  T.  32,5.  P.  148.  Andauernder  Trismus,  groBe  Unruhc  der  linken 
Seite;  haufige  schwache  Bcwegungen  und  Zittern  der  rechten  Seite.  Beschleunigte 
Respiration.  Gehor  und  EinfluB  des  Willens  auf  die  linke  Seite  noch  in  geringem 
Grade  vorhanden.  Be.ginnender  Sopor.  — Abends:  Temp.  32,2.  Puls  156.  Tiefsler 
Sopor.  \ ottkommene  Andslhesie.  Von  Zeit  zu  Zeit  krumpjhajles  Zillern  des  ganzen 
Kdrpers;  sonst  liegen  die  Extremitaten  schlaff  und  unbcwcglich  da,  und  os  tritt 
am  8.  Nov.  friih  V28  Uhr  der  Tod  ein. 

Im  Augcnblick  des  Todcs  wurdc  damals  die  Tcjuperaturmessung  versauml; 
einige  Zeit  darauf  jcdoch  sah  ich  mich  diircli  die  auffallendc  Warme  der  Leicho  ver- 
anlaBt,  das  Thermometer  einzulegen  und  fund  1^/2  St.  nadi  dem  Tode  noch  32,2. 
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Da  min  im  Diirclischnitt  nacli  clem  Todc  die  Temperatur  in  der  Viertelstunde  um 
0,2—  0,4  R.  sinkt,  kann  init  einigcr  Sichcrheit  angenoniinen  werden,  daB  in  diesein 
FaJlc  die  Temperatur  im  Angenbliek  ties  Todes  weit  uber  33,0,  vielleiclit  selbst  34,0 
betragen  liabe,  um  so  mehr,  als  die  Zimmertemperatur  im  Winter  nicht  sehr  hoch 
war  nnd  man,  nocli  niclit  anfmerksam  aiif  diese  Temperatursteigerung,  fur  cine  be- 
sonders  sorgfaltige  Bedeckung  der  Leiche  keine  Sorge  getragen  hattc. 

Seldion  25  St.  nach  dem  Tode.  Das  auBere  Schadeldach  sehr  diinn  und  hyperii- 
misch,  die  Nahtverbindungen  gclockert;  die  Nahtrander  an  der  Pfeilnaht  etwa  V" 
voncinander  entfernt;  an  der  Innenl'lache  der  Scheitelbeine  punktfdrmige  und  streifige 
Osteophytbildungen.  Die  Dura  sehr  blutreich.  Die  Gehirnwindungen  stark  gegen- 
einander  geprcBt;  die  Oberflache  des  Gehirns  ziemlich  fest  und  resistent.  Die  GefaBe 
der  Pia  ungemein  stark  injiziert.  An  den  Gebilden  der  Schiidelbasis,  auBer  starker 
Hyperamie,  keine  makroskopische  Veranderung.  In  den  Seitenventrikeln  nur  wenig 
Serum.  Nach  ihrer  Erdffnung  zeigt  sich  die  Substanz  des  linken  Vorderlappens  viel 
derber  und  fester  als  die  iibrige  Gehirnsubstanz;  das  vordere  Ende  des  linken  Streifen- 
hiigels  viel  gcwolbter,  resistenter  und  um  etwa  3'"  brciter  als  das  des  rechten.  Ebenso 
der  linke  Sehhiigel  voluniinoser,  gewolbter  und  barter  als  der  rechte.  Auf  dem  Durch- 
schnitt  zeigt  die  Marksubstanz  des  hnken  Vorderlappens  auBer  der  bereits  erwahnten 
groBeren  Harte,  in  groBer  Ausdehmmg  eine  durch  feinste  Hyperamie  bedingte  rot- 
liche  Farbung;  an  einer  Stelle  der  Decke  des  linken  Seitenventrikels,  gleichfalls  im 
Vorderlappen,  eine  dunkler  rote,  mit  kapillaren  Extravasaten  durchsetzte  erweichte 
Stelle.  Diese  rote  Erweichung  setzt  sich  auch  in  den  vorderen  Teil,  das  Knie  und  das 
umgebogene  Ende  des  Corpus  callosum  fort  und  geht  hier  teilweise  noch  in  den  rechten 
Vorderlappen  heriiber.  Das  Septum  und  der  Fornix  sehr  zilh  und  hart.  Wahrend 
alle  diese  Gebilde  der  linken  Hemisphare  sehr  fest  und  von  fast  lederartiger  Konsistenz 
sind,  zeigt  sich  auf  der  rechten  Halfte  des  Gehirns  wohl  auch  eine  groBere  Resistenz 
und  Hiirte,  jedoch  in  geringerem  Grade  als  links.  — In  der  Tiefe  des  rechten  Sehhiigels 
eine  ca.  bohnengroBe,  frische  Extravasation.  Der  Boden  des  4.  Ventrikels  uneben 
und  grobhdckerig,  in  seiner  Mtte  stark  rosig  injiziert.  Das  Cerebellum  sehr  blutreich, 
ohne  auffaUende  Anomahe  der  Konsistenz.  Im  Hals-  und  oberen  Brustteil  des 
Riickenmarkskanals  ein  extrameningealer  BluterguB.  Riickenmark  hyperamisch, 
sonst  normal. 

Das  Mikroskop  zeigte  in  alien  den  Stellen  der  linken  Hemisphare,  deren  groBere 
Derbheit  erwahnt  wurde,  und  auch  in  geringerem  Grade  in  der  rechten  Hemisphare, 
bedeutende  Wucherung  einer  kornigen,  feinfaserigen  Bindesubstanz,  in  der  nach 
Zusatz  von  Essigsaure  zahlreiche  Kerne  hervortraten.  — Die  Nervi  optici  zeigten 
fast  in  ihrem  ganzen  Verlauf  Fettdegeneration,  Bildung  von  Fettkornchenzellen, 
Kernwucherungen,  Atrophic  der  Nervenfaserni. 

Die  iibrigen  Koi’perorgane  ohne  jede  bemerkenswerte  Veranderung. 

5.  Metrorrhagia  post  partum  praematurum.  Puerperalfieher  (Sc])tichae- 
mic?).  Verlauf  bei  heftigeni  Fieber,  ohne  Konvulsionen.  Tod  bei  33,5. 

Julie  Edel,  38  J.,  kam  vor  14  Tagen  mit  einem  7 monatlichen  Kinde  nieder  und 
erlitt  seitdem  taglich  heftige  und  anhaltende  Blutverluste  aus  den  Genitalien;  tritt 
im  Zustande  hochgradigster  Anainic  in  das  Hospital  ein  am  11.  Mai  1804;  zeigt  bei 
ihrem  Eintritt  cine  Temperatur  von  32,5,  Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit,  groBe 
Abgeschlagenheit.  Herz  und  Lungen,  sowie  Leber  und  l\lilz  zeigten  sich  normal. 

1 Ich  erlaubte  mir  eine  ctwas  ausfiihrlichere  Mittcilung  dieses  Falles,  well  so  rasch  ycr- 
laufende  und  weit  vcrbreitctc,  mehr  diffuse  Wuclicrungen  der  Bindesubstanz  des  Gehirns 
(intcrstitielio  Enzcphalitis?)  zn  den  zicinlicli  selten  vorkonunenden  Erkrankungsfonnon  des 
Gehirns  gczaldt  werden  iniissen. 
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Boi  der  Untersuchung  der  Gciiitalien  I'and  man  cine  sehr  ubelriechende  sanguinolente 
Sekretion,  Uterus  noch  vergrojierl,  wcich  und  schmerzhafl.  Im  Harn  kein  Albumin. 

12.  Mai.  Morg.  T.  30,8.  Puls  104.  Ab.  T.  32,5.  P.  108.  Der  Blutabgang  hat 
aufgchort.  Pat.  erschcint  gegen  Abend  auffallend  apathisch,  gibt  verkehrte  Ant- 
worten;  es  zeigen  sich  leichte  Zuckimgen  um  den  Mund  und  bestiindiges  Rollen  der 
Bulbi  imter  den  geschlossenen  Augenlidern. 

13.  Mai.  Morg.  T.  31,3.  Ab.  31,0.  Pat.  gibt  bessere  Antworten,  klagt  iiber 
Schwindel  und  Kopfweh.  Pupillen  gleichweit,  reagierend. 

14.  .Mai.  Morg.  T.  30,2.  Ab.  30,4.  Stat.  id. 

15.  Mai.  Morg.  T.  31,2.  P.  100.  — Ab.  31,4.  P.  96.  Schlaf  scMecU;  ofteres 
Auffahrcn  aus  demselben  und  Zuckimgen  um  die  Mimdwinkel.  Klagen  fiber  Schwindel 
und  Kopfschmerz,  umvillkurliche  Harnenlleerung.  Abds.  Puls  schwiicher. 

16.  Mai.  Morg.  108 — 32,2.  Ab.  132 — 32,9.  Sonmolenz,  auf  Fragen  keine  Ant- 
wort;  ofteres  Erhebm  der  Arme.  Puls  klein.  Urin  ins  Bell,  albuiniiihaltig. 

17.  Mai.  Morg.  120 — 32,2.  Ab.  132 — 32,9.  Fortdauernde  und  gesteigerte  Soni- 
■nolenz.  Auf  Anrufen  offnet  Pat.  die  Augen,  antwortet  jedoch  nicht,  sielit  selir 
kollabiert  aus.  Zunge  trocken,  Limgeii  frei.  Pupillen  von  mittlerer  Weite,  beide 
gleich,  gut  reagierend.  Im  Hiuai  Sediment  von  hanisauren  Salzen. 

18.  Mai.  Morg.  8 Uhr:  148 — 33,0.  Pat.  schluckt  nicht  mehr;  die  Augen  starr, 
halbgeoffnet.  Linke  Pupille  etwas  weiter  als  die  rechte,  beide  unbeweglich.  Agonie. 
Das  Thermometer  blieb  nun  liegen  und  stand 

um  9 Uhr  auf  33,4, 

- 10  Uhr  - 33,5, 

- 10'>  30'  - 33,5,  — Tod, 

35'  - 33,4, 

45'  - 33,1, 

- lU'—  - 32,7, 

- 11'’  30'  - 31,9,  — (Zimmertemperatur  18°  R.) 

Sekiion  24  St.  nach  dem  Tode.  Hochgradige  Anamie.  Gehirn  imd  seine  Haute 
im  hochsten  Grade  anamisch,  sonst  normal.  Herz  blutarm,  von  schlaffer  Muskulatur. 
Die  Oberlappen  beider  Limgen  sehr  anamisch,  die  Unterlappen  mehr  hyperamisch 
und  stark  odematos.  Bronchien  mit  feinschaumigem  Sekret  erfiillt.  Magen  und 
Darmkanal,  Leber,  Milz,  Pankreas  normal.  In  der  rechteii  Mere  ein  kleiner,  hanf- 
korngroBer,  keilformiger,  weiBlicher  Herd.  Linke  Mere  normal.  Zwischen  Symphyse 
und  vorderer  Blasenwand  ein  etwa  haselnuBgroBer,  mitten  im  Bindegewebc  ge- 
legener  AbszeB.  Uterus  4"  hoch,  Breite  an  der  Tubarinsertion  3",  Dicke  seiner 
Wandimg  am  Fundus  ^/<i' . In  seiner  Hbhle  eine  inaBige  Mengc  eines  graurbtlichen 
Fluidums  mit  einzelnen  entfarbten  Blutcoagulis.  Hie  und  da  zeigt  die  Innenfliiche 
des  Uterus  miBfarbige,  grauschwarzliche  Flecken,  doch  ohne  eigentlich  diphtheritische 
Vcranderung.  Die  GefaBe  der  Uterussubstanz,  sowie  diese  selbst  normal. 

. 6.  Diabetes  melUtus,  scit  zirka  31/2  Jalir.  Fiebcrloser,  unkomplizicrter 
Verlauf.  Steigerung  der  Eigen warme  vor  dem  Tode  bis  32,9.  Geringe  post- 
mortale  Steigerung. 

Margarethe  F . . .,  22  J.,  die  im  April  1864  in  das  Hospital  eintrat,  benierkt  seit 
etwa  31/2  Jahr  Steigerung  des  Durstes,  bei  vermehrtem  Appetit  und  gesteigerter 
Urinsekretion.'^  Allnuihlich  nahnien  dann  die  Korperkrafte  ab,  Pat.  litt  viel  an  Herz- 
klopfcn  und  Kurzatmigkeit,  hatte  haufigen  und  heftigen  Kopfschmerz,  sowie  stechende 
Schmerzen  auf  der  Brust.  Im  letzten  Jahr  stellte  sich  ofter  Odem  der  Beine  ein.  — 
Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  zeigte  Pat.  folgende  Erscheinungen:  bliihendes 
Gesicht,  Abmagerung  des  iibrigen  Kiirpers,  besonders  der  Extremitaten.  GroBe 
Empfindlichkeit  gegen  auBere  mechanische  Insulte.  Fast  andauerndes  Kopfweh, 
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Hitz{?efiihl  im  Kopf  untl  auf  dor  Brust.  Keiii  Husten.  Manchnial  Jlerzkiopfeii. 
GroBe  Mattigkeit,  Sehr  viel  Durst  iiiid  groBer  Appetit.  Angehaltener  Stuhl.  Urin 
sell!-  rcichlich,  klar,  liellgclb,  euthiilt  kcin  Albumin;  dagegen  sehr  viel  Zucker,  Spez. 
Gew.  10B7.  Keine  nachweisbare  Anomalie  der  Brust-  und  Unterleibsorgane.  Pat. 
blieb  in  diescni  Zustande  bis  Anfang  Juni;  die  tagliche  Harnmenge  schwankte  zwischen 
4—7000  ccni;  das  spez.  Gewiclit  des  Hams  zwischen  1035  und  1041.  Wahrend  der 
ganzen  Zeit  bcstand  nie  Fieber.  Da  stellte  sich  am  12.  Juni  galliges  Erbrechen  und 
cine  bedeiitende  Depression  der  Gemuisslimmung  cin.  GroBe  Schwache,  kiihle  Extremi- 
tiiten.  Das  spez.  Gewicht  des  Hams  sinkt  auf  1031.  Der  Harn  enthalt  viele  Phosphate, 
kein  Albumin;  viel  Zucker. 

Am  13.  Juni:  Erhreclien,  Alembeengung  ohne  objektiv  nachweisbare  Ursache, 
groBe  Schwache.  Wenig  Durst.  Puls  124.  Menge  des  Hams  in  24  Stunden : 4000  ccm, 
spez.  Gewicht  1033.  Am  Abend  desselben  Tages  stellt  sich  Somnolenz  ein.  Kopf 
heiB,  ExtremitMen  ktihl,  leiclite  Delirien.  Puls  sehr  klein  und  schwach. 

14.  Juni.  Morgens  5''  45':  Puls  124.  T.  31,4.  Pat.  liegt  ruhig  da,  gibt  auf  An- 
rufen  keine  Antwort,  kann  nicht  mehr  schlucken.  HeiBe  Haut,  gerotetes  Gesicht, 
Pupillen  eng,  ohne  ReaUion.  Entleerung  einer  groBen  Quantiat  Hams  durch  den 
Katheter;  er  enthalt  Phosphate,  etwas  Albumin  und  Zucker;  spez.  Gewicht  1028.  — 
Die  Temperatur  steigt  nun  langsam  und  erreicht 


um 


61'  30'  auf  31,7, 

71'  — - 32,8. 

81'  — - 31,1, 

01'  — - 32,2, 

101'  — - 32,4. 

IH'30'  - 32,8. 


Starker  SchweiB.  Miliariaeruption.  Sopor. 


Oftcrs  SchweiB. 


Ill'—  . 32,9.  Tod  um  ID', 

111'  5'  . 33,0;  von  jetzt  langsames  Sinken. 

15'  - 32,9, 

25'  - 32,8  .... 


Sektion  25  Stunden  nach  dem  Tode.  Schadeldach  zienilich  kompakt  und  dick. 
Dura  normal.  Pia  zienilich  blutreich,  seros  infiltriert,  sehr  zart.  Gehirnsubstanz 
nur  maBig  blutreich,  von  sehr  derber  Konsistenz.  Commissura  mollis  selir  resistent. 
Am  Boden  des  4.  Ventrikels  keine  auffaUende  Veranderung.  Pons,  verlangertes 
Mark,  kleines  Gehirn  normal.  Leber  ohne  wesentliche  Veranderung,  zeigt  in  ihrem 
Parenchym  mehrere  hellere  Stellen.  Beide  Nieren  sehr  groB,  Pyramidensubstanz 
ungleich  blutreicher  als  die  Rinde;  Kapsel  leicht  abzuziehen.  Pankreas  klein,  schlaff, 
zienilich  blutreich.  Die  iibrigen  Organe  zeigen  keine  Veranderungen  von  weitereni 
Interesse. 


7.  Ileotyphus.  Schwerer  Verlaiif.  Tod  unter  schweren  Geliirnerschei- 
nungcn,  ohne  Konvulsionen,  bei  33,2. 

Helene  Rosch,  20  J.,  Aninie,  von  kraftiger  Konstitution,  friiher  nie  krank,  trat 
am  12.  Sept.  1864  mit  ziejiilich  schwerem  Ileotyphus  am  10.  Krankheitstag  in  das 
Hospital  ein.  Die  Erscheinungen  waren  sehr  markiert,  das  Ideber  heftig  (Morgen- 
tenipcraturen  von  31,8 — 32,2,  Abendteinp.  von  32,0 — 32,8).  Der  Puls  dikrot,  ziein- 
licli  schwach;  Bronchialkatarrh,  Diarrhoe,  Zunge  trocken,  fuligiuos  usw.  Gleich- 
maBig  schwerer. Verlauf  bis  zuni  Ende  der  3.  Krankheitswoche;  am  21.  Krankheits- 
tag zuin  erstenmal  Miliarien.  Am  22.  Tag:  Morg.  Temp.  32,8.  Puls  164.  Resp.  60. 
Bedeiitende  Verschlimmerung.  Grofk  Somnolenz,  Unfahigkeit  zu  schlucken;  warme 
Extremitaten.  Lungen  fast  ganz  frei  von  Rhonchis,  nirgends  verdichtet;  auf  Bauch 
und  Brust  zahlreiche  Miliarien.  Nach  cincm  lauen  Bad  mit  kaltcr  BegieBung  sinkt 
die  Temperatur  nachmittags  2 Uhr  auf  32,0,  steigt  bis  abends  6 Uhr  auf  32,3  bei 


I.  Zm-  Nerven-  und  Muskelpathologic. 


173 


168  Pulsschlagen  mid  62  Respirationen.  Puls  selir  klein.  Tiefer  Sopor.  Tod  um 
8*‘  37'  abends  bei  33,2. 

Sekiion  15  St.  nach  dem  Tode:  Im  Darmkanal  die  charakteristischen  Verande- 
riingen:  die  Schorfe  auf  den  PEYERschen  Plaques  bereits  abgestoBen.  Milz  5"  lang, 
3"  breit,  init  gerunzelter  Kapsel.  In  den  Lungen  Odem  und  Hypostase.  Gehirn 
und  seine  Haute  hyperaraisch  und  stark  odematos.  Gehirnsubstanz  sehr  fest 
und  derb. 

8.  Chronische  Meningitis  spinalis.  Letaler  Ausgang  durch  ahute  Me- 
ningitis cerelro-spinalis.  MaBige  Temperatursteigerung  vor  dem  Tode. 

Benedict  Fischer,  37  J.,  Schuster,  lag  von  Mitte  Januar  bis  Anfang  Marz  1863 
auf  der  medizinischen  Klinik  mit  alien  Zcichen  eines  chronischen  Riickenmarks- 
leidens,  das  an  Weihnachten  1862  etwa  mit  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitaten 
begonnen  hatte,  zu  denen  sich  bald  Lahmung  derselben  gesellte.  Einige  Tage  vor 
dem  Eintritt  in  das  Hospital  traten  ofter  unwillkiirliche  Entleerungen  von  Harn  und 
Kot  auf.  Bei  der  Untersuchung  zeigen  sich  die  unteren  Extremitaten  vollstandig 
geliilimt,  die  Schmerzempfindung  in  denselben  ist  vollstandig,  die  Tastempfindung 
nur  zum  Teil  aufgehoben.  Auf  starkere  Reize  erfolgen  Reflexbewegungen.  Die 
Abnahme  der  Sensibilitat  erstreckt  sich  nach  oben  bis  iiber  den  Nabel,  rechts  etwas 
hoher  als  links.  Dazu  sehr  anamisches  Aussehen,  Milztumor,  Driisentumoren  an 
verschiedenen  Stellen  des  Korpers;  auf  den  Lungen  die  Zeichen  eines  geheilten  hnks- 
seitigen  Pleuraexsudates  und  alter  Tuberkulose.  Im  Harn  kein  Albumin.  Haufig 
unwillkiirliche  Entleerungen. 

Bei  fast  vollstandig  fieberlosem  Verlauf  beginnt  Ende  Januar  Decubitus  sich 
auszubildeu,  die  Sensibilitiit  der  unteren  Korperhiilfte  nimmt  immer  mehr  ab,  Stuhl 
sehi-  retardiert;  Harn  schnell  alkaleszierend,  ohne  Albumin.  Mitte  Miirz  treten 
mehrmals  heftige  Froste  (32,0;  32,4)  mit  nachfolgenden  SchweiBen  auf,  die  aber  bald 
wieder  verschwinden  und  nur  milBig  erhohte  Korpertemperatur  (30,3 — 30,5)  zuriick- 
lassen.  Es  treten  Schmerzen  in  den  gelahmten  Extremitaten  auf,  die  sich  allmahlich 
auf  Nacken  und  Kopf  verbreiten. 

Am  24.  Marz.  Morg.  Temp.  30,2.  Puls  96;  mehrmaliges  Erhreclien  einer  galligen 
Fliissigkeit,  Meteorismus.  Gegen  1 Uhr  nachmittags  Bevm/Mosiglceit,  unruhiges 
Rollen  der  Augen.  Puls  140.  Temp.  31,6.  Divide  Fiirbung  des  Gesichts,  etwas 
Schw'eiB.  Keine  Konvulsionen;  nur  auf  Reize  der  Conjunctiva  noch  energische  Reflex- 
bewegungen. Spater  stellt  sich  bei  fortdauernder  Bewuf^tlosigkeit  Trismus,  Singultus, 
Mufiges  Zdhneknirschen  ein;  doch  sinkt  die  Temp,  abends  7 Uhr  auf  30,6  l)ei  140  Puls- 
schlagen. 

Am  25.  Miirz.  Morgens  Temp.  30,2.  Puls  124.  Tiefsles  Kama;  keine  Reaktion 
auf  Reize  der  Conjunctiva.  Intermittierende  Respiration^.  Mittags  1 Uhr:  SchweiB 
im  Gesicht,  beginnende  Vertrocknung  der  Conjunctiva.  Abends  7 Uhr:  Temp.  31,2. 
Puls  unfiihlbar,  allgemeiner  SchweiB.  Zuckungen  im  Gesicht.  Tod  um  9 Uhr. 

Seklion  26  Stunden  nach  dem  Tode.  AuBeres  Schiideldach  kompakt.  Pia 
an  der  Konvexitiit  milchig  getriibt  und  gegen  die  seitlichen  Partien  hin  mit  einem 

1 Es  war  dies  dieselbe  Art  der  Respiration,  welche  Stokes  (Diseases  of  the  heart.  Dublin 
1854,  pag.  324)  als  charakteristisch  fiir  Fettdegeueratiou  des  Herzens  beschreibt:  eine  Reiho 
von  Respirationen,  die  an  Schnelligkeit  und  Tiefe  bis  zu  einem  gewissen  Maximum  zunehmen, 
dann  wieder  abnehmen,  um  nach  einer  vollstiindigen  Respirationspause  von  verschiedeu 
langer  Dauer  (8 — 30  Sekunden)  denselben  Modus  des  An-  und  Absteigens  zu  wiederholen.  — 
ScHiFF  scheint  mit  der  auf  S.  324  seiner  »Physiologie«  Bd.  1 beschriebenen  Respirations- 
anomalie,  welche  er  von  BluterguB  in  der  Umgebung  des  verlilngerten  Markes  ableitct,  und 
a\mh  in  Beziehung  zur  Ilerztatigkeit  setzt,  dieselbe  Art  der  Respiration  im  Auge  zu  haben, 
gibt  aber  an,^  das  Analogon  derselben  in  der  menschlicben  Pathologic  zu  vermissen.  Sollte 
in  unserem  lalle  diese  Hcspiratiousauomalie  nicht  in  Beziehung  zu  dem  eitrigeu  Exsudato 
in  der  Umgebung  des  verlangerten  Markes  stehen? 
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otwiis  triibon  Fhiiduni  infiltrici  t,  weldies  gcgcn  die  Basis  des  Geliirns  einen  entscliieden 
oitrigeu  Habitus  anninunt.  An  der  Ibvsis  selbst  cine  selir  machtige,  raliinigeitrigc 
Kxsiidation.  In  den  Seitcnventrikeln  zieinlicli  viel  dunner  b’iter,  (dine  siclitliclie 
Verilndening  dcs  Ependyms  und  der  IMexiis.  Gehirnsiibstanz  normal.  — Hyperainie 
der  Venenplcxus  des  Riickenmarks.  Im  Lenden-  und  Kreuzbeinteil  findet  sich 
auBen  auf  der  Dura  viel  Eiter  abgelagert,  der  in  nachweisbarer  Verbindung  mit  deni 
Decubitus  stelit.  Die  Dura  stark  verdickt.  Die  Pia,  auf  deren  untersten  Teil  sich 
klciiie  weiBe  knorpelige  Pliittclicn  aufgelagert  linden,  ist  in  ilirer  ganzen  Ausdehnung 
niit  gclblicligriiuem  ralnnigen  Eiter  bedeckt.  Das  Riickenmark  selbst  ohne  jede 
Auonialic. 

Herz  nornial.  Linke  Lunge  in  ilirer  ganzen  Ausdehnung  durch  dicke  Schwarten 
niit  der  Brustwand  vcrwachsen,  das  Gewebe  des  Oberlappens  zum  griiBten  Teil, 
das  des  Unterlappens  an  einzelnen  Stellen  verdichtet  und  geschrumpft,  die  Bronchien 
etwas  ektatisch.  Rechtc  Lunge  ohne  Verdichtung,  odematos.  — I\lilz  stark  ver- 
griiBert,  blaB,  sehr  derb.  Verdauungsapparat,  Nieren,  Nebennieren,  Halsorgane  usw. 
ohne  wesentliche  Veranderung. 

9.  EnceplialohaemonJiagie.  Tddlicher  Verlauf  in  7 Tagen,  bei  sehr  geringer 
Temperatursteigerung. 

Wilhelm  E . . . 56  J.,  friiher  immer  gesund,  erlitt  am  26.  Nov.  1864  nachmittags 
einen  apoplektischen  Anfall,  ohne  dabei  das  BewuBtsein  vollstandig  zu  verlieren. 
Es  zeigen  sich  am  Kopfe  keinerlei  Storungen  der  Motihtat  und  Sensibilitat.  Pupillen 
gleichweit,  gut  reagierend.  Verminderte  Sensibilitat  und  sehr  beeintrachtigte  Motilitat 
der  tibrigen  linken  Korperhalfte.  An  den  Sphinkteren  keine  Anomalie.  BewuBt- 
sein ziemlich  ungetrubt.  Alle  fiihlbaren  Ai’terien  stark  geschlangelt  und  rigid.  Herz 
normal.  Linksseitiger  PleuraerguB.  In  den  folgenden  Tagen  allmaliliche  Zunahme 
der  linksseitigen  Lahmung,  leichte,  sich  nach  und  nach  steigernde  Somnolenz  bei 
sehr  maBigem  Fieber. 

Am  2.  Dez.  Bedeutende  Somnolenz;  vollstandige  Lahmung  der  linken  Seile; 
unioillkurliche  Ausleerungen,  stertoi'dse  Respiration,  Pupillen  gleich,  reagierend.  Am 
Abend  dieses  Tages  fing  die  Temperatur  an  zu  steigen  und  erreichte  nachts  3 Ulir  — 
21  Stunden  vor  dem  Tode  — 32,0,  bei  120  Pulsschlagen  und  44  Respirationen.  Das 
Thermometer  sank  nun  wahrend  des  Ausbruchs  eines  profusen  SchweiBes  wieder 
langsam,  so  daB  am  3.  Dez.  iiiorg.  8 Uhr  30,9.  Puls  120.  Resp.  48  notiert  wurden. 
Es  war  jetzt  tiefstcr  Sopor  eingetreten,  vollkommene  Ruhe  aller  nicht  bei  der  Respira- 
tion beteihgten  Muskeln,  Pupillen  reagierend.  Ein  profuser  SchweiBausbruch  folgt 
dem  andern.  Die  Temperatur  hielt  sich  wahrend  des  ganzen  Tages  auf  30,8—30,7, 
sank  nur  zweimal  bei  hochst  profusen  SchweiBen  auf  30,5,  wahrend  der  Puls  zwischen 
120 — 128,  die  Zahl  der  Respirationen  zwischen  40  und  44  schwankte.  — Abends 
11  Uhr  Temp.  30,7.  P.  120.  Resp.  40.  Schwacherwerden  des  Pulses,  stertorose 
Respiration.  Pupillen  sehr  eng,  wenig  reagierend.  Um  lU’ .30':  .30,8.  Uni  12'': 
31,0.  Der  Puls  sank  nun  rasch;  um  12''  10'  stand  die  Respiration  still,  die  Herztone 
waren  noch  21/g  Minuten  lang  zu  hbren.  Temperatur  im  Moment  des  Todes  31,0, 
hielt  sich  auf  dieser  Hohe  bis  12*'  35'  und  sank  dann  allmahlich  wieder. 

SeUion  30  Stunden  nach  dem  Tode.  Dura  niit  der  Innenflache  des  Schiidels 
fest  verwachsen  und  verdickt.  Die  Gyri  der  rechten  Heniisphare  stark  abgeplattet. 
Der  rechte  Seitenventrikel  ausgedehut  und  erfiillt  von  einem  ca.  hiihcreigroBen, 
frisch  geronnenen  Blutkluinpen  neben  einer  ziemlich  bedeutendcii  Menge  noch 
fliissigen  Blutcs.  Das  Extravasat  hat  die  Gebildc  der  Medianlinie:  den  Fornix,  die 
Lyra  und  das  Septum  pelluciduni  ganz  zerrissen  und  sich  heriiber  in  den  linken  Seiten- 
ventrikel  ergossen.  Die  auBere  Halfle  des  rechten  'Phalamus  opticus,  sowie  der  groBte 
Teil  des  Corpus  striatum  der  linken  Scite,  mit  Ausnahme  des  vorderen  kolbigen 
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Endes,  zerrissen  imd  zertriinimert.  Das  Extravasat  verbreitet  sicb  nach  alien  Kich- 
tungen  eine  Strccke  weit  in  die  Siibstanz  der  Heniisphare  und  ist  an  vielen  Stellen 
von  kleinen  kapillaren  Hainorrliagien  umgeben.  Auch  im  4,  Ventrikel  einige  Blut- 
coagula.  — In  der  linken  Heniisphare  des  Kleinhirns,  mitten  im  Arbor  vitae  sitzt 
ein  runder,  fast  im  Durchmesser  haltender  Tuberkel.  Gehirnsnbstanz  und  Pia 
sehr  blutreicli;  in  letzterer  ausgebreitete  hilmorrhagische  Infiltrationen.  AuBer- 
dem  obsolete  Lungentuberkulose,  chronisches  linksseitiges  Pleuraexsudat,  Atherom 
der  Arterien  usf. 

In,  den  7 ersten  hier  erzahlten  Fallen  zcigte  die  Temperatiir  regelmaBig 
eine  mehr  oder  minder  bedeutende,  kontinuierliche  Steigerung  in  den  letzten 
Lebensstunden  bis  zum  Tode.  Die  erreichten  absoluten  Temperaturwerte 
sind  nicht  sehr  bedeutend:  2 mal  32,3;  1 mal  32,5;  je  1 mal  32,9;  33,2;  33,5 
und  33 — 34,0.  Fall  8 und  9 zeigen  nur  maBige  Temperaturgrade,  wenn  auch 
bei  deni  letzteren  die  Temperatiir  im  Moment  des  Todes  im  Steigen  begriffen 
war.  6 von  diesen  FMlen  boten  exquisite  anatomische  Veranderungen  der 
Zentralapparate  dar  (Fall  1,  2,  3,  4,  8,  9);  Fall  5 zeigte  hochgradige  Anamie, 
Fall  6 maBige  Hyperamie  und  Fall  7 bedeutendes  Odem  des  Gehirns.  Bei 
alien  Fallen  ist  kein  Zweifel,  daB  der  Tod  vom  Nervensystem  aus  erfolgt  ist 
und  es  ist  die  Tatsache,  daB  in  Fall  6,  einem  Diabetes,  die  letalen  Erschei- 
nungen  auf  den  Sitz  der  Erki’ankung  im  Gehirn  hinweisen  und  daB  eine 
bis  jetzt  in  ahnlicher  Weise  fast  nur  bei  Neurosen  beobachtete  finale  Tempe- 
ratm’steigerung  eintrat,  von  nicht  geringem  Interesse  fiir  die  Ansicht,  daB 
der  Diabetes  mellitus  eine  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  darstellt. 

Die  Zahl  dieser  FMle  geniigt  nicht,  um  daraus  irgendwelche  bindende 
Schliisse  zur  Beantwortung  der  oben  aufgestellten  Fragen  zu  ziehen.  Es  mag 
deshalb  erlaubt  sein,  kurz  die  bisher  verdffentlichten,  mir  bekanntgewordenen 
Falle  mit  jenen  zusammenzustellen ; die  meisten  stammen  von  Wunderlich, 
der  in  verschiedenen  Publikationen  eine  Anzahl  genauerer  Beobachtungen 
gegeben  hat. 

10.  Sfonianer  Tetanus  (Archiv  cl.  Heilk.  Band  2.  S.  547).  Tod  am  5.  Tage. 
In  den  letzten  24  Stunden  rapide  Steigerung  der  Temperatiir,  oline  besonders  hiiufige 
Oder  heftige  tetanische  Anfalle.  Temp,  im  Augenblick  des  Todes  35,8.  Postmortale 
Steigerung,  45  Min.  lang,  bis  auf  36,3;  iiberaus  schnelle  Faulnis  der  Lciche.  — Gehirn 
ohne  Anomalie;  Hyperamie  der  Spinalplexus,  Wucherung  der  Bindesubstanz  im 
Riickenmark. 

11.  Spontaner  Tetanus  (1.  c.  Bd.  3.  S.  175).  Bei  sehr  zahlreichen  und  heftigen 
Anfallen  langsames  Ansteigen  der  Temperatiir  wilhrend  der  5 letzten  Lebenstage. 
Tod  bei  33,6.  Postmortale  Steigerung  durch  15  Min.  bis  33,9.  — Gehirn  ohne  Ver- 
iinderung;  im  Ruckenmark  Bindesubstanzwucherung. 

12.  Epilepsie  (1.  c.  Bd.  5.  S.  209.  Beob.  II).  Gehaufte  Anfalle,  am  letzten  Tage 
keine  Krilmpfe.  Steigen  der  Temperatiir  bis  33,4.  Tod  bei  33,0.  Gehirn  ohne 
Anomalie. 

1.3,  Neurose  (1.  c.  S.  210.  Beob.  III).  Acht  Wochen  lang  hysteriforme  Krilmpfe, 
bei  fieberlosem  Verlauf.  Plotzliche  ungiinstige  Wendung,  ohne  verstiirkte  Krilmpfe. 
Tod  nach  wenigen  Stunden  bei  34,4.  — Schildel  und  Schildelinhalt  blutreich;  Hirn- 
substanz  etwas  zilh;  in  der  Pia  der  Basis  leichte  Trilbiuigen  und  Verdickungen. 

14.  (I.  c.  S.  212.  Beob.  IV).  Plotzlichei-  Anfall  von  Besinnungslosiglceit.  All- 
nialiliche  Besserung;  am  3.  Tage  Kopfschmerz;  am  5.  Tage  epileptische  Anfalle,  welche 
sich  haufig  wiedcrholen;  am  8.  Tage  NachlaB  dersellien;  Cyanose  und  BewuBtlosigkeit. 

2 St.  vor  dem  Tode  Temp.  34,0.  Puls  144.  — Sektionsresultat  negativ, 

15.  (1.  c.  S.  212.  Beob.  V).  PlolzUclie  Erhranhmg  mit  Beicufitlosiglieit;  2^/2  St. 
daranf  heftige  Krilmpfe,  rasches  Steigen  der  Temperatiir.  6 Stunden  nach  Beginn 
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(ler  Konvulsioiion  Tod,  bci  b4,2.  Puls  2 St.  vor  dein  Todc  144.  Uninittelbar  vor  dem 
Todo  starker  Scliweib.  — Scktionsresultat  negativ. 

10.  (1.  c.  S.  213.  Beol).  VI).  Langdauernih  hyslmsche  Paralyse  niit  verbreiteten 
Sclimorzen.  In  den  ietzten  .3  Tagcn  des  Lebens  Toinperatursteigerung  ohne  jeg- 
liche  Krampfe.  I’nls  bis  132.  Tod  bci  33,0.  Gehirn  und  Riickeninark  vollstandig 
normal. 

17.  (1.  c.  S.  216.  Beob.  VTI).  Einwirkung  von  Blei  und  PhospJm.  PlOtzlicher 
Anfall  von  BewuBtlosigkeit,  darauf  tetanusartige  Krampfe,  weiterliin  epileptiforme 
Konvulsionen.  Tod  nach  IQi/gStiindiger  Krankheit  bei  .33,4°.  Geringe  postmortale 
Steigerung.  — Am  Tentorium  eine  gestielte  weiche  Sarkomgeschwulst;  kleine 
meningeale  Extravasate.  Graue  Substanz  blutarm,  weifie  weich. 

18.  Meningilis  cerehrospinalis  (Wunderlich,  tlber  Falle  von  epidem.  Cerebro- 
spinalmeningitis.  Arch,  der  Heilk.  Bd.  IV.  S.  418.  Beob.  1).  Komatose  Form.  Am 
2.  Tag  der  Krankheit  BewuBtlosigkeit,  Kopf  nach  hinten  iibergestreckt;  groBe  Unruhe, 
Hin-  und  Herwerfen,  Schreicn.  Von  12  Uhr  nachts  an  Ruhe,  Trachealrasseln,  Herab- 
hilngen  des  Unterkiefers ; Puls  bis  166,  spater  verschwindend.  Tod  urn  10  Uhr 
morgens  bei  33,9.  — Starke  eitrige  Cerebrahneningitis  der  Konvexitiit  und  Basis. 

19.  Meningilis  cereirospinalis  (1.  c.  Beob.  II).  Erkrankung  am  26.  Mai  1864. 
Delirien.  Umaihe,  Kopfschmerz,  Kontraktur  der  Nackenmuskeln.  31.  Mai.  Schlechtes 
Schhngen,  Sopor,  Steifheit  des  Riickens;  viel  Bewegung  init  den  Armen,  wenig  mit 
den  Beinen.  Mittags  Temp.  33,0.  Puls  170.  Von  Nachmittags  an  ruhig.  Koina. 
Trachealrasseln.  Abends  11  Uhr  20  Min.  Tod  bei  33,45.  Steigerung  bis  33,5.  — 
Eiterige  Cerebrospinalmeningitis. 

20.  Meningitis  (1.  c.  Beob.  IV).  Seit  6 Tagen  Erkrankung  an  verschiedenen 
rheuniatischen  Beschwerden,  mit  Storungen  der  Innervation.  Beim  Eintritt  am 
9.  Juni  lebhaftes  Fieber:  32,2.  Puls  106.  Schmerzhaftigkeit  bei  jeder  Bewegung, 
besonders  in  den  Gelenken,  Lage  herabgesnnken,  Muskeln  nirgends  gespannt,  keine 
Nackenstarre.  Am  10.  Juni  morg.  T.  31,8.  Mittags  32,1.  Abds.  7 Uhr  32,5;  abds. 
10  Uhr  33,5.  Der  lu'anke  lauft  aus  dem  Bett,  schreit  um  Hilfe.  Um  li/gUhr  ruhiger. 
Nachts  2 Uhr  T.  34,5.  Puls  136.  Ruhe,  Tracheakasseln.  Tod  kurz  vor  3 Uhr. 
Temper,  um  3 Uhr  35,0.  gt.  nach  dem  Tode  35,3°.  — SeMion.  Pia  stai'k  blutreich, 
triib  seros  infiltriert,  besonders  in  den  vorderen  2 Dritteilen  der  Konvexitat  und 
langs  der  GefaBc;  ebenso  an  der  Basis  zwischen  Pons  und  Chiasma,  am  Cerebellum, 
in  der  Fossa  Sylvii.  Riickenmai’k  normal.  Entzhndung  ini  linken  Kniegelenk;  frische 
Perikarditis. 

Es  schlieBen  sich  hieran  einige  von  Adler  (Wiener  med.  Wochenschr.  1859. 
Nr.  48)  verbffentlichte  Fiille,  die  allerdings  wegen  der  sehr  aphoristischen  klinischen 
Notizen,  weiche  die  Temperaturangaben  begleiten,  wenig  Wert  haben.  In  2 Fallen 
(1.  und  5.)  fand  sich  bedeutende  Erhohung  der  Eigenwarme  vor  dem  Tode  und  post- 
mortale Steigerung. 

1.  Pleuropneumonia  cum  pericarditide.  Tod  bei  steigender  Pulsfrequenz  und 
Temperatur,  bei  40,1°  C.  (32,1°  R.)  Steigerung  durch  11  Minuten  bis  40,6°  (32,5°). 
— Gehirnhyperamie. 

5.  Tuberculosis  pulmonum.  Tod  bei  42,5°  (34,0°).  Steigerung  durch  3 Minuten 
bis  42,6°  (34,08°).  Sektion  nicht  angegeben. 

In  beiden  Fallen  scheint  der  Tod  unter  Gehirnerscheinungen  erfolgt  zu  sein; 
bei  Fall  1 ist  am  Tage  vor  dem  Tode  bemerkt:  »Pat.  war  den  ganzen  Tag  soporos«; 
bei  Fall  5 heiBt  es:  »Pat.  war  beinahe  inimer  im  Delirium.« 

Fall  3 und  4 von  Adler  (Mitralstenose  und  Peritonitis  tuberc.)  sind  dadurch 
interessant,  daB,  obgleich  die  Kranken  am  Ietzten  Lebenstage  eine  abnorm  niedrige 
Eigenwiirme  zcigten,  dicsclbe  doch  uninittelbar  vor  der  todlichen  Auflbsung  wieder 
um  ein  paar  Zehntel  sticg. 
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Dcr  vielenviihnte  Fall  von  Brodie  gehort  cbenfalls  liierher:  Riickenmarks - 
verletzung  init  gewaltsamcr  Trennung  cles  5.  und  6.  Flalswirbels,  ZerreiBung  der 
unteren  Portion  des  Cervical inarkes  und  BluterguB  in  den  Wirbelkanal.  Tod  bei 
111°  F.  (35,1°  R.).  Einen  iihnlichen  Fall  erziihlt  Billroth  (Beobachtungsstudien 
fiber  Wundfieber  usw.  1862.  S.  158).  Luxation  des  6.  Halswirbels  mit  Frakturen 
der  Proc.  spinos.  des  5.  und  6.  und  des  Korpers  des  6.  Halswirbels.  Riickenmark 
vollstiindig  durchrissen.  Pat.  lebte  54  Stunden.  Temp.  4 St.  vor  dem  Tode  42,2°  C. 
(33,7°  R.). 

Djcrselbe  Beobaehter  erwiihnt  (1.  c.  S.  159)  einen  Fall  von  Schiidelfissur  mit 
Hirnquetschung  ohne  auBere  Wunde,  bei  welchem  die  Temperatur  wiihrend  der 
24  Stunden,  in  welchen  Pat.  am  Leben  blieb,  kontinuierlicli  bis  40,9°  (32,7°)  stieg. 

Endlich  ffihrt  Dr.  Thomas  in  seiner  Arbeit  »tJber  die  Temperaturverhiiltnisse 
bei  Abdominaltyphus«  (Arch.  d.  Heilk.  Bd.  V.  S.  527  ff.)  12  Falle  von  »unter  schweren 
Ncrvensyniptomen«  letal  verlaufenem  Typhus  an,  bei  deiien  alien  eine  bedeutende 
finale  und  bei  einigen  auch  eine  postmortale  Temperatursteigerung  gefunden  wurde. 
Die  eiTeichten  Werte  schwankten  zwischen  32,2° — 34,2°.  Zugleich  in  den  meisten 
Fallen  eine  enorrae  Steigerung  der  Pulsfrequenz. 

Ziehen  wir  die  Resultate  aus  dem  Zusanimenhalte  aller  dieser  Beobacli- 
tungen,  so  ergibt  sicli  zunachst  daraus,  dab  in  alien  diesen  Fallen,  in  welchen 
der  Tod  nach  vorhergehenden  schweren  Gehirnsymptomen  und  jedenfalls 
voni  Gehirn  aus  erfolgte,  die  Temperatur  im  Steigen  begriffen  war,  ja  dab  sie 
sogar  in  den  meisten  Fallen  ganz  ungewohnlich  hohe  Werte  erreichte.  Es 
findet  sich  diese  finale  Temperatursteigerung  in  gleicher  Weise  sowohl  bei 
den  verschiedensten  pathologisch-anatomischen  Veranderungen  des  Gehirns 
und  Riickenmarks  — Sklerose  (Fall  3),  tuberkuloser  Meningitis  (F.  1 u,  2), 
eitriger  Meningitis  (F.  3,  8,  18,  19,  20),  Apoplexie  (F.  9),  Anamie  (F.  5),  Hyper- 
iimie  (F.  6 n.  13),  Odem  (F.  7),  Verletzung  und  Zerreibung  des  Riickenmarks 
(Fall  von  Brodie  und  Billroth),  Verletzung  des  Schadels  und  Hirnquet- 
schung (Billroth)  — als  auch  bei  der  groben  Zahl  von  anatomisch  nicht 
zu  definierenden  Affektionen  des  Zentralnervensystems,  fiir  die  bis  jetzt  auch 
die  verfeinerten  Hilfsmittel  unserer  Tage  noch  keine  greifbare  Grundlage 
gebracht  haben  (Neurosen:  Hysterie,  Epilepsie,  Tetanus  z.  T.  usw.  F.  6,  10, 
11,  12,  14,  15,  16,  17). 

Es  geht  daraus  mit  Bestimmtheit  hervor,  dab  iveder  das  V orJiandensein 
itberhaupt,  noch  die  Art  der  pathologisch-anatomischen  Veranderungen  des 
Zentralnervenapparates  mit  dem  Eintrete^i  der  finalen  Temperatursteigerung 
in  ndherem  Zusammenhange  stehen. 

Die  absoluten  Temperatur iverte  zeigen  sich  sehr  verschieden:  sie  schwanken 
von  31,0 — 35,8.  Auch  hierauf  scheint  die  Art  der  Gehirnerki’ankung  ohne 
merkbaren  Einflub  zu  sein,  denn  wir  finden  z.  B.  bei  eitriger  Meningitis  Werte 
von  32,3;  33,5;  33,9;  35,0;  bei  Tetanus  von  33,4;  33,6;  35,8;  bei  Typhus 
(Thomas)  von  32,2 — 34,2;  bei  negativem  Befund  Schwankungen  von  33,0 
bis  34,4.  Die  niedere  Temperatur  in  F.  9 gerade  auf  die  Apoplexie  beziehen 
zu  wollen,  scheint  mir  vorliiufig  nicht  gerechtfertigt.  — Die  hochste  Tempe- 
ratur fand  sich  bis  jetzt  bei  Tetanus  (F.  10)  mit  35,8;  die  nachst  hochste  bei 
Verletzung  des  Riickenmarks  (Brodie)  mit  35,1;  bei  eitriger  Meningitis  (F.  20) 
mit  35,0  usf.  — 

liber  die  Schnelligkeit  und  Art  des  Ansteigens  der  Temperatur  labt  sich 
bis  jetzt  keinerlei  Regel  gewinnen,  teils  weil  die  Beobachtungen  dariiber  nicht 
vollstiindig  genug  sind,  toils  weil  die  Bestimmung  des  Beginns  der  finalen 
Steigerung  oft  sehr  schwierig,  ja  unmoglich  sein  wird.  Dio  Angaben  fiber  die 

Erb,  Oesammelte  Abliandlungen.  lo 


178 


I.  Ziir  Nnrvon-  und  Muskelpathologie. 


Daiior  (lor  I'inalon  Stoif^orung  scliwankon  zwisclion  1 und  3G  Stunden.  l)ie 
absolute  Tom])oraiurli()lio  sclioiiit  nacli  den  vorliog(!ndc*n  Boobachtungen 
koin(>s\vogs  in  oinoin  goradon  Verlialtnisse  zur  Daiicr  dor  Stcigerung  zu  stehen, 
\dolniolir  die  Sclinolligkoit  dos  Ansteigons  in  don  vorscliiodonen  Fallen  eine 
solir  W('chs('lndc  zu  soin;  so  wurdo  die  bis  jotzt  bokannte  hbchsto  Teinpe- 
ratur  in  wenig  Stundon  orroiclit.  In  den  moisten  Fallen  ist  das  Ansteigen 
dor  Tcmporatur  (>in  hontinuierliches ; dock  gibt  es  aucli  liiervon  Ausnahmen 
(F.  2,  9,  12). 

AVunderucii  hat  schon  zur  Evidenz  naehg(!wiesen,  daB  die  finale  Tem- 
poratursteigorung  gewiB  nur  zum  Ueinsten  Teil  von  der  elwa  vorliandenen 
gesteigerien  Muskelaldion  ahhdnge;  mcine  crstcn  sieben  Boobachtungen,  bei 
denen  alien  keine  gesteigcrte  Muskelaktion  vorhanden  war,  dienen  zur  Be- 
kraftigung  dieses  Satzes.  DaB  die  Muskelkontraktion  cine  AVarmequelle 
ist,  liiBt  sich  nicht  leugnen,  — es  liegen  ja  eine  Mengc  Versuche  iiber  Steige- 
rung  der  Temperatur  (lurch  Korporbewegung  und  Muskelaktion  vor^;  allein 
ob  durch  die  Muskelaktion  allein  so  enorme  Temperaturen  hervorgebracht 
werden  kdnnen,  ist  immer  noch  sehr  zweifelhaft;  bewcisend  sind  dafiir  die 
Versuche  von  Leyden,  Billroth  und  Fick  schon  deshalb  nicht,  weil  bei 
denselben  eben  die  motorischen  Apparate  des  Riickenmarks  nicht  isoliert 
getroffen  werden  konnten  nnd  sich  der  Anteil  der  iibrigen  mitgetroffenen 
Teile  an  der  vermehrten  AVarmeproduktion  nicht  eliminieren  laBt.  Tm  all- 
gemeincn  laBt  sich  wohl  nach  den  vorliegenden  Boobachtungen  behaupten, 
daB  bei  solchen  Nenrosen,  die  init  heftigen  Krampfanfallen  einhergingen, 
die  Temperatur  beiin  Eintritt  des  Todes  einen  ctwas  hoheren  Grad  erreicht 
hatte,  als  bei  solchen  ohne  krampfhafte  Erscheinnngen  (F.  10,  11,  13,  14,  15). 
— Doch  anch  dies  kann  nicht  bedingnngslos  zngestamlen  werden:  denn  wir 
sehen  in  F.  20,  einer  eitrigen  Meningitis  ohne  jegliche  spasmodische  Znfalle, 
eine  Temperatur  (35,0)  erreicht,  die  bis  jetzt  nur  in  einem  Fall  von  Tetanus 
tibertroffen  wnrde  (F.  10 — 35,8),  nnd  zwar  gerade  in  einem  Fall,  bei  welchem 
die  spasmodischen  Erscheinnngen  am  letzten  Tage  sehr  in  den  Hintergrnnd 
getreten  waren. 

Eine  postmortale  Steigerung  der  Temperatur  wnrde  hanfig  beobachtet 
(F.  2,  3,  6,  10,  11,  17,  19,  20;  von  Thomas  in  mehreren  Fallen,  von  Ebmeier 
bei  Tetanus);  die  spezielle  Erkranknng  des  Gehirns  scheint  anch  daranf  ohne 
jeden  EinfluB  zu  sein.  — Die  angegebenen  AAterte  der  postinortalon  Steigerung 
schwanken  zwischen  0,007i/2  C.  nnd  0,5  R.  — Dor  hbchsto  AAtert  fand  sich 
bei  der  absolut  hbchsten  Temperatur,  bei  Tetanus  — 0,5  R.  (F.  10);  0,3  (F.  11), 
nachstdem  bei  Meningitis:  0,3  (F.  20);  0,2  (F.  3);  0,1  (F.  2);  0,05  (F.  19);  bei 
Diabetes  0,1.  — Die  Geschwindigkeit  des  Ansteigons  nach  dcm  Tode,  sowie 
die  Dauer  des  Beharrens  auf  dor  hbchsten  Temperatur  sind  groBen  Schwan- 
kungen  unterworfen.  Das  Ansteigen  fand  statt  in  der  Zoit  von  wenigen  Mi- 
nutcn  bis  zu  Stunden  nnd  es  sank  dann  in  einzolnen  Fallen  die  Temperatur 
sofort  wieder,  odor  sie  hielt  sich  in  anderon  bis  25  Min.  king  auf  dersolben 
Hbhe,  um  sodann  langsam  zn  sinken,  und  es  laBt  sich  behaupten,  daB  dieses 
Sinken  anfangs  um  so  langsamer  geschieht,  je  holier  die  vorher  erreichte  Tem- 
peratur war.  Doch  mag  dies  sehi’  von  individuollen  und  mehr  zufalligen  A or- 
haltnissen  abhangen.  Nur  in  einem  Falle  findc  ich  eine  auffallend  schnelle 
Fanlnis  derLcichc  angegeben  — und  zwar  gerade  in  dem  Falle  mit  der  hbchsten 
Temperatur ; es  scheint  mir  dies  nicht  unwichtig  fiir  die  Erklarung  des  Prozosses. 


1 Vergl.  (lariiber  Helmholtz  in  Mcllehs  Arch.  1848.  — Ziemssen,  Dio  Eloktrizitat  in 
der  Medizin.  2.  Aufl.  S.  24  u.  f.  — ZiE(iLEH.  Zentralblatt  1864.  Nr.  8. 
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Die  Tatsaclie,  daB  in  manchcn  Fallen  die  Temperatur  kcinc  besonders 
holien  Grade  erreielit,  wenn  sie  anch  im  Moment  des  Todes  im  Steigen  be- 
griffen  ist  (F.  1,  2,  8,  9),  konnte  in  verschiedenen  Momenten  begriindet  sein. 
Es  wiiren  liiervor  allem  zn  bcriicksichtigen:  etwa  eintretende profuse  Schwei Be, 
vorhandene  Lnngenkoniplikationen,  Zirknlationsstornngen,  Ernahrnngsver- 
haltnisse  nnd  Alter  der  Ki’anken,  schneller  Eintritt  des  Todes,  ehe  sich  die 
Warme  in  so  bedcntendem  Grade  crholien  konnte  usw.  Nur  weitere  Er- 
falirnngen  konnen  iiber  diese  scheinbaren  Ansnabmen  Liclit  verbreiten. 

Das  Verhalten  des  Pulses  zeigt  in  den  moisten  Fallen,  wo  ich  dasselbe  an- 
gegeben  finde,  sehr  viel  Analoges;  es  steigt  namlich  die  Pulsfreqnenz  mit  der 
Temperatnr  zn  sehr  hohen  Zahlen  120 — 132 — 148 — 156 — 168  selbst  bis  200. 
Dock  stimmt  der  Verlanf  der  Pulskurven  nicht  ganz  mit  dem  der  Temperatur- 
knrven  hberein.  Einige  Zeit  vor  dem  Tode  wird  der  Pnls  gewohnlich  nn- 
fiihlbar,  obgleich  die  Herztdne  meist  noch  deutlich  hdrbar  sind.  Auffallend 
war  mir  in  2 Fallen  (3  n.  9)  das  lange  Fortbestehen  der  Plerzaktion  nach  dem 
Erloschen  der  Kespiration. 

tlber  die  Zahl  der  Respirationen  sind  nnr  wenige  Angaben  verhanden; 
ich  finde  in  F.  7 anderthalb  Stnnden  vor  dem  Tode  68  Resp.,  in  F.  9 nnmittel- 
bar  vor  dem  Tode  40,  in  anderen  Fallen  langere  Zeit  vor  der  todlichen  Kata- 
strophe  40 — 44,  selbst  56 — 64,  dagegen  in  Fall  11  «in  der  Nacht  vor  dem  Tode« 
nur  11  Resp.  notiert;  es  ware  wohl  nicht  iminteressant,  dies  Verhalten  be- 
sonders bei  jenen  Fallen  naher  zn  priifen,  die  ohne  Lnngenkoniplikationen 
verlanf  en. 

Was  das  Verhalten  der  animalen  Nervenfunktionen  betrifft,  so  zeigten  sich 
hier  in  den  meisten  Fallen  in  der  Niihe  des  Todes  die  bedentendsten  Ano- 
malien.  In  keinem  Falle  fehlen  die  schwersten  Storungen  der  Gehirnfnnkiton, 
und  zwar  tragen  dieselben  meist  den  ansgesprochenen  Charakter  tiefer  Schwache 
und  vollstandiger  Lahmung:  in  alien  9 von  mir  beobachteten  Fallen  bestand 
mehrere  (selbst  fiber  30)  Stnnden  vor  dem  Tode  der  tiefste  Sopor,  ans  denen 
die  Kranken  gewohnlich  gar  nicht,  oder  doch  nnr  zn  schwachen  nnd  nndeut- 
lichen  Reaktionen  zn  erwecken  waren. 

Wahrend  in  diesen  Fallen  anch  die  motorische  Seite  des  Nervensystems 
gelahmt  schien,  sind  andere  Fiille  dnrch  das  Vorherrschen  motorischer  Reiz- 
zustdnde,  aber  bei  vollstandig  daniederliegenden  psychischen  Fnnktionen 
ansgezeichnet  (F.  10,  11,  12,  13,  14,  15,  17),  und  in  wieder  anderen  finde  ich 
das  Vorhandensein  jurihunder  Delirien,  doch  nicht  bis  znm  Todeseintritt, 
erwahnt  (F.  20). 

Die  Angaben  fiber  das  Verhalten  der  Pu'jyillen  (F.  1,  4,  5,  6,  9,  10,  11,  14, 
15)  zeigen  eine  anffallende  Ubereinstimmnng;  in  den  meisten  daranf  nnter- 
suchten  Fallen  fanden  sich  die  Piipillen  einige  Zeit  vor  dem  Tode  eng  (Reiz 
des  Okiilomotorius  oder  Lahmung  des  Sympathikns?)  nnd  wenig  oder  gar 
nicht  mehr  reagierend.  Nur  F.  2 niacht  hiervon  eine  Ansnahme.  In  F.  1 
wiirden  sie  1 Stnnde  vor  dem  Tode  weit  nnd  vollstandig  nnboweglich. 

Fassen  wir  das  Gesagte  kurz  zusammen,  so  geht  daraiis  hervor,  dafl  in 
den  meisten,  wenn  nicht  in  alien  Erkranlcungen  der  nervosen  Zentralapparate, 
mit  oder  ohne  pathologisch-anatomische  Basis,  mogen  dieselben  von  Krdmpfen 
begleitet  sein  oder  nicht,  sich  mit  der  Ndhe  des  Todes,  unter  den  Erscheinungen 
schwer  gestdrter  und  daniederliegender  Geliirnfunktionen  eine  mehr  oder  ive- 
niger  rapide,  das  ejewohnliche  M afi  oft  weit  iiljerschreitende  Steigerung  der  Eigen- 
wdrme  einstelU,  welche  in  vielen  Fallen  auch  nach  deui  Erloschen  der  Respira- 
tion und  IJerztdtiejkeit  noch  einige  Zeit  jortdauert. 

liber  die  Aiiffassimg  der  Grimdstorung  bei  diesem  Vorgange  konnen  wohl 
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keitie  Differonzcn  hcstclien.  Wunderlich  findet  wn  dc^n  unbokannten  Ver- 
iindoningon  in  den  Nervenzcntralteilcn,  wekdie  den  Tod  durch  sogenannte 
nervose  Erscliopriing  vorbereiten,  die  Momente  enthalten,  durch  welche  die 
Ec'gnlierung  der  Eigenwiinne  vereitelt  wird  und  aufhort«  und  ich  glaube, 
daB  alle  angefiihrten  Beobachtnngen  mir  dazu  dienen  kcinnen,  diesen  Satz 
zu  bekrafligen. 

Es  ist  wohl  nicht  moglich,  alle  jene  die  finale  Temperatursteigerung  be- 
gleitenden  Erscheinungen  (BewuBtlosigkeit,  Koma,  vermehrte  Pulsfrequenz 
usw.)  anders  aufzufassen,  denn  als  Erscheinungen  des  tiefsten  Gesunkenseins 
und  beginnenden  Erloschens  der  zentialen  Nerventatigkeit,  und  wir  werden 
gerade  durch  das  konstante  Auftreten  exzessiver  Temperatursteigerung  bei 
solchen  nervdsen  Zustanden  mit  Entschiedenheit  auf  den  wichtigen  Anteil 
hingewiesen,  den  das  Nervensystem  an  der  Erzeugung  der  tierischen  Warme 
und  speziell  des  Fiebers  nimmt.  An  diesem  EinfluB  des  Nervensystems  auf 
die  Korperwarme  zu  zweifeln,  ist  wohl  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen 
nicht  erlaubt,  wenn  man  auch  in  neuester  Zeit  davon  sprach,  die  febrile  Tem- 
peratursteigerung kdnne  ja  wohl  auch  durch  einfache  chemische  Umsetzungen 
im  Blute,  ohne  Mitwirkung  der  Nerven,  erzeugt  werden.  Es  steht  nur  noch 
in  Frage,  ob  man  nicht  einen  doppelten  EinfluB  des  Nervensystems  auf  die 
AVarmeproduktion  annehmen  muB,  einen  erregenden  und  einen  moderierenden. 
Eine  sichere  Konstatienmg  beider  Einfliisse  lieBe  dann  auch  eine  doppelte 
Erldarung  des  Fiebers  zu  und  es  wiirden  dadurch  die  Gegensatze  mancher 
jetzt  bestehenden  Fiebertheorien  in  befriedigender  AVeise  versohnt  werden 
kdnnen.  A priori  lieBe  sich  wohl  die  Wirkung  der  nervosen  Erreger  der  AA' arme- 
bildung  auch  einfach  durch  chemische  Affinitaten  ersetzt  denken,  die  zwischen 
den  Blutbestandteilen  unter  sich  und  den  Gewebsbestandteilen  bestehen, 
und  es  diirfte  die  Annahme,  daB  die  Blutkdrperchen  gleichsam  als  Ozontrager 
wirken  und  so  eine  viel  groBere  oxydierende  Ki’aft  des  Sauerstoffs  bedingen, 
nicht  ohne  AVichtigkeit  fiir  diese  Ansicht  sein. 

Doch  sei  dem,  wie  ihm  wolle,  jedenfalls  spricht  die  Tatsache  einer  pro- 
gressiven  Warmeerhdhung  bei  herannahendem  Nerventode  mit  einer  gewissen 
Entschiedenheit  fiir  das  Vorhandensein  moderierender  Einrichtungen  im 
Zentralnervensystem,  mit  deren  Stoning  und  A^nichtung  eine  Keihe  von 
chemischen  Prozessen  sich  zu  einem  Grade  steigert,  wie  dies  bei  normaler 
Nerventatigkeit  nicht  moglich  ist. 

Das  Fehlen  des  finalen  Temperaturexzesses,  wenn  der  Tod  von  Herz  oder 
Lungen  aus  erfolgt,  mag  sich  daraus  erklaren,  daB  eben  bei  diesen  Storungen 
schon  friih  der  Warraebildung  die  notigen  Bedingungen  ihres  Fortbestehens 
geschmalert  werden  ( — mangelhafter  Gasaustausch  in  den  Lungen,  gestorte 
Zirkulation  — ),  wahrend  die  zentrale  Nerventatigkeit  noch  lange  unberiilirt 
bleibt;  von  nicht  geringem  Interesse  sind  deshalb  die  Beobachtungen  Adlers, 
daB  in  solchen  Fallon,  trotz  vorher  abnorm  niedriger  Temperaturen,  die  Eigen- 
warme  kurz  vor  dem  Tode  doch  wieder  etwas  sleigt  und  es  verspricht  die 
genauere  A^erfolgung  dieser  Verhiiltnisse  manche  Ausbeute  fiir  die  Theorie. 

Auf  der  anderen  Seite  liegt  gerade  in  dem  Fortbestehen  der  Respiration 
und  Herztatigkeit  — also  in  der  Sauerstoffzufuhr  znni  Blut  und  zu  (leu  Ge- 
weben  — bei  solchen  Erkrankungen,  bei  denen  wir  eine  auf  oin  ]\Iinimum 
reduzierte  Tatigkcit  des  Nervensystems  anzunehmen  haben,  ein  schr  bc- 
giinstigendes  Moment  fiir  das  Fortbestehen  nnd  die  Steigerung  chemischer 
Prozessc,  die  gerade  in  den  erroichten  hohen  Temperaturen  wieder  Jledin- 
gungen  ihres  AAkiterbestehens  auch  noch  einige  Zeit  nach  dem  Tode  finden 
niiissen. 
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IVelcher  Art  die  chemisclien  Prozessc  sind,  als  dcreii  Endi'esultat  die 
enornie  Warnicbildung  crsclieint,  liiJ3t  sicli  kaum  vermuten,  Moglich  ware, 
daB  nebon  den  im  Leben  vor  sich  geliendcn  Verbrenniingsprozessen  auch  die 
gewohnlieh  erst  iiacli  deni  Tode  eintretenden  Faidnisprozesse  sich  durch 
Anflioren  des  Nerveneinflusses,  und  vielleicht  begiinstigt  durch  die  hohe 
Temperatur,  anszulosen  begannen  und  so  zii  der  enormen  Temperatursteige- 
rung  beitriigen.  Daftir  spricht  die  anffallend  rasche  Faulnis  bei  der  hochsten 
bis  jetzt  beobachteten  Temperatur.  DaB  das  Auftreten  solcher  und  ahn- 
licher,  Prozesse  bei  noch  lebendem  Korper  moglich  ist,  ja  sehr  haufig,  beweise 
das  fast  konstante  Vorkommen  von  ausgedehntem  Decubitus  bei  aufgehobe- 
neni  Nerveneinflusse  (Kiickenmarksleiden). 

DaB  diese  Prozesse  in  vielen  Fallen  noch  geraume  Zeit  nach  dem  Tode 
mit  groBer  Intensitat  fortdauern,  ward  durch  die  postmortale  Temperatur- 
steigerung  bewuesen  und  sie  scheinen  darum  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
von  neuer  Sauerstoffzufuhr  nnabhangig  zu  sein;  aber  auch  ihr  Fortbestehen 
nach  dem  Zeitpunkt  des  erreichten  Temperaturmaximums  wird  durch  das 
anfangs  seln*  langsame  und  an  Schnelligkeit  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zunehmende  Erkalten  derLeiche  bewiesen,  das  ja  nach  physikalischen  Gesetzen 
gerade  umgekehrt  erfolgen  miiBte,  wenn  nicht  dem  erkaltenden  Korper  immer 
neue  Warmemengen  zugefiihrt  wiirden. 

tlber  den  Sitz  der  regulatorischen  Zentren  des  Stoffverbrauchs  lassen  uns 
die  bis  jetzt  vorliegenden  Bcobachtungen  um  so  mehr  im  Unklaren,  als  wir 
ja  ein  Anflioren  Hires  Einflusses  erst  dann  benierken,  wenn  mit  dem  Heraii- 
nalieii  des  Todes  sich  eine,  auf  das  gauze  Nervensystem  verbreitete,  Erschop- 
fung  geltend  zu  machen  beginnt.  Vielleicht  lassen  sich  von  Experimenten 
an  Tieren  und  von  weiteren  Bcobachtungen  am  Menschen  Aufschliisse  iiber 
dicsen  Punkt  erhalten.  Jedcnfalls  bedarf  es  noch  einer  groBen  Menge  von 
Bcobachtungen,  um  die  Liicken  in  unscrer  Kemitnis  iiber  die  finale  Tcnipe- 
ratursteigerung  auszufullen,  welclie  jetzt  noch  eine  geniigende  Deutung  des 
Phiinomens  unnibglich  machen  und  deren  Aufzeigung  in  dieser  Arbeit  ver- 
sucht  worden  ist. 

Es  ware  gewiB  nicht  nninteressant,  die  gangbaren  Fiebertheoricn  an  der 
Hand  der  vorliegenden  Beobachtungen  iiber  Agoniesteigerung  zu  priifen. 
Doch  scheint  mir  dies  noch  ctwas  verfriiht,  da  noch  nicht  alle  hier  wichtigen 
Punkte  mit  der  gchorigen  Genauigkeit  beobachtet  und  beriicksichtigt  werden 
konnten.  Am  besten  scheint  mir  bis  jetzt  die  von  Virchow  (Handb.  Bd.  1, 
S.  26  ff.)  auseinandergesetzte  Theorie  des  Fiebers  alle  Tatsachen  der  Agonie- 
steigerung zu  crklaren. 


liber 

Sclmeiireflexe  bei  Gesimdeii  tintl  bei  Kiickemiiarkskrankeii. 

Archiv  f.  Psych,  und  Nervenkranklieiten.  Bd.  Y.  Juli  1875. 

Sclion  seit  langerer  Zeit  habc  ich  bei  Gesunden  sowohl,  wie  ganz  besonders 
bei  Biickcnmarkskrankcn  auffallcnde  und  ungemein  leicht  und  prompt  ans- 
zuloscnde  Reflexe  im  Muse,  quadriceps  femoris  bemerkt,  die  mir  einiger  Be- 
achtung  wert  und  praktischer  Verwertung  fahig  scheinen.  Sie  werden  durch 
Icichtcs  Aufklopfen  auf  die  Sehuc  dcs  Quadriceps,  sowohl  obcrlialb  wie  unter- 
halb  der  Patella  und  zwar  besonders  sicher  vom  Ligamentum  patellae  aus 
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liorvorgerufen  und  douten  jodcMifalls  aiif  ('inbesondcrsinnigesundnahesRcflex- 
vorhaltiiis  zwisclu'ii  dioscr  Sohno  und  don  dazii  gehorigon  Muskeln  bin. 

Ich  glaube  nicht,  dab  icdi  daniit  den  Fachgcnossen  viol  nones  sage;  den 
nieisten  wird  wohl  dioso  Ersclieinung  bekannt  sein.  Trolzdem  herrscht  in 
dor  Literatur  ein  zicnilieb  vollstandiges  Stillscliweigon  iiberdiese  iind  ahnliche, 
gewib  nicht  uninteressante  Tatsachen;  icdi  babe  doch  in  der  jiingsten  Zeit 
ein  solir  betracbtlicbes  Stiick  Literatur  iiber  Physiologic  und  Pathologic  des 
Kuckenmarks  durchgearbcitct,  und  gleichwohl  dariiber  keinc  unzweideutigen 
und  brauchbaren  Angaben  gefundcn;  es  mubten  inir  denn  gcrade  die  betreffen- 
dcn  Angaben  bedauerlieher  Wcise  entgangcn  sein. 

Es  mag  deshalb  eine  kurze  Notiz  iiber  solche  Sehnenreflexe  erlaubt  sein, 
well  sic  sich  als  eine  sehr  haufige  und  leicht  zu  konstatierende  Erscheinung 
hcrausgestellt  haben,  die  gewib  eine  nicht  zu  unterschatzende  diagnostische 
Bedcutung  hat;  weil  dieselben  ferner  in  der  Regel  mit  groberer  Exaktheit 
und  Pragnanz  auftreten  als  die  Hautreflexe,  mit  welchen  die  Sehnenreflexe 
durchaus  nicht  immer  parallel  gehen;  und  weil  ich  sie  endlich  auber  an  der 
Quadricepssehne  noch  an  vielen  anderen  Sehnen  konstatiert  babe. 

Der  Reflex  im  Quadriceps,  von  welchem  diese  Beobachtungen  ausgingen, 
stellt  sich  in  folgender  Weise  dar:  Halt  und  imterstiitzt  man  das  zu  unter- 
suchende  in  Hiift-  und  Kniegelenk  leicht  gebeugte  Bein  fest,  wahrend  alle 
Muskeln  desselben  erschlafft  sind,  und  klopft  man  nun  ganz  leicht  und 
elastisch  mit  dem  Finger  oder  dem  Perkussionshammer  (gerade  wie  bei  sehr 
leichtem  und  elastischem  Perkutieren,  oder  we  bei  der  Fluktuationspriifung 
am  Abdomen)  auf  die  Gegend  des  Ligamentum  patellae,  so  wird  jedes  Auf- 
klopfen  sofort  von  einer  blitzahnlichen,  deutlichen,  offenbar  reflektorischen 
Kontraktion  des  Quadriceps  gefolgt;  man  sieht  sie  und  man  fiihlt  sie;  der 
Unterschenkel  wird  dadurch  in  deutliclie  und  oft  sehr  kraftige  Bewegung 
versetzt  und  es  ist  ungemein  schwer,  diesen  Reflex  willkurlich  zu  unterdriicken, 
Er  ist  besonders  deutlich,  wenn  man  ein  iiber  das  andere  geschlagenes  Bein 
bei  lose  lierabhangendem  Unterschenkel  imtersucht:  dann  wird  bei  jedeni 
Aufklopfen  der  Unterschenkel  in  die  Hohe  geschleudert,  um  so  kraftiger,  je 
starker  der  auslosende  Schlag  war.  Ruft  man  das  Phanonien  im  Sitzen  bei 
fest  auf  dem  Boden  stehenden  Fub  hervor,  so  werden  dadurch  der  Oberschenkel 
und  der  Rumpf  erschiittert.  Bei  holier  Erregbarkeit  kann  man  den  Reflex 
leicht  auch  bei  vollig  gestrecktem  Bein  hervorrufen.  Mit  jedem  Aufklopfen 
ist  in  der  Sehne  ein  eigen tilmliches,  juckendes  oder  kitzelndes  Geftihl  wahr- 
zunehmen. 

Achtet  man  genauer  auf  die  Erscheinung,  so  wird  man  bald  konstatieren, 
dab  dieselbe  besonders  leicht  von  dem  Ligam.  patellae  aus  und  zwar  in  seiner 
ganzen  Ausdehnung  hcrvorgerufen  werden  kann;  dab  sic  bcim  noch  so  starken 
Aufklopfen  auf  die  Pctalla  selbst  gar  nicht  oder  nur  sehr  unvollkommcn  und 
nur  von  ihren  Randern  und  ihren  oberen  Ecken  her  eintritt;  dab  aber  ober- 
halb  der  Patella  ein  dreieckiger,  mit  der  Spitze  nacli  oben  gerichteter,  und 
offenbar  der  zwischen  den  Vastis  freiliegenden  Quadricepssehne  entsprecheii- 
der  Raum  vorhanden  ist,  von  welchem  der  Reflex  cbenfalls,  wenn  auch  mit 
gcringcrcr  Leichtigkeit  ausgeldst  werden  kann. 

In  diescr  Weise  habe  ich  die  Erscheinung  mehrfach  bei  Gesunden  oder  in 
bcliebiger  leichter  AVeisc  Ei’krankten  konstatiert;  noch  viel  exquisiter  und  leh- 
haftcr  aber  ist  dieselhe  hei  vielen  Rikl'cnmarhshranlxen  zu  heohachten,  und  ich 
benutze  schon  langc  den  ))Patellarsehnenrcflex«  zur  Priifung  der  Reflex- 
orregbarkeit  bei  spinalen  Lahmungen. 

Erst  jiingst  habe  ich  in  cinem  Falle  spinaler  Erkrankung  diesen  Reflex 
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in  ganz  besonders  entwickeltcr  Wcise  konstatiert  und  diesen  Fall  zii  einem 
genaueron  Stadium  dcr  Erscheinung  beniitzt;  dabei  stcllte  sich  heraus,  daJ3 
Ahnliches  nocdi  an  zahlreichen  anderen  Sclmcn  des  Korpcrs  naclizuweisen  war. 

Dieser  Fall  betraf  cinen  44  jahrigen  Mann,  welcher  seit  ungefahr  Jahres- 
frist  an  zunehmender  Miidigkcit  und  Scliwache  dcr  Bcine  erkrankt  war,  welche 
allmahlicli  zu  Steifigkeit  und  Unsicherheit  des  Ganges  gcfuhrt  hattc  und  gleich- 
zeitig  von  krampfhaften  Muskclzuckungen  begleitet  war.  Die  Untcrsuchung 
konstatierte  vblliges  Intaktsein  der  Sensibilitat,  Fehlen  der  Ataxie,  Fehlen 
von  Blasenbescliwerden  und  Cerebralerscheinungen.  Die  vorliandene  Be- 
weguhgsstorung  erscliien  als  subjektive  Ermiidung  und  eine  eigentiimliche 
Art  des  Ganges,  welche  diirch  eine  zunehmende  Spannung  und  Kontraktur 
der  in  Aktion  gesetzten  Muskeln  bedingt  war.  Im  Liegen  erschicnen  alle 
Einzelbewegungen  der  vortrefflicli  entwickelten  Muskeln  normal  kraftig; 
dagegen  setzten  sich  passiven  Bewegungen  der  Beine  deutliche  Muskelspan- 
nungen  entgegen,  und  einzglne  Muskelgruppen  erschienen  in  anhaltender 
maBiger  Kontraktur  (besonders  die  Adduktoren,  zum  Teil  auch  die  Waden). 
Stehen  bei  geschlossenen  Augen  ohne  Schwanken  (beginnende  Sklerose  der 
Seitenstrange?).  Wahrend  aber  die  Reflexe  von  der  Haul  aus  in  keiner  Weise 
gesteigert  waren,  zeigte  sich  an  den  unteren  Extremitaten  eine  erliebUche  Stei- 
gerung  der  Sehnenreflexe  und  auBerdem  jenes  bekannte  Idonische  Zucken  der 
FiiBe  bei  passiver  Dorsalflexion  derselben,  auf  welches  ich  unten  weiter  zu 
sprechen  komme. 

Hier  zeigte  sich  zunachst  der  Reflex  vom  Ligam.  patellae  aus  mit  all  den 
oben  beschriebenen  Charakteren ; das  leichteste  Aufklopfen  mit  der  Finger- 
spitze  geniigte,  um  eine  energische  Keflexzuckung  auszulosen;  und  es  gelang 
leicht,  GroBe  und  Gestalt  des  reflexogenen  Bezirks  genau  festzustellen  und 
auf  die  oben  schon  bezeichnete  Ausdehnung  des  Lig.  patellae  und  der  Qua- 
dricepssehne  zu  begrenzen.  IGopfen  auf  die  Patella  selbst,  sowie  auf  die 
Muskelbauche  des  Quadriceps  ruft  den  Reflex  nicht  hervor.  Starkeres  Auf- 
klopfen auf  die  Muskeln  ruft  eine  lokale,  durch  den  mechanischen  Reiz  erregtc 
Kontraktion  hervor. 

Es  konnte  nun  hier  mit  Leichtigkeit  festgestellt  werden:  1.  dap  der  Reflex 
nicht  von  der  Haul  ausgehe  und  zwar  aus  folgenden  Tatsachen:  Erhebt  man 
die  iiber  dem  Ligam.  pat.  liegende  Haut  zu  einer  Falte  und  beklopft  diese 
noch  so  stark,  so  tritt  keine  Spur  von  Reflex  ein;  verschiebt  man  die  iiber 
dem  Ligam.  pat.  liegende  Haut  nach  rechts  oder  links  und  beklopft  sie  liier,  so 
tritt  kein  Reflex  ein;  beklopft  man  die  dicht  neben  dem  Ligam.  pat.  liegende 
Haut  iiber  dcr  Tibia  noch  so  stark,  so  tritt  kein  Reflex  ein;  verschiebt  man 
dieselbe  Hautpartie  aber  auf  das  Ligam.  pat.,  so  tritt  sofort  beim  leichtesten 
Aufklopfen  der  Reflex  ein;  reizt  man  die  Haut  iiber  dem  Ligam.  pat.  durch 
Nadelstiche,  Kneipen,  Strcichen,  faradischen  Pinsel  odor  dergl.,  so  tritt  kein 
Reflex  ein.  — 2.  daP  der  Reflex  nur  von  der  Sehne  und  ihrer  unmittelbaren 
Fortsetzung  ausgehen  Icann,  well  Aufklopfen  auf  alle  anderen  benachbarten 
Teile  den  Reflex  nicht  auslost,  und  3.  daP  es  vonoiegend  oder  aussehliepiich 
der  mechanische  Reiz  ist,  welcher  diesen  Reflex  auslost.  Versiichc  mit  starker 
Reizung  dcs  Ligam.  pat.  juittels  galvanischer  (Volt.  Alt.)  und  faradischer 
Strbrno  ergaben  durchaus  negative  Resultate.  Audi  der  mechanische  Reiz 
wirkt  nur  dann,  wenn  er  rasch  und  pKitzlich  cinwirkt;  das  leiseste  Aufklopfen 
geniigt,  den  Reflex  zu  erzeugen,  wenn  cr  nur  mbglichst  rasch  und  kurz  erfolgt, 
wahrend  ein  allmahlich  ansteigender,  wenn  auch  schr  starker  Druck  auf  das 
Ligam.  pat.  die  Muskeln  vbllig  imbewegt  laBt. 

Bei  dcmselbcn  Kranken  stelltc  sich  aber  dann  noch  weiter  heraus,  daB 
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von  (Ion  an  der  inneren  Seile  des  Knieg(denlcs  und  der  Tibia  gehgenen  Sehnen 
und  ihven  Ansl)rcitnngon  lior  obenfalls  oin  soldier  Kdlex  mid  zwar  ausschlieff- 
licli  im  AdduUorengebiet  liervorgcnifen  wordcn  konnte,  Es  liandelt  sich  liier 
vorwiegend  wold  iim  die  liier  diclit  beisammen  liegenden  Sehnen  des  Sartorius 
und  des  Gracilis,  dereii  mcdianisclie  Reizung  durcli  Aul'klopfen  ebenso  un- 
weigerlidi  eiiic  Zuckuiig  in  den  Adduktoren  anslost,  wic  die  des  Ligam.  pat. 
in  den  Extensoren  des  Uiitersclienkels,  Die  Ausbrcitung  des  reflexogenen 
Bezirks  crscliicn  liier,  eiitsprechcnd  wolil  der  flachen  Ausbrcitung  der  ge- 
iianiiten  Sehnen,  verhaltnismaBig  grbfier  und  erstreckte  sich  auch  noch  ein 
Stuck  wcit  liiiigs  des  inneren  Schenkelrandes  iiber  die  Muskeln  nach  aufwarts 
(Fascie?).  Auch  hier  konnte  mit  aller  wiinschenswerten  Sicherheit  nachge- 
wiesen  werden,  daJ3  der  Reflex  nicht  von  der  Haut,  sondern  von  den  dar- 
unter  gelegenen  Teilen  ausgehe. 

Dasselbe  lie,B  sich  bei  diesem  Kranken  weiterhin  nachweisen  fiir  die  Sehne 
des  Biceps  femoris,  von  welcher  aus  durch  Aufklopfen  der  Biceps  in  deutliche 
Kontraktion  versetzt  werden  konnte;  doch  erschien  hier  die  Erregbarkeit 
iiicht  so  hochgradig.  — Ferner  fand  ich,  daB  auch  an  der  oberen  Extremitiit 
von  der  Sehne  des  Triceps  brachii  oberhalb  des  Ellbogens  aus  ganz  ahnliche, 
doch  schwachere  Reflexzuckungen  im  Triceps  durch  mechanischen  Reiz  aus- 
geliist  werden  konnten;  und  endlich  konstatierte  ich  zufallig  bei  demsclben 
Kranken,  daB  stiirkeres  Aufklopfen  auf  die  Lendeiigegend  zu  beiden  Seiten 
der  Wirbelsaule  eine  sehr  ausgesprochene  Reflexzuckung  in  den  Adduktoren 
hervorrief  und  ich  inochte  vermuten,  daB  die  Fascia  lumbo-dorsalis  hier  das 
reflexogene  Gewebe  ist. 

Ganz  dieselben  Erscheinungen  nun  habc  ich  seither  bei  einer  ganzen  Anzahl 
von  Riickenmarkskranken  beobachtet,  z.  B.  in  drei  Fallen  von  Kompression 
des  Riickenmarks  mit  oder  ohne  myelitische  Symptome  iiifolge  hochgradiger 
Kyphoso  der  Wirbelsaule,  in  drei  Fallen  von  diffuser  chronischer  Myelitis, 
in  einem  Falle  von  Ataxic  usw.  Es  wiirde  zu  cndlosen  Wiederholungen  fiihren, 
ivolltc  ich  alle  die  gewounenen  Befimde  hier  mitteilen;  es  geniige  zu  sageu, 
daB  bei  alien  Fallen  die  Reflexe  geuau  in  der  oben  gcschilderten  Weise  vor- 
handen  waren  und  sich  nur  durch  ihre  Inteiisilat  und  die  verschiedenc  Leichtig- 
keit  des  Entstchens  unterschieden.  Nur  in  zwei  Fallen  (Myelitis  chron.  diffus.) 
waren  gleichzeitig  die  Hautreflexe  erhoht  mid  dabei  sehr  Icicht  von  den  Sehuen- 
reflexeu  zu  unterscheiden ; in  den  ubrigen  Fallen  waren  die  Hautreflexe  nicht 
in  nennenswertcr  Weise  erhdht.  — Ich  will  von  diesen  Fallen  kurz  nur  das- 
jeuige  mitteilen,  was  cine  Erweitcrung  der  oben  mitgeteilten  Aiigaben  eiithalt. 

Am  ausgesprochensten  war  in  alien  Fallen  (mit  Ausnahmc  eines  einzigcii) 
der  Patellar sehnenrejlex;  der  reflexogene  Bezirk  entsprach  in  fast  alien  FiUlen 
genau  dem  Ligam.  pat.  und  der  Quadricepssehne ; nur  in  einem  Falle  (Kom- 
pressionsmyelitis  bei  Kyphose)  lieB  sich  auch  von  der  inneren  Fliiche  der  Tibia 
aus,  vom  Ligam.  pat.  nach  abwiirts  bis  gegen  das  untere  Drittel  des  Unter- 
schenkels  liin,  der  Reflex  im  Quadriceps  in  schwacherem  Grade  hervorrufen 
und  es  ist  mir  durch  verschiedenc  Vcrsuche  sehr  wahrscheinlich  geworden, 
daB  der  Reflex  hier  von  den  dem  Knochen  aufliegendcii  bindegewebigen 
Teilen  (Periost,  Fascie)  ausgeldst  wurde;  jedenfalls  ging  er  nicht  von  der  Haut 
aus.  In  mehreren  Fallen  lieB  sich  der  Rejlex  von  den  Addvktorensehnen  und 
von  der  Bicepssehne  des  Oberschenhels  naclnveisen;  in  einem  Falle  (Kom- 
prcssionsmyclitis  durch  Lendciikjqihosc  mit  leichtcr  Kontraktur  der  Uiiter- 
schcnkclbeuger)  crzeugtc  Aufklopfen  auf  die  Sehne  des  Biceps  femoris  in 
diesem  Muskel  sofort  einen  klonischen  Reflex,  der  uubestimmt  langc  anhielt, 
aber  sofort  zum  Schwinden  gebracht  werden  konnte,  wenn  man  den  Unter- 
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sclienkcl  starker  beugte.  In  zwei  Fallen  (Ataxie  iind  Kompressionsmyelitis) 
liabe  ich  bisher  den  Reflex  iin  Muse,  tibialis  posticus  auftreten  sehen,  beim 
leisen  Aufklopfen  anf  die  Seline  dieses  Mnskels  ober-  oder  imterlialb  des  in- 
neren  Knocliels;  es  trat  dabei  selir  exquisite  Adduktionsbewcgimg  des  FuBes 
ein.  Dagegen  ist  es  mir  von  der  Seline  des  Tibialis  anticus  bisher  erst  in 
einem  Falle  gelungen,  den  Reflex  auszulosen  und  zwar  nur  dann,  wenn  icli 
den  FuB  in  starke  passive  Dorsalflexion  brachte  und  nun  die  erschlafftc 
Seline  des  Mnskels  beklopfte. 

An  der  oberen  Extremitat  konnte  am  haufigsten  und  sicliersten  der  Tri- 
cepssehnenreflex  ausgeldst  werden.  Erst  in  einem  Falle  aber  gelang  es  mir 
bisher  (bei  einem  Ataktischen),  auch  noch  von  anderen  Sehnen  der  oberen 
Extremitat  aus  die  Reflexe  zu  erzielen;  ich  erwahne  davon  die  Sehnen  der 
Extensores  carpi  radiales,  des  Supinator  longus,  der  Flexores  digitor.  commun, 
fiber  deni  Handgelenk  usw. 

In  alien  den  bisher  untersuchten  Erkrankungsfallen  fand  ich  aber  auch 
weiterhin  eine  Erscheinung,  die  mir  ebenfalls  hierherzugehdren  scheint,  nam- 
lich  das  bekannte  MoniscJie  Zucken  des  Fu/Jes,  welches  bei  plbtzlicher  passiver 
Dorsalflexion  desselben  eintritt  und  durch  Fortsetzen  des  Drucks  beliebig  lange 
im  Gang  erhalten,  durch  NachlaB  desselben  sofort  sistiert  werden  kann.  Diese 
Erscheinung  ist  bekannt  und  findet  sich  neuerdings  in  der  Kasuistik  der 
Ruckenmarksla-ankheiten  von  sorgfaltigen  Beobachtern  vielfach  erwahnt. 
Charcot^  gibt  eine  kurze  Beschi'eibung  des  Phanomens,  hat  aber  dabei  offen- 
bar  nur  die  hbheren  Grade  desselben  im  Auge,  die  er  nach  Brown-Sequards^ 
Vorgange  als  »Spinalepilepsie«  bezeichnet.  Ich  bin  nicht  sicher,  ob  es  sich 
dabei  um  wesentlich  dasselbe  Phanomen  wie  das  uns  liier  beschaftigende 
handelt.  In  deni  allgemein  symptomatologischen  Teile  von  Leydens  »Klinik 
der  Ruckenmarksla’ankheiten « findc  ich  keine  ausdiiickliche  Besprechung 
dieses  Reflexklonus ; tiberhaupt  sind  daselbst  auch  die  Sehnenreflexe  in  keiner 
IVeise  erwahnt.  Es  dilrftc  deshalb  ein  kiirzes  Eingehen  auf  diese  pragnantc 
Erscheinung,  die  zu  den  konstantesten  Erscheinungen  bei  vielen  akiiten  und 
chronischen  Reizungszustanden  des  Ruckenmarks,  bei  Kompression,  Neu- 
bildungen  desselben  u.  dgl.  gehbrt,  gerechtfertigt  sein. 

Die  gewbhiilichen  leichteren  Grade  des  Phanomens  stellen  sich  folgender- 
niaBen  dar:  Ergreift  man  bei  Streckstellung  des  Beines  die  vordere  Partie 
der  FuBsolile  niit  der  flachen  Hand  und  iibt  nun  plbtzlich  einen  starkeren 
Druck  auf  dieselbe  aus,  iiideni  man  den  FuB  rasch  in  Dorsalflexion  zu  bringen 
und  darin  zu  erhalten  sucht,  so  tritt  sofort  ein  rhythmisches,  klonisches, 
nielir  oder  weniger  rasches  Zucken  des  FuBes  ein  — eine  Reihe  kurzer  ener- 
gischer  Plantarflexionen,  offenbar  durch  rhythmische  Kontraktion  der  Waden- 
niuskeln,  besonders  des  Soleus  hervorgerufen.  Das  Gauze  ist  eine  auBerst 
frappante  und  charakteristischc  Erscheinung;  sie  dauert  meist  so  lange  wie 
der  auf  die  FuBsolile  ausgeiibte  Druck;  lilBt  dieser  nach,  so  hort  sofort  auch 
der  Klonus  auf;  manchmal  jcdoch  dauert  dieser  noch  fort,  kann  aber  dann 
sicher  sofort  zuni  Schwinden  gebracht  werden,  wenn  man  eine  passive  Plantar- 
flexion  des  FuBes  macht.  — Je  nach  deni  Grade  der  Reflexerrcgbarkeit  ist 
die  GroBc  dcs  zur  Erzieluiig  des  Klonus  crforderlicheii  Driickcs  verschieden ; 
oft  geniigt  schon  ein  leichtes  Anstreifen  der  Zclien  oder  Hangenbleiben  der- 

1 Charcot,  Klin.  Vortr.  uber  die  Krankhcitcii  d.  Nervensystcins.  Deulscli  von  Fktzer. 
S.  264. 

2 Brown-S^quard,  Note  sur  dcs  faits  nouv.  conccrnaiit  repilepsie  consecut.  aiix  16sions 
de  la  moelle  6pin.  — Journ.  do  la  Physiol.  I.  1868.  p.  472. 
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selboii  an  eliicr  Faltc  dos  Bettuchs,  urn  den  cxquisitesten  Krampf  hervor- 
zurufen;  andcro  Male  aber  ist  ein  energischer  und  stofiweiser  Druck  erforder- 
lich,  uin  den  Klonus  auszulosen.  Ganz  langsam  und  allmahlich  ausgefuhrte 
Dorsall'lexion  labt  ihn  nieist  ganz  ausbleiben. 

In  den  hohercn  Graden  wird  die  Leichtigkeit  des  Hervorrufens  des  Klonus 
iniiner  grbBcr,  so  dab  er  inanchnial  ansclieinend  spontan  entsteht;  nieist  ist 
aber  dann  doch  ein  leioliter  Druck  aid  die  Sohle  oder  die  Zehen  als  Ursache 
naclizuweisen  und  eine  passive  Plantarflexion  beseitigt  den  Krampf. 

In  den  hochsten  Graden  endlich  scheint  eine  Ausbreitung  des  konvulsi- 
vischen  Zitterns  aid  das  ganze  Bcin  und  selbst  auf  die  andere  untere  Extre- 
initat  vorzukommen.  Das  sind  die  Fade,  wie  sie  Charcot  beschreibt  und  wie 
ich  in  der  letzten  Zeit  keinen  zur  Beobachtung  gehabt  habe.  In  solchen  Fallen 
scheint  der  Krampf  nicht  allein  durch  passive  Dorsalflexion  des  FuBes,  son- 
dern  auch  durch  Kitzeln  der  FuBsohle,  Faradisation  oder  Kneifen  der  Haut 
des  Unterschenkels,  durch  Kalteeinwirkung  und  dergl.  hervorgerufen  werden 
zu  konnen.  Ich  kann  aus  eigener  Erfahrung  nicht  entscheiden,  ob  es  sich 
dabei  um  hbhere  Grade  des  hier  besprochenen  Keflexldonus,  oder  um  eine 
wesentlich  andere  Erscheinung  handelt. 

Brown-Sequard  1 hat  zuerst  die  Entdeckung  gemacht,  und  Charcot  es 
bestiltigt,  daB  man  durch  plbtzliche  gewaltsame  und  Starke  Beugung  der  groBen 
Zehe  das  konvulsive  Zittern  plotzlich  sistieren  konne  und  er  glaubt,  daB  die 
energische  sensible  Kcizung,  welche  dadurch  gesetzt  wird,  reflexhemraend 
wirke  und  so  den  Klonus  sistiere.  Ich  habe  diese  Angaben  in  einigen  meiner 
Falle  zu  prilfen  gesiicht  und  gefunden,  daB  wenn  man  nur  die  Dorsalflexion 
des  Fufies  energisch  aufrecht  erhdlt,  die  noch  so  energische  Beugung  der  grofien 
Zehe  auch  nicht  den  mindesten  Einflufi  auf  den  Krampf  hat;  derselbe  geht 
ruhig  weiter,  so  lange  der  Druck  anhalt,  und  hort  auf,  sowie  dieser  nachlaBt 
Oder  man  eine  Plantarflexion  des  FuBes  macht.  Ich  erachte  es  deshalb  filr 
meine  Fiille  als  sicher,  daB  nicht  die  starke  Irritation  der  groBen  Zehe,  sondern 
nur  die  Plantarflexion  des  FuBes  den  Klonus  sistiert,  und  moclite  verniuten, 
daB  es  bei  den  BROWN-SEQUARDSchen  Fallen  ebenso  ist,  da  man  bei  gewalt- 
sanier  Beugung  der  groBen  Zehe  eine  gleichzeitige  Plantarflexion  des  FuBes 
nur  durch  ganz  besondere  Kautelen  verhindern  kann. 

Bei  genauerer  Ubeiiegung  und  Untersuchung  bin  ich  zu  der  Ansicht  ge- 
kommen,  daB  die  Entstehung  dieses  Klonus  auf  eine  Reming  der  Achilles- 
sehne  zuriickgefulud  werden  kann  und  muB.  Es  zeigten  sich  namlich  folgende 
Tatsachen:  Keizung  der  Haut  der  FuBsohle  ruft  den  Ki’ampf  nicht  hervor; 
in  Fallen,  wo  deutliche  und  gesteigerte  Hautreflexe  bestehen,  wird  man  bei 
Kitzeln,  Stcchen,  Faradisieren  der  FuBsohle  immer  cine  reflektorische  Dorsal- 
flexion, also  Kontraktion  im  Peroneusgebiet  bekommen,  wahrend  der  hier 
in  Rede  stehende  Klonus  im  Tibialisgebiet  seinen  Sitz  hat;  davon  habe  ich 
mich  wiederholt  in  Fallen  uberzeugt,  wo  ncbcn  dem  Rcflexklonus  auch  die 
Hautreflexe  sehr  deutlich  waren;  starker  Druck  auf  die  vordere  Hiilfte  der 
FuBsohle,  wobei  die  Dorsalflexion  durch  Gegcndruck  verhiltet  wird,  ruft  den 
Krampf  ebenfalls  nicht  hervor;  ebensowenig  ein  starker  StoB  auf  die  mitt- 
leren  und  hintcren  Partien  der  FuBsohle,  wobei  das  FuBgclenk  hauptsachlich 
irritiert  wird.  Bei  der  zur  Auslosung  des  Klonus  ausgefiihrten  Dorsalflexion 
kommt  aber  auBer  den,  durch  die  vorstehenden  Tatsachen  als  unwesentlich 
ausgeschlosscnen,  Teilen  fast  mu’  noch  die  iVchillcsselmc  in  Betracht,  welche 


1 Buowii-S^quaud,  Sur  I’arret  ininiodiat  do  conliacHons  violcntcs  par  1 influenco  do 
I’irritation  do  quclqucs  nerfs  sensitifs.  Arch,  do  Plij'siol.  I.  1868.  p.  167. 
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daboi  oiner  plotzlichen  Spanimng  und  Zcrriing  ausgcsctzt  wird.  Es  liegt  des- 
lialb  nahe,  diese  ynechanische  Irriiaiion  der  xichillesseJine  als  die  ndchste  Ursache 
des  Reflexkloniis  anzusehen.  Fiir  diese  Ansicht  spreclien  weiterhin  folgende 
Tatsachen;  Klopt't  man  leise  auf  die  Acliillessehne,  besonders  wenii  dieselbe 
sich  in  eineni  mittleren  Grad  von  Spannung  befindet  (am  besten  bei  reclit- 
vinldig  gestelltem  Fu6,  bei  halbgebeugtem  Knie,  in  Seiteniage  des  Kranken), 
so  erfolgt  ein  Sehnenreflex  in  der  Wadenmuskulatur  gerade  wie  in  dem  Qua- 
driceps Oder  anderen  Muskeln;  und  es  laBt  sich  auch  hicr  durch  die  oben 
angedeuteten  Versuche  nachweisen,  daB  der  Reflex  von  der  Sehne  und  nicht 
von  "der  Haut  ausgeht.  Wiederholt  man  das  Aufklopfen  in  raschem  Tempo, 
so  ersclieint  eine  dem  Reflexklonus  tauschend  ahnliche  Folge  von  solchen 
Reflexzuckungen ; ist  der  FuB  in  starker  Plantarflexion,  so  ist  der  Reflex 
^’iel  schwieriger  oder  gar  nicht  hervorzurufen ; hat  man  den  FuB  langsam  in 
Starke  Dorsalflexion  gebracht,  wobei,  wie  oben  gesagt,  der  Reflexklonus  nicht 
eintritt,  so  wird  er  sofort  hervorgerufen,  wenn  man  einen  ieisen  Schlag  auf 
die  Acliillessehne  fiihrt.  Erwagt  man  dazu  ferner,  daB  es  mir  gelungen  ist, 
durch  einmaliges  Aufldopfen  auf  die  Bicepssehne  ebenfalls  einen  Reflexklonus 
im  Biceps  femoris  hervorzurufen  (s.  o.),  so  wird  man  es  wohl  mit  mir  fiir  das 
wahrscheinlichste  halten,  daB  dieser  Reflexldonus,  wenigstens  in  den  Fallen, 
wie  sie  mir  zur  Untersuchung  zu  Gebote  standen,  von  der  Acliillessehne  aus- 
geldst  wird  und  daB  das  reflexauslosende  Moment  die  lei  der  plotzlichen  Dorsal- 
flexion  ausgeiiUe  mechanische  Zerrung  dieser  Sehne  ist. 

Es  bleibt  nur  eine  Schvderigkeit : der  bei  der  plotzlichen  Dorsalflexion  aus- 
geiibte  Reiz  scheint  ein  einmaliger,  momentaner  zu  sein,  und  doch  folgt  darauf 
eine,  oft  beliebig  lange  Reihe  von  Reflexzuckungen,  wahrend  wir  sonst  im  allge- 
meinen  auf  einmaligen  Reiz  einer  Sehne  nur  eine  einmaligc  Zuckung  folgen 
sehen.  Auch  diese  Schwierigkeit  ist,  wie  ich  glaube,  nur  eine  scheinbare. 
Analysiert  man  namlich  die  Vorgange  bei  diesem  Phanomen  genauer,  so  wird 
man  folgendes  fiiiden;  Durch  den  ersten  StoB  mit  der  untersuchenden  Hand, 
welche  den  FuB  in  Dorsalflexion  zu  fixieren  sucht,  wird  die  erste  Reflex- 
zuckung  in  der  Wade  ausgelost;  diese  Kontraktion  vermindert  den  an  der 
Sehne  wirkenden,  nach  der  Ferse  hingerichteten  Zug  um  ein  der  Kontrak- 
tionskraft  des  Muskels  entsprechendes  MaB,  kann  ihn  vielleicht  fiir  einen 
Augenblick  vollig  iiberwinden ; so  wie  nun  der  Muskel  erschlafft,  gewinnt  der 
durch  die  untersuchende  Hand  an  der  Sehne  ausgeiibte  Zug  plotzlich  wieder 
das  Gbergewicht,  dieser  Zug  wird  plotzlich  wieder  um  ein  bestimmtes  MaB 
gesteigert  und  dies  ruft  dann  die  zweite  Reflexzuckung  hervor,  und  so  geht 
das  Spiel  dann  in  infinitum,  resp.  bis  zur  Ermtidung  des  Muskels  fort.  Mit 
dieser  Erklarung  stimmt  es  vollkommen,  daB  man  bei  hochgesteigerter  Reflex- 
erregbarkeit  nur  eines  geringen  Druckes  bedarf,  um  den  Klonus  zu  erhalten, 
wahrend  man  bei  relativ  gcringer  Erregbarkeit  eines  besonders  kraftigen 
AnfangsstoBes  bedarf,  um  den  Klonus  in  Gang  zu  setzen.  — Wir  batten  da- 
mit  also  fiir  die  intermittierende  Reflexzuckung  einen  durch  die  zufalligc 
Versuchsanordnung  gcgebenen  intermittierenden  Reiz  als  Ursache  nacli- 
gewicsen 

1 Es  ist  mir  neuerdings  gelungen,  aucli  deu  Patellarselmcnreflex  in  kloiiischer  Form 
zu  erhalten  und  zwar  durch  Ilerstellung  dcrselben  Bedingungen,  welclie  deu  Achillessehnen* 
reflex  zu  einer  rhythmisch  wiederkehrenden  Zuckung  gestalten:  man  mull  dazu  nur  einen 
geniigend  starken  kontinuierlichcn  Zug  auf  die  Patella  wiidcen  lassen.  — Wenu  man  bei  Ivi'an- 
ken  von  geniigend  starker  Ileizbarkeit  der  Quadricepssehne  bei  gestrccktem  Bein  das  Knie 
mit  beiden  Ilanden  umfallt,  so  dall  die  beiden  Daumen  dem  oberen  Band  der  Patella  fest 
anliegen,  und  wenn  man  nun  die  Patella  plotzlich  mit  einem  kurzen  kraftigen  Ruck  nach 
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Sowc'it  das  Tatsaclilichc  iibor  diesc  Schncnreflexc.  Ich  vcrhehic  inir 
iiiclit,  daB  dassclbe  nocli  in  vk'Icn  lleziehungcn  luckenliaft  ist,  und  daB  cine 
woitcrc  Bearboitimg  der  Frage  dringend  notig  sein  wird,  nm  die  wahre  Be- 
dcntung  und  praklisclic  Vcrwertbarkeit  diescr  Dingo  festzustellen;  es  ware 
wohl  aucli  oine  experimentelle  Untersucimng  dieser  Ersclieinungen  an  Tiereii 
iiiclit  uborfliissig.  Wenn  ich  cine  solche  bis  jetzt  niclit  anstellte,  und  iiberhaupt 
bier  nur  cine  Art  vorlaid'iger  Mitteilung  liber  einc  noch  nicht  nach  alien  Rich- 
tnngen  hinreicliend  untersnchte  Sadie  bringc,  so  moge  man  dies  einerseits 
mit  dem  gewiB  nicht  geringen  pliysiologischen  und  pathologischen  Interesse 
dersclben,  andererseits  mit  meiner  durch  zahlreiche  Verpflichtungen  bcreits 
iibermaBig  in  Anspruch  genommenen  Zeit  entschiildigen ! 

Ich  verzichte  deshalb  auch  auf  ein  genaueres  Eingehen  auf  die  etwaige 
physiologische  und  pathologische  Bedcutung  der  Sehnenreflexe.  Es  sei  mir 
nur  gestattet  anzudeuten,  in  wclcher  Richtung  sich  die  Fragestellung  bei 
kiinftigen  Untersuchungen,  zu  welchen  sich  besondcrs  auf  den  Nervenkliniken 
gewiB  reichliches  Material  findet,  etwa  zu  bewegen  haben  wird.  Zunachst 
diirfte  zu  priifen  sein,  ob  diese  Sehnenreflexe  etwa  in  einer  naheren  Beziehung 
zu  den  sogenannten  »Mnskelspannungen«  stehen,  die  man  bei  passiven  Be- 
wegungen  an  Ruckhmnarkskranken  nicht  selten  findet.  Ferner  ware  viel- 
leicht  zu  ermitteln,  ob  das  Vorhandensein  der  gesteigerten  Sehnenreflexe 
gewisse  Schllisse  gestatte,  auf  die  Lage  eines  Erkrankungsherdes  im  Quer- 
schnitt  des  Rtickenmarks;  ob  sie  etwa  auf  eine  Erkrankung  der  Seitenstrange 
Oder  auf  eine  solche  der  grauen  Substanz  oder  bestimmter  Teilc  derselben 
zu  bezichen  seien.  Ferner  liegt  die  Frage  nahe,  ob  die  verschiedenen  hierher 
gehorigen  Reflexbogen  in  bestimmter  Hdhe  des  Riickenmarks  liegen,  und  ob 
also  eine  bestimmte  Verbreitung  der  Reflexe  etwa  cinen  SchluB  auf  den  Sitz 
einer  Erkrankung  in  bestimmter  Hdhe  des  Riickenmarks  gestatte.  Fiir  die 
Entscheidung  dieser  letzteren  Frage  im  positiven  Sinne  scheint  mir  bereits 
eine  von  mir  beobachtete  Tatsache  zu  sprechen:  wie  oben  gesagt,  habe  ich 
in  3 Fallen  von  Kompression  des  Riickenmarks  bei  hochgradiger  Kyphose  die 
Sehnenreflexe  nntersucht.  Bei  zweien  derselben  bestanden  neben  dem  Reflex- 
klonus  bei  passiver  Dorsalflexion  des  FuBes  die  Patellarsehnenrcflexe  ebenso 
wie  die  von  den  Adduktoren  und  dem  Biceps  herriihrenden  in  ausgesprochener 
Weise;  in  diesen  bcidcn  Fallen  betraf  die  Kyphose  die  Brustwirbelsaule.  Im 
dritten  Fade  bestanden  der  Reflexklonns  und  der  Bicepssehnenreflex  in  aus- 
gezeichnetem  MaBe,  dagegen  war  von  dem  Ligam.  patellae  und  den  Adduk- 
torensehnen  der  Reflex  in  keiner  AVeise  hervorzurufen ; hier  betraf  die  Kyphose 
die  Lendenwirbelsaule  (der  1.  und  2.  Lendenwirkel  bilden  die  Spitze  derselben). 
Sollte  daraiis  nicht  ein  bestimmter  SchluB  auf  die  Kompressionsstelle  am 
Riickenmark  gezogen  werden  kdnncn? 


ahwarts  driingt,  so  wird  durcli  diesen  niecliauischen  Reiz  eine  Reflexzuckung  im  Quadriceps 
ausgelost;  halt  man  aber  die  Patella  in  der  gleichcn  Stellung  fest  (wozu  allerdings  eine  ziem- 
liclie  Kraftanstrengung  notig  ist),  so  setzt  sich  die  erste  Zuckung  in  eine  Reihe  klonischer 
Zuckungen  fort,  die  ailmiihlich  schwiicher  werden  und  aufhoren,  odor  durch  NachlaB  des 
Zugs  an  der  Patella  sofort  sistiert  werden.  Man  kann  auch  mit  einer  Hand  diesen  Reflex- 
klonus  auslosen,  wenn  man  dieselbe  flach  dicht  obeihalb  der  Patella  aufsetzt  und  diese  daim 
mit  energischem  StoBe  nach  ahwarts  bewegt  und  kriiftig  fixiert.  — Dadurch  wu'd  die  obige 
Auffassung  des  Dorsalflexionsklonus  als  eines  Sehnenreflexes  vollkommcn  bestiitigt. 
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I'ber  akute  Spinallaliiniiiig’  (Poliomyelitis  anterior  acuta)  bei 
Envachseiieii  imd  ilber  yerwaiulte  spinale  Erkraukimgen. 

Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  V.  3.  Juli  1875. 

Seit  Heines  Idassisclier  imd  in  vielen  Beziehungen  erscliopfender  Schil- 
derung^  ist  die  »spinale  Kinderlahmung«  daiiernd  in  die  Pathologie  des  Ner- 
vensystems  eingefiihrt.  Die  spateren  Autoren  uber  diesen  Gegenstand  batten 
seiner  Beschreibung  nicht  sehr  viel  hinzuziifugen  und  nur  Duchennes  vor- 
treffliche  Untersuchnngen^  trugen  noch  Erhebliches  zur  Vollendung  des  Idini- 
schen  Bildes  der  Ki’ankheit  bei.  Die  neuere  Zeit  hat  den  charakteristischen 
Zilgen  desselben  nicht  viel  weiteres  liinziizufugen  gewiiBt;  nur  die  genauere 
Feststellung  des  Verhaltens  der  galvanischen  Erregbarkeit  der  gelahmten 
Nerven  nnd  Muskeln,  der  Nachweis  der  Entartungsreaktion  bei  der  spinalen 
Kinderlahmung  (Salomon  n.  A.)  diirfte  als  eine  nicht  unerhebliche  Bereiche- 
riing  imseres  Wissens  zu  betrachten  sein. 

Pldtzlicher,  meist  fieberhafter  Beginn  der  Ki’anldieit  mit  heftigen  Cerebral- 
erscheinimgen : Betaukimg,  Delirien,  Konvulsionen ; pldtzliches  oder  sehr 
rasches  Eintreten  einer  kompletten,  inehr  oder  weniger  weit  iiber  Rumpf  und 
Extremitaten  verbreiteten  Lahmung;  Felden  aller  Sensibilitatsstdrungen, 
Fehlen  der  Sphinkterenlahmnng  und  des  Decubitus;  allmahliche  Besserung, 
aber  sehr  ungleichmaBige  Restitution  der  Bewegungen,  welche  zum  Teil  fiir 
immer  verloren  bleiben;  hochgradige  Atrophie,  Kalte  und  Cyanose  der  ge- 
lahmten Extremitaten;  Verminderung  und  Verlust  der  faradischen  Erregbar- 
keit, Entartungsreaktion  der  gelahmten  Muskeln ; Zuriickbleiben  des  Knochen- 
wachstums;  zahlreiche  und  erhebliche,  aus  der  Lahmung  resultierende  Diffor- 
mitaten  — das  sind  die  Hauptziige  des  ungemein  charakteristischen  und  jedem 
Arzte  aus  Erfahrung  gelaufigen  Ki'ankheitsbildes. 

Nicht  immer  aber  ist  dies  Ki’ankheitsbild  in  seiner  ganzen  Vollstandigkeit 
vorhanden;  es  kommen  auch  etwas  leichtere  Formen  vor,  mit  ahnlichem 
Beginn  wie  die  schwereren,  aber  mit  giinstigerem  Verlauf  und  Ausgang,  indem 
nach  Monaten  und  Jahren  eine  vdllige  oder  nahezu  vQllige  Restitution  der 
Bewegungen  eintritt.  Das  sind  die  sogenannten  tempordren  Spinalldhmungen, 
deren  erste  Erwahnung  man  gewdhnlich  Kenned zuschreibt;  auch  Du- 
ciienne  erwahnt  das  Vorkomnien  derselben^,  Volkmann^  hat  solche  Falle 


1 Jac.  Heine,  Bcobachtungen  iiber  Lahmungszustande  der  uuteren  Extremitaten. 
1840.  — Uber  spinale  Kinderlahmung.  2.  Aufl.  1860. 

2 Ducuenne  (de  Boulogne),  De  la  paralys.  atrophique  graisseuse  de  I’enfance.  Gaz. 
hebdom.  1855.  — Electrisat.  localis^e,  1.  2.  et  3.  Edition. 

3 Kennedy,  On  Paralysis  in  early  life.  Dubl.  Quart.  Journ.  Febr.  1850  und  Nov.  1861.  — 
Ich  finde,  daB  die  von  Kennedy  beschriebenen  Falle  fast  ausnahmslos  nicht  hierher  gehoren ; 
es  handelt  sich  um  yoriibergehende  Lahmungen  einzelner  Extremitaten,  zum  Teil  mit  Sen- 
sibilitiitsstoningen,  die  olme  Fieber  und  Cerebralerscheinungen  cntstanden  und  nach  5 bis 
10  Tagen  wieder  spurlos  verschwinden.  Sie  sind  wahrscheinlich  groBtenteils  peripheren 
Ursprungs.  Die  beiden  einzigen  Falle  (II  und  VII  der  2.  Abhandlung),  die  zur  uspinalen 
Kinderlahmung«  zu  gehoren  scheinen,  wurden  gar  nicht  bis  zu  Ende  beobachtet.  Kennedy 
hat  also  wohl  das  Vorkommen  dieser  temporaren  Form  nicht  festgestellt, 

■I  Duchenne,  Electris.  localis6e.  3.  Udit.  p.  422—423. 

® VoLKMANN,  Uber  Kinderlahmung  und  paralyt.  Kontrakturen.  Sammlung  klin.  Vor- 
trage  Nr.  1.  1870. 
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bei  Kiiulern  gosohon  uiid  Fhey^  bcschrcibt:  oincn  ganz  ausgesprochenen  Fall 
von  (liosor  loiclitorcn  Form  boi  einom  1 V2  Kindo.' 

Es  scdieinen  nacli  dor  vorliogondon  Kasiiistik  allc  mbglichen  Abstufungen 
vorzukommon  von  don  loiclitoston,  anf  oino  Extromilat  odor  einzolne  Muskel- 
grii])pon  l)cscliranktcn  nnd  oinor  baldigon  Ausgloichung  entgogengelienden 
Formcn  bis  zn  don  scliwcrston,'  meliroro  Extroniitatcn  treffonden,  zn  lioch- 
gradigstor  Atrophio  nnd  dancrnder  Lahmung  fiihrenden  Fallen.  Fast  in  allon 
scliweron  Fallon  sielit  man,  daB  die  anfangs  komplette  Lahmnng  in  einzelnen 
Muskelgrnppen  oder  Extromitaten  allrnahlich  wieder  verschwindet  nnd  nnr 
in  dor  oinen  oder  anderen  Extremitat  danernd  nnd  nnheilbar  wird,  wahrend 
bei  don  »tomporaren«  Formen  eben  diose  allmahliche  Restitution  sich  anf 
allc  im  Beginn  gelalimten  Mnskeln  erstreckt.  Immer  aber  bleibt  anch  bei 
den  »tomporaren«  Formen  der  akntc  Beginn,  die  anfangs  liochgradigc  Lah- 
mnng, die  Atrophic,  die  Vermindernng  der  faradischen  Errcgbarkeit,  das 
Fehlen  der  Sensibilitatsstornng,  Blasenlahmung,  des  Decubitus  nsw.  als 
charaktoristisch  bestehen.  Nnr  die  Ansgleichnng  erfolgt  rascher  und  voll- 
standiger.  Es  kann  deshalb  keinem  Zweifel  nnterlicgen,  daB  alle  Formen  in 
ihrer  iiberreichen  Mannigfaltigkeit  nnr  als  gradioeise  Absiufu7ig£n  einer  und 
derselhen  Kranklieit  angesehen  werden  kiinnen. 

Dicse  Kranklieit  gait  bislang  als  cine  solche  des  kindlichen  Alters;  man 
glaubte,  da.6  sie  ansschlieBlich  in  den  ersten  Lebensjahren  zum  Ansbrnch 
kame ; nnter  Heines  Beobachtnngen  findet  sich  nnr  ein  einziger  Fall  bei  eineni 
Kinde  von  bi^Jahren;  alle  hbrigen  betreffen  jiingere  Kinder;  Duchenne 
dagegen  erwahnt  das  Vorkommen  bei  einem  7 jahrigen  nnd  boi  einem  10  jah- 
rigen  Kinde. 

DaB  diese  Ki’ankheit  aber  gelegentlich  aucli  bei  Erwachsenen  vorkomme, 
ist  ebenfalls  von  Duchenne  2 konstatiert  nnd  mit  nnzweideutigen  Kj-ank- 
heitsgeschichten  belegt  worden.  Duchenne  hat  die  Kranklieit  bei  Lenten 
von  18  bis  45  Jahren  gesehen  nnd  das  klinische  Bild  war  in  bezng  anf  den 
plbtzlichen,  meist  fieberhaften  Beginn,  die  plotzliche  hocligradige  Lahmiiiig, 
nachfolgende  Atropine  nnd  Abnahnie  der  elektrischen  Erregbarkeit,  das  Fehlen 
von  Sensibilitatsstornng,  Decubitus  nnd  Sphinkterenlahmung  nsw.  so  voll- 
standig  analog  deni  Bilde  der  »spinalen  Kinderlahniiing«,  daB  an  einer  Iden- 
titat  der  Kranklieit  bei  Erwachsenen  nnd  bei  Kindern  kaiim  mehr  gezweifelt 
werden  konnte.  Von  anderen  Beobachtern  sind  bisher  nnr  wenige  deni  typi- 
schen  Bilde  der  danernden  Spinallahmnng  angehoreiideiiFalle  pnbliziert  worden; 
mir  Gombault^  hat  jiingst  einen  hierher  gohbrigen  Fall  bei  einer  60 jahrigen 
Person  beschrioben,  welciier  znr  Nekropsie  kam,  und  in  der  Arbeit  von  Hal- 
LOPEAU^  iibor  die  chronische  diffuse  Myelitis  findet  sich  (Tom.  XIX.  p.  70) 
cine  Beobachtung,  welche  ohne  Zweifel  hierher  gehort.  Jedenfalls  ist  das 
Vorkommen  der  Kranklieit  bei  Erwachsenen  dadnreh  schon  hinroichend  fost- 
gestellt  nnd  ich  werdc^nnten  weitere  Belego  dafiir  beibringen. 

Uber  das  Vorkommen  der  tempordren  Form  bei  Erioachsenen  spricht  sich 
Duchenne  des  Genaneren  nicht  ans;  doch  sind  die  von  ihiii  mitgeteilten  Fallo 
znm  Toil  so  jnngen  Datums,  daB  iiber  don  endlichon  Ansgang  noch  nichts 


1 Frey,  liber  tempovare  Liihmurigen  Erwaclisener  usw.  Berl.  klin.  Voclienschrift. 
1874.  Nr.  1. 

2 Duchenne,  l^lectrisat.  localis6c.  III.  Iilclit.  1872.  p.  437  ff.  _ 

2 Gombault,  Note  sur  un  cas  (le  paralysie  spinale  de  I’adulte,  suivi  d’autopsie.  Arch, 
de  Idiysiol.  V.  1873.  ]i.  80. 

Hallopeau,  Ltudes  sur  les  myt*lites  cbroiiiques  diffuses.  Arcb.  gfuifr.  de  M6d.  1871 
u.  1872. 
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ausgesagt  werden  koniite.  Es  sind  aber  in  den  Ictzten  Jahren  in  der  dcnt- 
sclicn  Literatnr  melirerc  Fallc  piiblizicrt  wordcn,  welche  bestimmt  zn  sein 
sclieinen,  das  Vorkonimen  dor  » tcmporaren « akuten  Spinallalnnung  bei  Er- 
wachscncn  zn  konstaticren. 

FreyI  hat  in  einem  sehr  lesenswerten  Anfsatz  aus  der  KussMAULSchen 
Klinik  3 Falle  pnbliziert,  welche  mit  grobter  Wahrsclieinlichkeit  hierher  ge- 
hbren  nnd  von  welchen  besonders  der  letzte  sehr  genau  von  Anfang  bis  zu 
Elide  beobachtet  wnrde.  Die  beiden  ersten  mitgeteilten  Falle  (bei  einem 
28jabrigen  Burschen  nnd  einem  ISjahrigen  Madchen)  gehbren  mehr  der 
danernden  Form  an,  da  einzelne  Mnskelgrnppen  vollig  gelahmt  nnd  atro- 
phisch  blieben.  Wenn  man  sich  anch  einiger  Bedenken  gegen  die  vollige 
Identitilt  der  Ivrankheitsform  mit  der  »spinalen  Kinderlahmnng«  nicht  ganz 
erwehren  kann,  Bedenken,  die  sich  teils  anf  die  erst  im  Laufe  von  6 bis  8 Tagen 
komplett  erscheinende  Lahmimg,  anf  die  Erhaltimg  der  Eeflexerregbarkeit 
nnd  das  in  einem  Falle  vorhandene  Gesichtsodem  mit  Albiiminurie  griinden, 
so  ist  doch  das  ganze  Bild  der  zweiten  Krankheitsperiode  ein  derartiges,  dab 
an  einer  in  bezug  anf  Art  nnd  Lokalisation  mindestens  sehr  alinlichen  Er- 
kranknng  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Tm  3.  Fall  erblicken  wir  dagegen 
ein  typisches  Bild  der  »temporaren « Form:  schwer  fieberhafter  Beginn  mit 
Kopfschmerz  nnd  Betanbnng;  nach  Anfhoren  des  Fiebers  bemerkt  man  fast 
komplette  Lahmimg  aller  4 Extremitaten.  Hantsensibilitat,  Blase,  Mastdarm, 
Cerebralfunktionen  ganz  normal.  Reflexerregbarkeit  von  den  Fnbsohlen  er- 
halten.  Atrophie  der  Muskeln,  fibrillare  Zncknngen;  faradische  imd  galva- 
nische  Erregbarkeit  hochgradig  vermindert.  Nach  4 Wochen  schon  beginnt 
die  Bessernng  nnd  nach  nahezn  Jahren  ist  die  Heilung  als  vollendet  zn 
betrachten. 

Kurz  vor  dem  Erscheinen  der  FREVschen  Arbeit  hatte  Bernhardt^  einen 
genau  beobachteten  Fall  pnbliziert,  welcher  die  grobte  Ahnlichkeit  mit  der 
nns  hier  beschaftigenden  Krankheitsform  besitzt  nnd  von  Bernhardt  anch 
in  dieser  Weise  gedeutet  wird:  fieberloser  Beginn  bei  einem  35Jahrigen  Mann, 
der  sich  einer  heftigen  Erkaltnng  ansgesetzt  hatte;  keine  CerelDralerscheinnn- 
gen ; im  Laufe  von  3 bis  7 Tagen  komplette  Lahmimg  aller  4 Extremitaten ; 
Sensibilitat  nnd  Sphinkteren  normal,  kein  Decubitus;  Anfhebnng  der  Reflexe; 
rapide  zimehmende  Atrophie  der  gelahmten  Mnskeln,  Verlust  der  faradischen, 
Konservienmg  der  galvanischen  Erregbarkeit  (Entartnngsreaktion?).  Nach 
zwei  Monaten  Beginn  der  Bessernng,  die  sehr  langsam  nnd  in  imgleicher 
Weise  fortschreitet ; nach  einem  Jahre  selbst  ist  dieselbe  noch  nicht  ganz 
vollendet. 

Wenn  anch  bei  diesem  Fall  der  fieberlose  Beginn  imd  die  verhaltnismabig 
langsame  Entwicklung  der  Lahmung  znr  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Krank- 
heit  mahnen,  so  ist  doch  wieder  die  Analogic  des  spiiteren  Verlanfs  mit  den 
vorher  erwahnten  Fallen  eine  so  grobc,  dab  wir,  wie  ich  meine,  bis  anf  weiteres 
kein  Bedenken  tragen  diirfen,  diese  und  ahnliche  Krankheitsformcn  bei  Eiv 
wachsenen  zu  einer  Grnppc  zii  vereinigen  und  sic  der  alinlichen,  liingst  bc- 
kannten  Affektion  bei  Kindern  znzugesellen.  Freilich  kann  eine  definitive 
Entscheidung  erst  von  weiteren  sorgfaltigcn  klinischen  Beobachtungen  und 
besonders  von  dor  pathologischcn  Anatomic  erwartet  werden. 

1 Frey,  fiber  temporare  Lahmimgen  Erwachsener,  die  den  temporareii  Spinalliilimungen 

der  Ilinder  analog  sind  und  von  Myelitis  der  Vorderhdrner  auszugehen  sclieinen.  Berl.  Idin, 
Wochenschrift.  1874.  Nr.  1—3.  , 

2 M Eernuartit,  fiber  eine  der  spinalen  Kinderliilunung  iilinliclie  Affektion  Envacli- 
sencr.  Dieses  Arch.  JJd.  IV.  Heft  2.  S.  370.  1873. 


192 


I.  Ziir  Nervon-  and  MiiBkelpathologic. 


Jlioso  Ictztere  liat  ih'nn  aucli  in  den  lotzten  Jaliren,  wenigstens  fiir  die 
danenide  Form  der  aknten  S{)inallahmnng,  sehr  wichtige  und  bedeutsame 
Aid’schUisse  gebracht.  Bekanntlich  kam  schon  Heine  auf  Grund  sorgfaltiger 
Erwiigiing  aller  Erscheinnngcn  nnd  vorliegenden  Tatsachen  zu  dem  Schlusse, 
dab  die  Kranklieit  spinalen  Ursprungs  sei.  Duciienne  sprach  sich  mit  Ent- 
scliiedcnbeit  fiir  dieselbe  Ansicht  ans  und  sie  wurde  wohl  allmahlich  von  den 
moisten  Ncuropathologcn  geteilt,  obgleich  fiir  ihre  Begriindung  keine  aus- 
reiclienden  anatomischen  Tatsachen  vorhanden  waren.  Solche  Tatsachen 
liegen  aber  jetzt  in  hinreichender  Anzahl  vor  und  sie  haben  zu  einer  glanzen- 
den  Bestatigung  der  Ansicht  von  Heine  gefuhrt.  Die  Untersuchungen  von 
CoRNiL,  Prevost  und  Vulpian,  Lockh.  Clarke,  Charcot  und  Joffroy, 
Parrot  und  Joffroy,  Koger  und  Damaschino  und  Roth  haben  es  iiber 
jeden  Zweifel  festgestellt,  dab  dem  Symptomenbild  der  spinalen  Kinder- 
lahmung  jedesmal  eine  anatomische  Veranderung  entsprechender  Teile  der 
gi'auen  Vorderhorner  zugrunde  liegt;  cine  Veranderung,  welche  wohl  mit 
Recht  als  eine  akute,  von  Atrophie  der  groben  Ganglienzellen  begleitete  und 
gcfolgte  Myelitis  angeseheii  wird.  Dab  auch  der  analogen  Affektion  bei 
Erwachsenen  eine  ahnliche  Veranderung  der  grauen  Vordersaulen  entspricht, 
hat  neuerdings  ein  von  Gombault^  publizierter  Sektionsbericht  gelehrt. 

Wir  haben  hier  die  Frage  nicht  zu  erortern,  ob  es  sich  dabei  um  eine  pri- 
mare  Degeneration  und  Atrophie  der  Ganglienzellen  handle,  wie  besonders 
mehrere  franzosische  Beobachter  meinen,  oder  ob  wir  es  mit  einer  akuten 
interstitiellen  Myelitis  zu  tun  haben,  in  deren  Geschick  die  Ganglienzellen 
verwickelt  werden;  doch  will  es  uns  bediinken,  als  ob  die  fiir  diese  Frage 
allein  mabgebenden  Befunde  in  Fallen  von  relativ  frischer  Erki'aukung  (von 
2 bis  11  Monaten  Ki'ankheitsdauer)  — so  die  Falle  von  Roger  und  Dama- 
schino, von  Parrot  und  Joffroy  und  besonders  der  Fall  von  Roth^  ent- 
schieden  mehr  fiir  die  letztere  Ansicht  pladierten:  die  Veriinderungen  an  den 
Gefaben,  die  zahlreichen  Kornchenzellen,  die  Bindegewebswucherung,  welche 
sich  neben  dem  Schwund  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  finden,  lassen 
wohl  kaum  eine  andere  Deutimg  zu. 

Moge  diese  Streitfrage  durch  kilnftige  Untersuchungen  in  dem  einen  oder 
anderen  Sinne  entscliieden  werden  — so  viel  steht  jedenfalls  jetzt  schon  fest, 
dab  die  imter  dem  Symptomenbild  der  )>  spinalen  Kinderlahmimg«  nicht  blob 
bei  Kindern,  sondern  auch  bei  Erwachsenen  vorkommende  Erlvrankung  in 
einer  akuten  anatomischen  Veranderung  der  grauen  Vordersaulen  begriindet 
ist.  Diese  Veranderung  kann  mit  grobter  Walu’scheinlichkeit  als  eine  ent- 
ziindliche,  spater  zu  Atrophie  und  Degeneration  fiilirende  betrachtet  werden. 
Deshalb  diirfte  die  von  Kussmaul^  vorgeschlagene  Bezeiclinung:  Poliomye- 
litis anterior  acuta  fiir  diese  Ki'ankheit  wohl  zu  akzeptieren  sein. 

Ob  die  sogenannten  »temporaren«  Formen  der  fragliclien  Kranklieit  einer 
ahnlichen  anatomischen  Lasion  ihre  Entstehung  verdanken,  mub  erst  die 
Zukunft  entscheiden. 

Immerhin  sind  die  bisher  ermittelten  Tatsachen  bereits  zu  weiteren  Schlub- 
folgerungen  zu  verwenden,  welche  unerwartetes  Liclit  auf  manche  bisher 
dunkle  und  unverstandliche  Kranklieitsformen  werfen.  So  liaben  sie  Du- 
ciirnne  zur  gcnauereii  Charakterisierung  der  von  ihm  schon  1853  klinisch 

1 Gombault,  Note  sur  un  cas  de  pavalysie  spinale  de  I’adulte,  suivi  d’autopsie.  Arcli. 

do  Phys.  V.  p.  80.  1873.  ^ 

2 M.  Rotk,  Anatoniisclier  Berund  bei  spinaler  Kinderliihniiing.  Virchows  Archiv. 
Bd.  58.  1873. 

3 Siehe  bei  Frey,  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1874.  Nr.  1. 
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gcnaucr  prazisierten  Kranklieitsform  gefiihrt,  die  cr  in  der  neucsten  Aiiflage 
seiner  »Electrisation  localis6e«  (p.  459  If.)  nnter  dem  Namen  der  wParalysie 
gen^rale  spinale  anterieure  snbaigne«  beschreibt.  Er  versteht  darunter  eine 
Lahinnng,  die  sich  oline  Fieber  ganz  allmahlich  (im  Laufe  von  Wochen  iind 
Monatcn)  entwickclt,  welehe  gewolinlich  zuerst  die  unteren  und  dann  die 
oberen  Extremitaten  (aufsteigende  Form),  manchmal  aber  auch  die  oberen 
Extremitaten  zuerst  (absteigende  Form)  befallt,  manchmal  auch  die  Muskeln 
der  Respiration,  der  Sprache  und  des  Schlingens  ergreift  und  dadiirch  zum 
Todejiihrt,  nicht  selten  aber  auch  stationar  wird,  oder  selbst  zur  Heilung 
gelangt.  Hochgradige  Atrophic  en  masse  der  gelahmten  Muskeln,  Herab- 
setzung  nnd  Verlust  Hirer  faradischen  Erregbarkeit,  Fehlen  von  jeder  Sen- 
sibilitatsstbrnng,  von  Blasen-  und  Mastdarmlahmung  und  von  Decubitus  ver- 
vollstiindigen  die  charakteristischen  Ziige  des  Krankheitsbildes. 

Freyi  hat  jiingst  einen  hierher  gehorigen  Fall  publiziert,  der  ein  17jahriges 
Madchen  betraf,  welches  ohne  allc  Fiebererscheinungen  zunachst  von  Schwache 
der  Hiinde  befallen  wurde;  nach  1/2  Jahre  breitete  sich  diese  Schwache  ziemlich 
rasch  anf  alle  4 Extremitaten  aus,  und  fiihrte  dann  im  Laufe  von  zirka  4 Wochen 
zu  einem  ziemlich  hohen  Grade  der  Lahmung.  Fortschreitende  Abmagerung, 
Atropine  en  masse  der  gelahmten  Teile;  hochgradige  Verminderung  der  elek- 
trischen  Erregbarkeit.  Keine  Stoning  der  Sensibilitat,  der  cerebralen  Funk- 
tionen,  der  Blase  usw. ; kein  Decubitus.  Allmahliche  Besserung  nach  mehreren 
Monaten.  Nach  weiterem  Verlaufe  von  einem  halben  Jahre  Herstellung  zu 
einer  leidlichen  Arbeitsfahigkeit.  Frey  hebt  die  Ubereinstimmung  dieses 
Krankheitsbildes  mit  dem  von  Duchenne  gezeichneten  hervor  und  betont 
in  sehr  treffender  Weise  die  Hauptmomente,  welehe  dasselbe  von  dem  Bilde 
der  akuten  Poliomyelitis  anterior  und  besonders  von  dem  der  progressive!! 
Muskelatrophie  unterscheiden. 

Duchenne  verlegt  diese  Krankheit  anf  Grund  der  neuesten  Erfahrungen 
fiber  die  spinale  Kinderlahmung  ebenfalls  in  die  grauen  Vordersaulen  und 
glaubt,  claB  es  sich  hier  um  eine  ahnliche,  jedoch  chronisch  verlaufende,  schlieB- 
lich  aber  zu  denselben  Ausgangen  fiihrende  Erlnankung  der  Vorderhdrner 
handle  wie  dort.  Kussmaul  ist  in  dem  von  Frey  publizierten  Falle  dieser 
Ansicht  beigetreten  und  bezeichnet  deshalb  diese  Ki’ankheitsform  als  Polio- 
myelitis anterior  subacuta.  (Angesichts  der  meist  sehr  chronischen  Entwick- 
hing  der  Krankheit  diirfte  das  Beiwort  chronica  fast  passender  erscheinen.) 

So  bestechend  auch  diese  Ansicht  nach  den  Ausfiihrungen  der  genannten 
Autoren  ist,  und  so  sehr  wir  geneigt  sind,  uns  derselben  anzuschlieBen,  so 
mochten  wir  doch  vor  dem  Bekanntwerden  entscheidender  Sektionsbefunde 
die  Frage  nicht  als  endgultig  entschieden  betrachtet  wissen.  Es  gibt  in  der 
vorderen  Hiilftc  des  Riickenmarks  auBer  der  grauen  Snbstanz  noch  andere, 
der  motorischen  Sphare  angehorige  Gebilde,  deren  Erkrankung  moglicher- 
weisc  den  oben  gcschilderten  Symptomenkomplex  herbeiffihrt. 

Ein  besonders  hoffnungsvolles  Gebict  in  bezug  auf  die  Ausscheidung  und 
scharferc  Prazisierung  einzelner,  bestimmt  lokalisierter  Erkrankungen  des 
Riickenmarks  ist  offenbar  das  der  sogenannten  Paralysis  ascendens  acuta. 
Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daB  man  in  dieser  Krankheitsgruppe,  fast  nur 
auf  Grund  des  gleichmaBig  fortschreitenden,  todlichen  Verlaufs,  eine  ganze 
Anzahl  heterogener  Krankheitsformen  vereinigt  hat,  ahnlich  wie  man  friiher 


1 Ant.  Frey,  Ein  Fall  von  subaknter  Lahmnng  Erwaclisener  — wahrscheinlicli  Polio- 
myelitis anterior  subacuta.  Berl.  klin.  Wochensclirift.  1874.  Nr.  44  u.  46. 
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untcr  cler  Bezoichmnig  »Paraplegie«  die  allerverschiedensten  Dinge  zusam- 
inenwarf. 

Ein  Blick  auf  die  Kasuislik  der  Paralysis  ascendens  acuta  lehrt  schon, 
daB  offenbar  auch  klinisch  sclir  verschiedene  Krankheiten  darunter  ver- 
standen  werdcn:  da  sind  Fiille,  die  mil,  andere  die  ohne  Fieber  beginnen, 
einige  mit,  andere  ohne  Ccrebralerscheinungen;  Falle  mit  Sensibilitats-  und 
Blasenstorungen  und  Fiille  ohne  solche;  da  ist_bald  Atrophie  und  Verminde- 
rung  der  elektrischen  Erregbarkeit  notiert,  bald  nicht;  bald  sehen  wir  einen 
rasch  todlichen  Ausgang,  bald  aber  auch  Heilung  eintreten.  Es  ist  hier  nicht 
der  Ort,  dies  ins  einzelne  zu  verfolgcn;  es  muB  betont  werden,  daB,  wenn 
uberhaupt  das  Krankheitsbild  der  Paralysis  ascendens  acuta  festgehalten 
werden  soil  — und  das  ist  vielleicht  heute  aus  naheliegenden  Griinden  noch 
erlaubt  und  geboten  — , doch  jetzt  schon  aus  der  Kasuistik  derselben  be- 
stimmte  Fiille  ausgeschieden  werden  miissen,  die  einer  genaueren  anatomischen 
Lokalisation  und  Begriindung  fahig  sind.  Und  wir  glauben,  daB  bei  diesem 
AusscheidungsprozeB  auch  ein  bestimmter  Anteil  fiir  die  Poliomyelitis  an- 
terior abfallt. 

Bernhardt  hat  bereits  auf  die  Ahnlichkeit  des  von  ihm  publizierten 
Falles  mit  der  Paralysis  ascendens  acuta  hingewiesen,  und  Gombault  hat 
ebenfalls  die  deutlichen  Beziehungen  zwischen  der  einen,  symptomatischen, 
und  der  anderen,  anatomischen  Ki'ankheitsform  hervorgehoben.  Eisenlohr^ 
hat  dann  in  letzter  Zeit  von  der  FRiEDREicuschen  Klinik  einen  Fall  beschrie- 
ben  und  mit  vortrefflichen  Bemerkungen  begleitet,  welcher,  wie  mir  scheint, 
recht  geeignet  ist,  die  hier  beriihrten  Verhiiltnisse  und  Schvderigkeiten  an- 
schaulich  zu  machem 

Es  handelt  sich  in  diesem  Falle,  den  ich  selbst  teilweise  zu  beobachten 
und  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  um  eine  Krankheitsform,  die  man 
friiher  unbedenklich  zur  Paralysis  ascendens  acuta  gerechnet  hatte,  die  aber 
einen  rasch  giinstigen  Verlauf  nahm  und  zugleich  in  vielen  Beziehungen  die 
groBten  Analogien  mit  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  darbietet;  Ein  kraf- 
tiger,  33jahriger  Mann  wird  von  lebhaftem  Fieber,  von  Schmerzen  und  zu- 
nehmender  Schwache  der  Beine  befallen;  diese  Schwache  steigert  sich  in 
zirka  6 Tagen  zu  hochgradiger  Parcse,  befallt  gleichzeitig  auch  die  Arme 
und  erreicht  in  diesen  nach  weiteren  2 bis  3 Tagen  ebenfalls  ihr  Maximum. 
Sensibilitat,  Blase,  Mastdarm  bleiben  vollig  normal,  es  tritt  kein  Decubitus 
ein;  die  Keflexerregbarkeit  ist  erhoht;  Cerebralerscheinungen  fehlen  voll- 
standig.  Schon  vom  12.  Tage  der  Ki’ankheit  an  tritt  Besserung  ein,  die  lang- 
sam  fortschreitet  und  in  etwa  2 Monaten  zu  volliger  Genesung  fiihrt.  In 
der  ganzen  Zeit  trat  keine  nennenswerte  Atrophie  der  gelahmten  Muskeln 
ein;  die  elektrische  Erregbarkeit  (allerdings  erst  im  Laufe  des  zweiten  Krank- 
heitsmonats  untersucht)  blieb  vollkommen  normal. 

Haben  wir  ein  Eecht,  die  vorliegende  Krankheitsform  mit  der  Poliomye- 
litis anterior  acuta  zu  identifizieren?  Das  allmahliche,  aszendierende  Ent- 
stehen  der  Lahmung,  das  Fehlen  der  Atrophie  und  der  elektrischen  Erregbar- 
keitsanderungen  sind  gewichtige  Momente,  welche  sich  gegen  diese  Identi- 
fizierung  geltend  machen  lassen.  Auf  der  anderen  Seite  sprechen  iiber  die 
iibrigen  Erscheinungen  um  so  entschiedener  dafilr.  Kanu  diese  entziindliche 
Affektion  der  grauen  Substanz  nicht  gelegentlich  eine  nur  so  leichte  und  kurz- 
daucrnde  sein,  daB  keine  Atrophie  entsteht? 


1 C.  Eisenlohr,  Zur  Lehre  von  der  akuten  spinalen  Parab'se.  Dieses  Archiv.  \ . 1.  Heft. 
S.  219.  1874. 
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Habcn  wir  also  ein  Rccht,  diesen  Fall  als  einc  leiehteste  Form  der  Polio- 
myelitis anterior  acuta  aiifzufassen  ? Oder  gibt  es  verscliiedene  akut  auf- 
trctende  Krankheitsprozesse,  deren  klinisclie  Ubereinstinimung  nur  durch 
die  gleichartige  Lokalisation  und  niclit  durch  die  gleichartige  Ernahrungs- 
storung  bedingt  ist? 

Woher  wissen  wir,  daB  nicht  auch  die  weiBen  Strange,  oder  diese  allein 
affiziert  waren? 

LaBt  sich  iiberhaupt  die  ausschlieBliche  Erkrankung  der  grauen  oder  der 
weiBeiv  Substanz  der  vorderen  Riickenmarkshalfte  mit  einiger  Siclierheit  aus 
den  klinisclien  Ersclieinungen  folgern? 

tlber  solche  und  alinliche  Fragen,  die  sich  beim  Studiuni  der  fraglichen 
Krankheitsfalle  unwillktirlich  aufdrangen,  laBt  sich  wohl  zurzeit  noch  nichts 
Sicheres  entscheiden.  Doch  wird  es  gut  sein,  sich  dieselben  immer  gegen- 
wartig  zu  halten,  und  durch  eine  moglichst  reiche  Sammlung  guter  klinischer 
Beobachtungen  und  genauer  Sektionsbefunde  ihrer  allmahlichen  Lbsung  ent- 
gegenzufilhren.  Offenbar  stehen  wir  erst  am  Anfang  einer  genaueren  Einsicht 
in  die  ims  hier  beschaftigendeii  Vorgange. 

Da  in  der  deutschen  Literatur  das  Vorkommen  der  typischen  — dauernden 
— akuten  Spinallahmung  bei  Erwachsenen,  wie  mir  scheint,  noch  lange  nicht 
hinreichend  konstatiert  ist,  publiziere  ich  im  folgenden  einige  Falle,  die  mir 
unzweifelhaft  hierher  zu  gehoren  scheinen.  Besonders  der  erste  Fall,  in  wel- 
chem  sofort  die  richtige  Diagnose  gestellt  war,  ist  mit  Riicksicht  darauf  sehr 
genau  untersucht  worden. 


I.  Beobachtung. 

Joseph  Rapparli^,  40  Jahre  alter,  kraftig  gebauter  Taglbhner,  winde  mir  am 
11.  Mai  1874  zur  elektrischen  Behandlung  zugeschickt. 

Die  Anamnese  ergab,  claB  der  Mann,  mit  Ausnahme  einer  im  Jahre  1861  ilber- 
standenen  Intermittens,  bis  Anfang  September  1873  vollkommen  gesund  gewesen 
war.  Um  jene  Zeit  miihte  Patient  viel  auf  nassen  Wiesen  und  setzte  sich  dabei  ge- 
legentlich  auf  den  nassen  Boden  (beim  Scharfen  der  Sense).  In  den  ersten  Tagen 
des  September  stellten  sich  rei/3ende  Scimerzen  in  ieiden  Beinen  und  im  Kreuz  und 
leichtes  Brennen  beim  Urinieren  ein.  Am  5.  September  1873  sollte  Patient  wegen 
der  Schmerzen  und  einer  auffallenden  Schwiiche  der  Beine  geschropft  werden,  da 
stellte  sich  ziemlich  plutzlich  hochgradige  Ldkmung  heider  Beine  ein,  so  daB  der  Kranke 
ins  Bett  getragen  werden  muBte.  Am  gleichen  Tage  trat  unter  Frieren  und  Hitze 
lebhaftes  Fieber  ein.  Patient  delirierte  besonders  des  Nachts  ziemlich  viel,  will  jedocli 
nicht  ganz  bewuBtlos  gewesen  sein. 

Dieses  fieberhafte  Allgemeinleiden  dauerte  3 bis  4 Tage;  wahrend  dieser  Zeit 
bestand  Stuhlverstopfung,  die  durch  ein  Abfiihrmittel  gehoben  wurde ; ebenso  konnte 
Patient  die  ersten  drei  Tage  nicht  urinieren,  von  da  ah  ging  es  aber  wieder  ganz  gut 
und  ohne  jede  Beschwerde. 

Nach  dem  Bericht  des  behandelnden  Arztes  befiel  die  Lahmung  zuerst  die  vorderen 
Unterschenkelmuskeln,  dann  die  Wade  und  schlieBlch  die  Oberschenkelmuskeln, 
und  von  diesen  die  Adduktoren  zuletzt.  Die  Lahmung  der  Beine  war  anfangs  eino 
ganz  komplette;  die  Sensibilitdt  deiselben  war  immer  erhdtten. 

Der  Kranke  lag  nun  G Monate  — bei  sonstigern  vollkommenen  Wohlbefinden  — 
zu  Bett.  Nach  2 Monaten  verloren  sicli  die  Schmerzen  im  Kreuz,  spater  auch  die 
in  den  Beinen;  dabei  blieb  aber  cine  friihzeitig  cingetretene,  hochgradige  Schmerz- 
haftigkeit  dcr  gelahmten  Muskeln  bei  Druck  auf  dieselben  bestehen.  Die  Beine 
magerlen  allmdhlieh  in  belrdchtlichem  Grade  ab,  das  linke  mehr  als  das  rechte.  Erst 
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nach  Ablaiif  dor  6 Monate,  als  dor  Kranke  die  ersten  Hewegungsversuche  mit  den 
Beinen  wicder  niaohen  konnte,  stellte  sicli  langsain  eine  bessere  Erniihrung  derselben 
wiedcr  licr.  Nach  Ablaiif  dor  initialen  Fiebererschoinungen  bestanden  wahrend  dor 
ganzen  Zoit  kcinerlci  Corebralersclieinungen,  koine  Harn-  odor  Stuhlbeschwerden, 
koine  Stoning  dor  llautsensibilitat;  Decubitus  ist  niemals  eingetreten.  Die  Anne 
blicben  immcr  frei. 

Seit  2 Monaten  etwa  beiniihtc  sich  Patient  wieder  zu  stehen,  lernte  allinahlich, 
auf  boiden  Seiten,  gefiihrt  gchen  und  hat  es  jctzt  so  weit  gebracht,  daB  er  frei  stehen 
und,  wenn  er  sicli  anhiilt,  etwas  gehen  kann.  — Eine  genauere  Nachfrage  ergibt  in 
dcr  Familie  des  Kranken  keine  liervortrctendc  neuropathische  Disposition. 


Status  praesens  am  12.  Mai  1874. 

Kriiftig  gebauter,  muskuloser  Mann  von  gesunder  Gesichtsfarbe. 

Kopf,  sitmtliche  Gehirnnerven,  obere  Extremitaten,  Brust,  Bauch  und  Runipf 
in  jeder  Beziehung  normal.  — Auffallende  Erscheinungen  von  Schwiiche  und  Atrophie 
finden  sich  ausschlieBhch  an  heiden  unteren  Extremitaten. 

Das  linlce  Bein  ist  in  alien  Bewegungen  vollstdndig  geWmt;  in  keinem  Gelenke 
desselben  ist  irgend  eine  Bewegung  moglich. 

Im  redden  Bein  dagegen  besteht  nur  mehr  oder  weniger  hochgradige  Parese; 
am  schwachsten  sind  die  Bewegungen  im  Hiift-  und  Kniegelenk;  viel  kraftiger  da- 
gegen sind  die  Bewegungen  im  FuBgelenk  und  mit  den  Zehen,  jedoch  nicht 
normal;  Patient  vermag  sich  auf  dem  rechten  FuB  nicht  auf  die  Zehen  zu  erheben, 
obgleich  er  auf  demselben  ganz  gut  stehen  kann.  Die  AdduJctoren  sind  rechts  paretisch, 
links  ganz  gelahmt. 

Der  IG-anke  kann  mit  leichter  Unterstiitzung  gehen;  dabei  wird  jedoch  das 
linke  Bein  nur  als  eine,  durch  die  Bewegungen  des  Beckens  dirigierte  mechanische 
Stiitze  benutzt.  — Patient  kann  frei  stehen;  beim  gleichzeitigen  SchlieBen  der  Augen 
tritt  kein  Schwanken  ein. 

Die  Sensibilitdt  der  Haut  beider  unteren  Extremitaten  ist  nach  alien  Richtungen 
vollstdndig  normal;  aiich  gibt  Patient  keinerlei  subjektive  Storungen  der  Sensibilitiit 
an ; wohl  aber  ist  die  Musltulalur  des  linken  Beines  bei  tiefem  Druck  noch  in  mdfiigem 
Grade  sdimerzliajl. 

Beide  untere  Extremitaten  zeigen  eine  aiisgesprochene  livide  Rote  und  fuMen 
sich  selir  kail  an;  dariiber  klagt  der  Kranke  auch ; das  linke  Bein  ist  entschieden  und 
zu  jeder  Zeit  kMter  als  das  rechte. 

Beide  Seine  sind  in  hohem,  aber  ungleichem  Grade  atropMscli,  besonders  an  den 
Oberschenkeln.  Die  Messungen  ergeben: 

Obersdienlcel,  11  cm  oberhalb  der  Patella  rechts  36  — links  33  cm. 

Ohersdienkel,  23  cm  oberhalb  der  Patella  reclits  43  — links  41  cm. 

Umfang  der  Wade  rechts  31  — links  30  cm. 

Die  Muskulatur  des  linken  Oberschenkels  ist  in  hohem  Grade  sclhff  und  xcekh; 
etwas  weniger  ist  dies  der  Fall  am  rechten  Oberschenkel,  noch  weniger  an  den  Unter- 
schenkeln. 

Muskelspannungen  oder  Kontrakturen  existieren  nicht.  In  der  Konfiguration 
und  Liinge  der  Knochen  der  Beine  ist  keine  Anoniahe  wahrzunehmen. 

• Die  wicderholt  und  genau  vorgenommenc  elektrisclie  Uidersudiung  ergibt: 

Faradisclie  Erregharkeit:  j 

Nerv.  ulnaris  dexl.  el  sin.:  bei  50  mm  Rollenabstand  lebhafte  Kontraktion. 

Am  rechten  Bein: 
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Nerv.  cruralis:  bci  10  mm  Kollenabstand  Spur  von  Koiitraktion,  bei  — 10  mm 
Rollenabstand  i deutliche  Koiitraktion. 

New.  ob'.uraior.:  — nicht  sicker  zu  trcffen. 

New.  peroneus:  bci  40  mm  Rollenabstand  deutliche  Koiitraktion. 

New.  tibialis:  bei  0 mm  schwaclie  Koiitraktion. 

In  der  Miiskulaiur  des  recliten  Oberschenkels  bci  — 30  mm  Rollenabstand 
schwaclie  Koiitraktion  bei  direkter  Reizung.  Ini  recliten  Pcroneusgebiet  (direkte 
Miiskclreizung)  deutliche  Koiitraktion  bei  — 10  mm. 

Am  linlceu  Rein: 

Ne>-v.  cruralis:  bei  10  mm  Spur  von  Koiitraktion  im  Muse,  sartor.,  die  sick  bei 
— 20  mm  nur  sehr  wenig  steigert;  alle  iibrigen  Muskeln  vom  Nerven  aiis  nicht  erregbar. 

Nerv.  peroneus:  bei  — 30  mm  keine  Spur  von  Kontraktion. 

Nerv.  tibialis:  bei  — 30  mm  keine  Kontraktion. 

Muskulaiur  des  ganzen  linken  Beines  gibt  bei  — 40  mm  Rollenabstand  (enorme 
Stromstarke)  keine  Spur  von  Kontraktion. 


Galvanisclie  Erregbarkeit: 

Nerv.  ulnaris  beiderseits : 8 Eleni.  Stbhr. : = KaSZ ; 10  Eleni.  = AnSZ ; 12  Elem.  = 
AnOZ. 


Am  rechten  Bein: 

Nerv.  cruralis:  18  Elem.:  erste  KaSZ;  20  Elem.:  AnSZ;  24  Elem.:  AnOZ.  (Also 
einfache  Verminderung  niit  nornialer  Zuckiingsformel.) 

Nerv.  peroneus:  14  Elem.:  KaSZ;  16  Elem.:  AnOZ;  18  Elem.:  AnSZ. 

Nerv.  tibialis:  18  Elem.:  KaSZ;  22  Elem.:  AnSZ. 

(Also  ebenfalls  in  beiden  Nerven  einfache  Verminderung  ohne  qualitative  Ver- 
ilnderung;  Zuckungen  allenthalben  kurz,  blitzahnlicli.) 

Die  Muskulatur  des  Oberschenkels  (Vorder-  und  Hinterllache)  gibt  bei  28  Elem. 
schwache,  kurze  Zuckungen,  und  zwar  nur  bei  Volt.  Alternativen. 

Die  vordere  Unterschenkelmuskulatur  bei  28  Elem.  Volt.  Alternative  selir  schwache, 
kurze  Zuckung. 

Die  W adenmuskulatur  bei  28  Elem.  Volt.  Alternativ.  sehr  schwache,  aber  deut- 
lich  trage  Kontraktion;  jedoch  KaSZ  > AnSZ. 

Am  linken  Bein: 

Nerv.  cruralis:  20  Elem.  erste  KaSZ  (sehr  schwach  und  nur  im  Sartorius) ; 22  Elem. : 
AnSZ;  26  Elem.:  AnOZ.  (Also  sehr  bedeutende  quantitative  Verm’nderung  ohne 
qualitative  Veranderung.) 

^Mdis^  I Elem.  Volt.  Alternativ.  keine  Spur  von  Zuckung. 

Muskulatur  des  Oberschenkels  (vordere  oder  liintere)  bei  30  Elem.  Volt.  Alternativ. 


sehr  trage  und  schwache  Zuckung;  aber  AnSZ  etwas  groBer  a’s  KaSZ. 

Vordere  Unterschenkelmuskdatur,  ebenso,  bei  30  Elem.  trage,  langgezogene 
Zuckung,  AnSZ  > KaSZ. 

Wadenmuskeln,  dasselbe,  in  noch  ausgesprochenerer  Weise;  Zuckungen  aus- 
giebiger,  trage,  AnSZ  > KaSZ. 

D.e  mechanische  Erregbarkeit  ist  nirgends  nachweisbar  erhoht. 

Dieser  Refund  resumiert  s:ch  mit  wenig  Worten  dahin:  Im  linken  Bein  besteht 
ausgesprochene  Enlarlungsreaktion  und  zwar  in  eineiii  sehr  spilten  Stadium2  und 


^ i.  e.  die  Rollen  10  mm  weit  ubereinandergeschoben ; an  meinem  Schlittenapparat 
findet  sich  der  Nullpunkt  der  Skala  da,  wo  die  eiiiander  zugekchrten  Endcn  der  beiden  Spi- 
ralen  sich  begegnen. 

2 Vergl.  dariiber  meine  Auscinandersetzungen  in  Ziemssens  Handbuch  der  speziellen 
Pathologic  und  Thcrapie.  XII.  1.  S.  387  u.  ff. 
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in  alien  drei  Nervengebieten;  iin  mMen  Bcin  bestelien  entspreehend  deni  Grade 
tier  Wiederlierstcllung  tier  Motllitat  diejenigen  Veriinderungen,  welclie  sich  bei  der 
Ausglcichung  der  Enlartungsreaktion  im  Ubergang  zuin  nonnalen  Verhalten  ge- 
wblinlich  linden  (der  Hauptsache  nach  ciuantitative  Verminderung  der  faradischen 
iind  galvanischen  Erregbarkeit,  besonders  in  den  Muskeln). 

Allgeincinbcfinden  ganz  gut;  Intelligenz  und  Gedaclitnis  normal.  — iJas  Urin- 
lassen  und  die  Stulilentleerung  gehen  normal.  Die  sexuellen  Funktionen  ganz  intakt; 
Patient  vermag  den  Coitus  in  nornuiler  Weise  auszufiihren.  Schlaf  und  Appetit 
gut;  keine  Spur  von  Decubitus. 

Patient  wird  einer  energischen  galvanischen  Behandlung  (Galvanisierung  des 
Lendenmarks,  und  lokale  Galvanisierung  der  Nerven  und  Muskeln  der  unteren 
Extremitiiten)  unterzogen.  Schon  nach  wenig  Tagen  zeigte  sich  deutliche  Besserung, 
indem  die  FtiBe  warmer  wurden,  die  Kraft  des  rechten  Beines  nach  alien  Kichtungen 
etwas  zunahm,  und  auch  im  linken  Cruralisgebiet  sich  deutliche  Anzeichen  der  wieder- 
kehrenden  Motilitat  einstellten:  der  linke  Sartorius  kontrahiert  sich  ganz  deutlich 
und  selbst  im  Quadriceps  stellen  sich  bei  energischen  Willensanstrengungen  schwache 
Kontraktionen  ein.  Dabei  blieb  es  aber;  der  Kranke  gab  nach  4 Wochen  die  Be- 
handlung  auf,  ohne  daB  sich  eine  weitere  Besserung  eingestellt  hiitte;  der  linke  Ober- 
schenkel  hatte  an  Umfang  1 cm  gewonnen;  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhiiltnisse 
waren  noch  dieselben  wie  im  Begiime. 

II.  Beobachtung. 

Herr  Stud,  philos.  N . . . , 22  Jahre  alt,  gibt  ganz  das  Bild  wie  jene  Armen,  welchen 
die  spinale  Kinderlahmung  den  Gebrauch  der  Beine  beschrankt  hat:  er  geht  mit 
Hilfe  von  Stiitzmaschinen,  welche  den  abgemagerten  und  miBstalteten  Beinen  zur 
Unterstiitzung  dienen,  am  Stock  einher,  ist  jedoch  im  iibrigen  gesuiiden  und  bluhenden 
Aussehens. 

Die  Anamnese  ergibt  jedoch  folgendes:  Bis  zura  vollendeten  14.  Lebensjahr 
war  der  Kranke  vollkommen  wohl  und  riistig.  Infolge  einer  starken  Erkiiltung 
wurde  er  im  Herbst  1858  eines  Abends  von  starken  Kofjschmerzen  befallen,  die  ihn 
notigten  zu  Bett  zu  gehen;  der  Schlaf  blieb  aus,  der  Kopfschraerz  nahm  zu,  und 
es  entwickelte  sich  in  der  Nacht  so  heftiges  Fieber,  daB  der  Kranke  nur  auf  Augen- 
blicke  bei  volligem  BewuBtsein  war  und  fast  immer  heflig  delirierte.  Abfiihrniittel 
und  Blutegel  an  die  Stirn  brachten  Erleichterung.  Die  zweite  Kacht  und  der  darauf 
folgentle  Tag  waren  viel  ruhiger,  die  Kopfschmerzen  fast  verschwunden ; in  der  dritten 
Nacht,  als  der  Fortgebrauch  der  Laxantien  den  Kranken  frhh  um  3 Uhr  aufzustehen 
notigte,  ftihlte  er  sich  zwar  noch  auBerst  schwach,  bemerkte  aber  noch  keinen  Mangel 
an  Bewegungsfaliigkeit.  Ein  Versuch  zum  Aufstehen,  der  desselben  Morgens  um 
10  Uhi‘  gemacht  wurde,  miBlang  aber,  weil  den  Patienten  seine  FiiBe  nicht  recht 
tragen  wollten.  Von  da  an  nahm  die  Schwache  so  iiberhand,  daB  der  Kranke  gegen 
Abend  schon  den  linlcen  Fuji  gar  nicht  inehr,  den  rechten  fast  nicht  mehr  bewegen  honnte; 
auch  war  es  ihm  unmoglich,  sich  aufzusetzen.  Diesc  lyahmung  kam  ganz  alhnahlich 
im  Laufe  des  Pages  — nicht  plotzlich,  wie  bei  cinem  Schlaganfall.  Am  Abend  war 
der  Hohepunkt  des  Leidens  erreicht. 

Der  Kranke  war  die  ersten  Wochen  sehr  schwach,  so  daB  er  sich  kaum  im  Bette 
wenden  konnte;  das  linke  Bein  war  total  gelahint,  das  rechte  konnte  noch  ein  wenig 
gegen  den  Keirper  gezogen  werden.  Widirend  der  ganzen  Zeit  war  die  Scnsibihtai 
der  Beine  ganz  intakt ^ die  leisesten  Beriihrungen,  Nadelstiche  usw.,  wurden  empfunden; 
doch  hatte  der  Kj’anke  hiiiifig  »Kricbeln«  in  den  Beinen. 

Schon  nach  kurzer  Zeit  trat  unter  dem  Gebrauch  von  Schrojifkojifen,  ]\loxcn. 
Strychnin  und  Induktionsstrom  Besserung  und  zwar  zuniichst  im  rechten  Beine  ein. 
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Naeh  6 Wochen  konntc  dor  Ivi'anke  wicder  fiir  cinige  Augcnblicke  stehcn;  im  Laufe 
des  Winters  lernte  er  einige  Schritte  durchs  Zimmer  machen,  auf  zwei  Stocke  gestiitzt; 
im  Friihjahr  konntc  er  mit  Miihe  kleinere  Strecken  zuriicklegen.  Im  Sommer  zeigten 
sich  die  ersten  Spnren  einer  Skoliose. 

Durch  verschiedenen  Arzneigebraucli,  durch  Badekuren  und  durch  mehrjahrige 
orthopildisclie  Behandlimg  wurde  nur  cine  ganz  langsame  und  allmahliche  Besserung 
crzielt,  die  sich  vorwiegend  in  etwas  groBerer  Leichtigkeit  und  Sicherheit  des  Ganges 
auBerte. 

' Status  praesens.  Dezember  I860. 

Patient,  von  gcdrungener,  untersetzter  Figur,  fallt  sofort  auf  durch  scinen 
schwankenden,  von  einem  Stock  unterstiitzten  Gang,  bei  welchem  besonders  eine 
Schwache  des  linken  FuBes  zutage  tritt.  — Die  obere  Kbrperhalfte:  Kopf,  Brust, 
Anne  vollstandig  normal. 

An  den  unteren  Extremitdten  zeigt  sich  beiderseits  eine  sehr  ungleiche,  lioch- 
graclige  Atrophic,  linlcs  starker  wie  rechts.  — Beide  OierschenJcel,  in  besonderem 
MaBc  der  linke,  sind  hochgi’adig  abgemagert.  Dabei  funktionieren  die  Muskeln 
an  der  hinteren  Seite  der  Oberschenkel  noch  ziemlich  gut,  vermbgen  den  Unter- 
schenkel  mit  Leichtigkeit  zu  beugen  und  setzen  Streckversuchen  einen  kraftigen 
Widerstand  entgegen.  Die  Muskeln  an  der  vorderen  Flache  des  rechten  Oberschenkcls 
funktionieren  ebeufalls  ziemlich  gut;  diejenigen  des  Unken  Oberschenkels  dagegen 
sind  voUig  geldhmt  und  vermogen  den  gebeugten  Unterschenkel  nicht  im  geringsten 
zu  bewegen;  dem  entsprechend  ist  auch  die  Atrophie  in  der  Gegend  des  linken  Quadri- 
ceps femoris  am  meisten  ausgeprochen. 

Das  Heraufziehen  der  Oberschenkel  gegen  den  Leib  gelingt  beiderseits,  rechts 
besser  wie  links;  das  Aufrichten  aus  vollstandig  liegender  Stellung  ist  unmbglich, 
aus  halbliegender  sehr  schwer.  — Die  GesaBmuskulatur  ist  normal,  doch  nicht  sehr 
prall. 

Auch  an  den  Unterschenkeln  ist  die  Atrophie  besonders  links  sehr  ausgesprochen ; 
besonders  ist  die  linke  Wade  hochgradig  atrophisch;  rechts  ist  besonders  der  Tibialis 
anticus  geschvvunden  und  ist  dieser  Muskel  allein  vollig  gelahmt;  alle  iibrigen  Muskeln 
der  Unterschenkel  jedoch  konnen,  wenn  auch  nur  in  geringem  MaBe,  willkiirlich  in 
Kontraktion  versetzt  werden,  links  im  Durchschnitt  schwacher  wie  rechts. 

Die  Sensibilitdt  an  den  unteren  Extremitaten  ist  vollstandig  normal;  leise  Be- 
riihrungen,  verschiedene  Temperaturen,  Kneifen,  Nadelstiche  usw.  werden  alle  in 
der  richtigen  Weise  perzipiert,  und  treten  dabei  keinerlei  Reflexerscheinungen  auf. 

Die  Wirbelsdule  ist  stark  gekrummt  und  verkiirzt;  im  Lendenteil  starke  Skoliose 
nach  rechts;  eine  kompensierende  kleinere  Skoliose  nach  links  im  Brustteil;  Schief- 
stand  des  Beckens. 

Die  eleklrische  Untersuchung  ergibt  entsprechend  dem  Grade  der  Atrophie  in 
den  einzelnen  Muskeln  verschiedene  Abstufungen  der  Erregbaikeitsvermiuderung 
gegen  beide  Stromesarten.  Gegen  den  jaradischen  Strom  reagieren  die  Muskeln 
des  rechten  Oberschenkels  bei  direkter  wie  bei  indirekter  Reizung  ziemlich  deutlich, 
aber  schwacher  als  normal.  Die  Streckmuskeln  am  linken  Oberschenkel  sind  dagegen 
nur  mit  sehr  hohen  Stromstarken  in  schwache  Zusammenziehung  zu  versetzen. 
Die  Adduktoren  reagieren  beiderseits  gut.  Die  Muskeln  beider  Unterschenkel  zeigen 
eine  maBige  einfache  Verminderung  der  faradischen  Erregbarkeit;  nur  der  rechte 
Tibial.  antic,  reagiert  durchaus  nicht,  selbst  auf  die  stiirksten  Strome. 

Die  Priifung  mit  dem  galvanischen  Strom  ergibt  ganz  dieselben  Resultate:  mehr 
Oder  weniger  hochgradige  einfache  Verminderung  der  Erregbarkeit;  der  Tibial.  antic, 
dext.  ist  durchaus  nicht  zur  Kontraktion  zu  bringen.  (Auf  die  Erscheinungen  der 
»Entartungsreaktion«  war  ich  im  Jahre  186G  noch  nicht  aufmerksam.) 
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Dio  Malic  cles  Uiiifangs  dor  iintorcn  Extrcmitiitcn  sind:  ■( 

Oberschenkel,  2:i  cm  oboi'hall)  dor  Patella  rcelits  47  — links  42  cm. 

Obcrschmhel,  10  cm  oborhall)  dor  Patella  rcchts  37,5  — links  34  cm.  j 

Wade  rcchts  32  — liid«  28  cm. 

Der  Kranke  wiirde  einige  Woclicn  lang  galvanisch  beliandelt,  ohne  dali  sicli 
cine  mcrkbarc  Bcsserung  in  scinem  Zustandc  eingestcllt  hiltte ; die  Kraft  und  Ausdauer 
dcs  Cichcns  soil  ctwas  zugcnommcu  habcn. 


III.  Beobachtung, 

Fraulcin  S . . . .,  16  Jahre  alt,  kam  Anfangs  Januar  1869  zu  mir  in  galvanische 
Behandlung. 

Sic  war  vor  4 Monaten,  angeblich  nach  ciner  wahrcnd  der  Menses  einwirkendcn 
Erkaltung,  unter  fieberhaflen  Erscheinungen,  Kopfschmerz,  grolier  Abgeschlagen- 
heit  usw.  erkrankt;  dazu  gesellten  sich  Sehmerz  und  Sleifigkeil  im  rechlen  Bein. 
Die  Schmerzcn  verloren  sich  bald,  im  Beine  selbst  aber  blieb  ein  Gefiihl  grolier  Schwcre 
zuriick.  Aber  erst  nach  5 Wochen,  beim  ersten  Aufstehen,  beinerkte  man,  da/}  das 
reclite  Bein  vollsldndig  gelahmt  sei.  Es  bestand  aber  nur  motorische  Lahmung,  von 
sensibler  Lahmung,  von  Taubsein,  Formikation  oder  dergleichen  war  mit  aller  Be- 
stimmtheit  7iichts  vorhanden.  Unter  dem  Gebrauch  von  Dampfbadern,  warmen 
Badern,  Faradisierung  besserte  sich  die  Sache  allmahlich  bis  zu  dem  jetzigen 
Stande. 

Status  praesens  am  7.  Januar  1869. 

Blidiendes,  sehr  wohlgenahrtes  Madchen.  Kopfschmerzen,  Gehirnfunktionen, 
obere  Extremitaten  und  Rumpf  vollstandig  normal. 

Das  Gehen  ist  sehr  erschwert  und  nur  mit  Unterstiitzung  moglich;  Stehen  ist 
moglich.  Die  Untersuchung  ergibt  das  Unke  Bein  vollstandig  normal. 

Im  rechlen  Bein  dagegen  besteht  hochgradige  Parese  und  Paralyse.  Am  Unter- 
schenkel  ist  der  Tibial.  anticus,  sowie  der  Extens.  digitor.  comm.  long,  vollstandig 
gelahmt;  die  Peronei  sind  hochgradig  paretisch;  die  Wadenmuskulatur  und  die 
Zehenbeuger  konnen  willkiirlich  etwas  kontrahiert  werden,  jedoch  nur  mit  selir 
geringer  Kr-aft.  Die  Beugemuskeln  an  der  hinteren  Oberschenkelflache  kontrahieren 
sich  nur  auBerst  schwach,  die  Muskeln  an  der  Vorderseite  des  Oberschenkels  sind 
fast  vollkommen  paralytisch.  Erheben  des  Beins  im  Hiiftgelenk  ist  nur  in  sehr 
geringem  Grade  wahrend  des  Stehens  moglich,  im  Liegen  dagegen  nicht.  Die  Ab- 
duktions-  und  Adduktionsbewegungen  sind  in  geringem  Grade  vorhanden. 

Die  Muskeln  sind  schlaff  und  weich;  Kontrakturen  bestehen  nicht;  es  ist  deid- 
liche  Atrophie  vorhanden;  Umfang  der  rechtcn  Wade  32,5  cm,  der  linken  35  cm. 

Die  Sensibiliidt  des  Beins  ist  in  jeder  Beziehung  normal.  Im  Riicken  oder  im 
Bein  bestehen  keine  Schmerzen. 

Blasenfunktion  ganz  normal;  keine  trophischen  Storungen  an  der  Haut.  flenses 
rcgelmaBig.  Allgenieinbefinden  vortreffhch. 

Die  faradische  Erregbarkeit  ist  in  der  rechten  Wade  und  den  Peroneis  bei  dirckter 
und  indirekter  Reizung  erhcblich  herabgesetzt;  im  Tibial.  antic,  und  im  Extens. 
digitor.  commun.  vollstandig  eiioschen. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  der  Mm.  gastrocneni.  und  der  Peronei  ist  bei  dirckter 
und  indirekter  Reizung  hochgradig  vermindert;  der  Tibial.  antic,  und  Extens.  digitor. 
reagicren  vom  Nerven  aus  gar  nicht;  bei  dirckter  Reizung  dcutlich,  aber  schwach; 
die  Zuckung  dabci  trdge  und  langsam,  bei  bciden  Stromosrichtungen  gleich  stark 
(AnSZ  = KaSZ).  — Die  Muskeln  an  der  vorderen  Oberschenkelflache  reagieren 
aufVolt.  Alternativ.  cincs  maBig  starken  Stromes  mit  triigen  schwachen  Zuckungen. 
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Ich  habe  diese  Kranke  inelirerc  Jahre  liiiidurch  in  oftcr  unterbrocliencr  galva- 
nischcr  Beliancllung  geliabt.  Die  Bcsserung  schritt  langsam  und  stetig  fort,  die  Be- 
wegungen  der  einzelnen  Mnskclgruppen  kanien  allmahlich  wieder,  warden  kraftiger, 
das  Gehen  gelang  iminer  besser;  nur  der  Tibialis  anticus  zeigte  nienials  Spuren  von 
Motilitat,  and  ist  aacli  jetzt  noch  gelahint,  so  daB  dadarcli  noch  iinnier  cine  leichtc 
Bchinderang  ini  Gelien  vorhanden  ist.  Im  tibrigen  aber  ist  die  Kranke  vollstiindig 
wohl,  ist  anterdessen  Gattin  and  Mutter  geworden  und  erfreut  sicli  der  blahendsten 
Gesandheit.  Die  dfter  wiederholte  clektrische  Untersuchung  ergab  im  wcsentlichen 
immer.  dicselben  Rcsaltate  wie  die  oben  angefuhrtcn. 


Es  bedarf  gewiB  keiner  weitlaufigen  Aiiseinandersetzung,  am  die  Identitiit 
der  vorstehenden  Falle  mit  der  sogenannten  »spinalen  Kinderlalimimg«  in 
ihrer  typischen  Form  darzutun.  Besonders  in  der  ersten  Beobachtimg  gelit 
diese  Uljereinstimmimg  bis  ins  kleinste : Irier  wie  dort  ein  akut  fieberhafter 
Beginn  mit  Delirien,  eine  rasch  eintretende  komplette  Lahmung  olme  Sen- 
sibilitatsstornng  und  mit  nur  ganz  voriibergehender  Blasenstbrung;  dann  ein 
zweites  Stadium,  in  welchem  sich  alle  die  charakteristischen  Ersclieinungen 
der  Mspinalen  Kinderlahmung«  wiederholen:  zunelimende  Atropine  der  ge- 
lahmten  Muskeln,  Schmnden  ihrer  faradischen  En'egbarkeit;  allniahliche 
Besserung,  aber  ungleichmaBige  Restitution  der  Bewegung  und  der  Ernahrung: 
Kalte  und  livide  Rote  der  FiiBe,  Schlafflieit  der  Gelenke  und  Muskeln;  in 
diesen  letzteren  Nacliweis  der  Entartungsreaktion  auf  verschiedenen  Stadien 
ihrer  Entwicldung.  Fehlen  aller  und  jeder  Sensibilitatsstorungen,  der  Blasen- 
lahniung,  des  Decubitus  und  aller  Gehirnerscheinungen. 

Ich  glaube  nicht,  daB  man  eine  groBere  Ubereinstimmung  verlangen  kann ; 
man  wAd  jedenfalls  das  Zuriickbleiben  im  Knochenwachstum  bei  eineni  aus- 
gewachsenen  Menschen  nicht  ebenso  erwarten  dilrfen,  wie  bei  Kindern,  welche 
in  den  ersten  Lebensjahren  erkrankten.  Es  scheint  mir  deshalb  unzweif el- 
haft,  daB  wir  es  mit  derselben  Affektion  zu  tun  haben,  wie  bei  der  spinalen 
Kinderlahmung  — mit  einer  Poliomyelitis  anterior  acuta  hei  einem  dOjahriqen 
Manne. 

Das  Gesagte  gilt  in  gleichem  MaBe  unzweifelhaft  auch  fiir  die  beiden  anderen 
Falle,  obgleich  dieselben  nicht  bis  in  alle  Details  so  genau  untersucht  sind, 
wie  der  erste.  Sie  betreffen  allerdings  jiingere  Personen,  einen  Knaben  von 
14,  ein  Madchen  von  16  Jahren  — aber  jedenfalls  Indi\dduen,  die  nicht  mehr 
dem  Kindesalter  angehorten;  besonders  das  Madchen,  seit  mehreren  Jahren 
menstruiert,  konnte  nach  seinem  ganzen  Habitus  als  Merwachsence  bezeichnet 
werden. 

Es  sind  somit  diese  3 Falle  meines  Erachtens  eine  weitere  und  ganz  un- 
zweifelhafte  Bestatigung  des  Vorkommens  der  typischen,  akuten  Spinallah- 
mung  bei  Erwachsenen. 

Nur  ein  Wort  uber  die  elektrischen  Befunde  mochtc  ich  noch  beifiigen. 

Ich  habe  im  1.  und  im  3.  Fall  die  ausgcsprochenen  Zeichen  der  wEntartungs- 
reaktioiKc  und  zwar  der  spatcren  Stadien  und  verschiedener  Entwicklungs- 
stufen  gefunden;  besonders  in  den  noch  vollig  geliilimten  Muskeln  bestand 
diesclbe  in  ganz  reiner  Weise,  wahrend  in  den  dem  Willen  bereits  wieder  unter- 
worfenen  Muskeln  sich  die  Erscheinungen  des  allmahlichen  Gbergangs  zur 
Norm  nachweisen  licBen.  Im  2.  Falle  wi'irde  der  Nachweis  der  Entartungs- 
reaktion (oder  wenigstens  ihrer  letzten  Spuren)  wohl  auch  gegliickt  scin,  wenn 
ich  damals  schon  genau  auf  diesclbe  geachtet  hatte.  Doch  ist  bei  dem  damals 
bereits  achtjahrigen  Bestehen  dcs  Leidens  wohl  nur  der  allerletztc  Befimd 
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clerselben,  die  hocligradige  cinfaclie  Vcrmindcrung  dcr  galvanischen  und  fara- 
dischcn  Erregbarkeit  zu  crwarten  gcwesen,  und  hatte  man  vielleicht  vergeblicli 
in  deni  einzigen  nocli  ganz  gelaliinten  Miiskel  nach  einer  persistierenden  AnSZ 
gesucht.  In  den  beiden  1‘riscliercn  Fallen  1 und  3 waren  dagegen  die  friiheren 
Sladien  dcr  Entartungsrcaktion  — allerdings  entsprechend  dem  bercits  5-, 
resp.  8nionatlichen  Bestehen  des  I^eidcns  — deutlich  vorhanden. 

Audi  dieser  Befund  dient  lediglidi  zur  Bestdligung  der  oben  ietonten  Vber- 
einstimmung.  Seitdem  Salomon^  auf  das  Vorkommen  der  Entartungsreak- 
tion  in  den  friiheren  Stadicn  der  spinalen  Kinderlahmung  hingewiescn,  habe 
ich  dasselbe  in  alien  Fallen  vcrhaltnismaBig  frischcr  Erkrankung,  in  welchen 
iiberhaupt  eine  genauere  elektrische  Untersuchung  ausfiihrbar  war  (dieselbe  i 
wird  nur  allzuoft  durch  das  Schreien  und  die  Ungcbardigkeit  der  kleinen 
Patienten  vereitelt),  wiedergefunden,  und  zwar  ganz  in  derselben  Weise,  wie 
bci  meinen  obon  mitgeteilten  Fallen.  Allerdings  pflegt  das  in  ausgesprochener 
Weise  nur  in  den  ersten  Monaten,  vielleicht  im  ersten  Jahre  der  Krankheit 
der  Fall  zu  sein;  spater  — und  man  bekommt  solche  Falle  ja  haufig  nach 
Jahren  erst  zur  Behandlung  — konstatiert  man  in  der  Rcgel  nur  hochgradige 
Verminderuiig  der  Erregbarkeit  gegen  beide  Stromesarten,  und  da  man  wegen  ■ 
der  wohlerhaltenen  Sensibilitat  keine  sehr  hohen  Stromstarken  anwenden  kann, 
bleibt  wohl  meist  die  etwa  vorhandene  cjualitative  Veranderung  der  galva- 
nischen Erregbarkeit  unermittelt.  Mit  der  Wiederkelir  der  Motilitat  gleicht 
sich  die  Erregbarkeitsverminderung  sehr  langsam  und  allmahlich  wieder  aus. 
Wegen  der  in  der  Regel  sehr  ungleichmaBigen  Restitution  sind  aber  die  Be- 
fimde  gewohnlich  sehr  kompliziert  und  gemischt  und  geben  leicht  zu  Tau- 
schungen  Veranlassung,  um  so  mehr  als  wegen  des  ungebardigen  Benehmens 
der  Ideinen  Ki'anken  eine  genaue  und  sichere  Ermittelung  der  schwierigeren 
Verhaltnisse  meist  untunlich  ist.  i 

Kicht  von  alien  bisherigen  Beobachtern  der  akuten  Poliomyelitis  bei  Er- 
wachsenen  ist  der  gleiche  Befund  konstatiert  worden.  Duchenne  untersucht, 
wie  die  meisten  seiner  franzosischen  Kollegen,  iiberhaupt  nur  mit  dem  fara- 
dischen  Strom:  er  konstatierte  hochgradige  Verminderung  bis  zum  volligen  . 
Erloschen  der  faradischen  Erregbarkeit  — ein  Befund,  der  meines  Erachtens 
mit  groBter  Wahrschcinlichkeit  auf  Entartungsreaktion  bezogen  werden  darf. 

In  dem  Falle  von  Bernhardt  dagegen  wurde  die  ausgesprochenste  Ent- 
artungsreaktion konstatiert;  allerdings  macht  Verfasser  die  Angabe,  daB 
die  galvanische  Erregbarkeit  auch  bei  indirekter  Reizung  erhalten  und  erhdht 
gewesen  sei;  ich  kann  jedoch  diese  Angabe  nicht  ohne  ein  sehr  groBes  Fragc- 
zeichen  lassen. 

Unter  den  von  Frey  mitgeteilten  Fallen  fand  sich  in  den  ersten  lioch-  ■ 
gradige  Verminderung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit;  im  | 
zweiten  wurde  nur  die  faradische  Erregbarkeit  gepriift  und  hochgradig  ver- 
mindert  oder  selbst  erloschen  gef unden;  im  dritten  Falle  wurde  meist  gleich-  j 
maBige  Verminderung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  kon-  f 
statiert,  nur  in  einem  Muskel  (Deltoideus  sin.)  finden  sich  Andeutungen  der  j 
Entartungsreaktion  notiert. 

Trotz  dieser  etwas  differenten  Befundc  der  verschiedenen  Beobachter 
handelt  es  sich  wohl  immer  um  die  gleichen  Veranderungen ; es  ist  mir  im 
hochsten  Grade  wahrscheinlich,  da/3  ii<berall  da,  ivo  die  faradisdie  Erregbarkeit  ’ 

rasdi  und  liodigradig  sinkt,  die  direkte  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ^ 


1 Salomon,  Zur  Di<agnosc  uiul  I'herapic  einiger  Liihmungsformen  im  kiiidlichen  Alter.  - 
Jahrb.  f.  Kixidcrli.  I.  S.  370.  1868. 
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die  fur  die  EntartungsreaUion  charakteristischen  Verdnderungen  (Erhohung 
und  qualitative  Vcraiiderung)  durchmachen  loird;  allcrdiiigs  sclicint  bei  diesen 
spinal  bcdingtcn  Eorinen  der  Entartungsreaktion  gerade  die  sonst  so  auf- 
fallende  Erhohung  der  galvanischen  Erregbarkeit  nur  wenig  ausgesprochen 
zu  sein  und  bald  einer  entschiedenen  Abnahme  derselben  Platz  zu  machen; 
die  qualitativen  Anomalien  (tJberwiegeii  der  AnSZ,  trage,  langgezogene, 
schwache  Kontraktion)  jedoch  scheinen  sich  ganz  regelmilBig  und  deutlich 
auszubilden. 

Ich  empfehle  deshalb  fiir  solche  Untersuchungen,  daB  man  genau  auf  den 
Verlauf  der  Muskelzuckung,  auf  die  Einwirkimg  jedes  einzelnen  Poles,  auf 
das  tJberwiegen  der  Anode  achte;  daB  man  ferner  den  Nerven  und  den  Muskel 
bei  der  Untcrsuchung  scharf  voneinander  trenne,  was  auffallender  Weise 
immer  noch  nicht  hinreichend  exakt  geschieht,  daB  man  sich  endlich  nicht 
durch  die  nicht  seltene  Tatsache  tauschen  lasse,  daB  in  einem  und  demselben 
Nervenstamm  einzelne  Fasern  erregbar,  andere  unerregbar  sind  (wie  z.  B.  im 
Nerv.  cruralis  sin.  bei  obiger  Beobachtimg  I),  und  daB  man  die  zu  diesen 
Fasern  gehbrigen  Muskeln  getrennt  priife.  Mt  diesen  VorsichtsmaBregeln 
vdrd  man  gewiB  das  Vorkommen  der  charakteristischen  Erregbarkeits- 
anderungen  haufiger  und  mit  groBerer  Bestimmtheit  konstatieren  kdnnen, 
als  bisher. 

Es  handelt  sich  bei  der  akuten  Spinallahmung  offenbar  um  dieselben 
histologischen  Veranderungen  an  Nerven  und  Muskeln,  welche  auch  bei  trau- 
matischen  Lahmungen  eintreten ; daher  die  Identitat  der  elektrischen  Keaktion. 
Weiterliin  spricht  dafiir  die  Tatsache,  daB  in  den  friiheren  Stadien  der  Krank- 
lieit  die  gelahmten  Muskeln  haufig  bei  Druck  schmerzhaft  gefunden  werden; 
das  habe  ich  bei  traumatischen  und  rheumatischen  Lahmungen  mit  Ent- 
artungsreaktion wiederholt  beobachtet.  DaB  diese  Schmerzhaftigkeit  ge- 
rade bei  der  akuten  Spinallahmung  eine  besonders  hochgradige  werden  kann, 
erklart  sich  wohl  aus  der  bei  dieser  Ki’ankheit  intakt  bleibenden  Sensibilitat. 


Ich  reihe  hier  anhangsweise  noch  einen  Fall  an,  der  mir  ebenfalls  hierher 
zu  gehoren  scheint,  obgleich  der  Beginn  der  Ki’ankheit  vielleicht  nicht  ganz 
der  typische  ist;  doch  ist  ein  ahnlicher  Verlauf  auch  bei  Kindern  schon  be- 
obachtet. 


IV.  Beobachtung. 

Ludwig  Goller,  34  Jahre  alt,  Bauer,  tritt  am  3.  Juni  1868  in  Behandlung. 

Er  ist  vor  4 Wochen  plotzlich  mit  Frieren  und  Hilze,  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Appetitlosigkeit,  Stuhlverstopfung  und  grower  allgetneiner  Abgeschlagenheit  erkrankt. 
Nach  einigen  Tagcn  war  das  besser,  dann  kam  aber  eine  zweiie  Attache  mit  ganz  den- 
selben  Erscheinungen;  BewuBtlosigkeit  war  nic  vorhanden.  Der  Kj'anke  blieb  14  Tage 
zu  Bett  und  bemerkte  gegen  Ende  dieses  Zeitraums,  daB  sein  rechter  Arm  geldhmt 
war  und  daB  er  Schmerz  in  den  Gclenken  desselben  verspiirte.  Als  er  aufstand, 
war  er  anfangs  so  schwach,  daB  er  nicht  allein  gehen  konnte;  das  machte  sich  aber 
bald  wiedcr;  dagegen  blieb  der  rcchte  Arm  gelahmt.  — Das  Allgemcinbefinden  jetzt 
wieder  ganz  gut. 

Status  praesens. 

Patient  ist  ziemlich  hager,  aber  von  gutem  Aussehen.  Innere  Organe  der  Brust 
und  dcs  Unterleibs  normal. 

Rcchte  Schultergcgend  und  rechter  Oberarm  ctwas  schmachtiger,  als  die  gleichcn 
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Tcile  links.  Dnick  auf  die  SchultergcgciKl  etwas  schmcrzhaft,  ebenso  sind  pa.ssive 
Bcwegungcn  ini  Schnltcrgclenk  etwas  einpfindlicli.  Vollsldndig  geldhmt  sind  folgende 
Muskeln  dor  rechten  oberen  Extreniitilt,  Deltoidcus,  Bicejis,  Triceps  und  Bracliialis 
internus.  Hochgradig  farelisch  sind  die  voni  lladialis  innervierten  Muskeln  am 
Vorderarni,  in  rndjUgem  Grade  parelisch  die  vom  Medianus  und  Ulnaris  versorgten 
Muskeln.  Normal  sind:  Pectoralis  major,  Cucullaris,  Lalissim.  dorsi  und  Teres 
major.  Dagegen  ist  der  Infrasjiinatus  dexter  dcutlich  geliilimt  und  bei  Druck 
empfindlicli.  — Fibrillare  Zuckungen  sind  in  den  geliihinten  Muskeln  nicht  zu  be- 
merken. 

Die  Sensibilitdt  des  recliten  Arms  ist  in  keiner  Weise  herabgesetzt ; wohl  aber 
klagt  Patient  fiber  ein  Geffilil  von  leichtem  Pelzigsein  in  den  Fingerspitzen. 

Die  iibrigen  Extreinitaten  sind  in  bezug  auf  Motilitiit  und  Sensibilitilt  ganz 
normal.  Keine  Blasenersclieinungen.  Gehirnfunktionen  normal. 

Die  eleUrische  Unie^'suchung  ergibt: 

Die  faradische  Erregbarlceit  in  alien  Nerven  und  Muskeln  der  rechten  oberen 
Extremitat  betriichtlich,  jedoch  in  verschiedenem  Grade,  herabgesetzt.  Am  aus- 
gesprochensten  ist  dies  im  Deltoideus  und  Biceps  bei  direkter  und  indirekter  Keizung; 
weniger  hochgradig  im  Triceps  und  im  Gebiet  des  Nerv.  medianus  und  ulnaris;  nicht 
sehr  betrachtlich  im  Gebiet  des  Nerv.  radialis. 

Die  galvanisehe  Erregbarlceit  der  Nerven  in  der  rechten  Supraclaviculargrube 
erheblich  herabgesetzt;  in  den  Muskeln  (besonders  im  Deltoideus  und  Biceps)  ebenfalls 
vermindert,  und  wie  es  scheint  qualitativ  verdnderi,  indem  notiert  ist,  daB  der  Biceps 
bei  aufsteigendem  Strome  (AnS)  noch  Zuckung  gibt,  wahrend  sie  bei  absteigendem 
Strom  (KaS)  nicht  mehr  erscheint.  — Nach  14  Tagen  ist  notiert,  daB  die  galvanisehe 
Erregbarkeit  im  Deltoideus  entschieden  zugenommen  habe. 

Der  Kranke  erscliien  dann  erst  nach  5 Monaten  wieder.  Die  Motilitdt  des  Arms 
hat  sich  erheblich  gebessert,  ist  jedoch  noch  lange  nicht  normal:  die  Erhebung  des 
Ai'ins  geht  sehr  unvollkommen  und  mit  wenig  Kraft;  Beugung  und  Streckung  des 
Vorderarms  geschehen  mit  sehr  geringer  Kraft;  Bewegungen  der  Finger  und  Hiinde 
ziemlich  normal,  nur  die  Streckung  (Dorsalflexion)  des  Handgelenks  ist  mangelhaft. 
Es  besteht  hochgradige  Abmagerung  des  Oberarms  und  der  Schultergegend;  die  Gegend 
des  Infraspinatus,  des  Supinator  long,  und  der  Extensores  carpi  radiales,  sowie  der 
Interossei  deutlich  eingesunken. 

Umfang  des  Oberarms  rechts  20^/2  — links  25  cm. 

Unifang  des  Vorderarms  rechts  24  — links  26  cm. 

Die  eleUrische  Untersuchung  zeigt  in  den  atrophischen  Muskeln  sehr  erhebliche 
Herabsetzung  der  direkten  und  indirekten  faradischen  sowohl  wie  galvanischen  Erreg- 
barkeit; zu  erwahnen  ist  noch,  daB  besonders  der  Biceps  und  der  Deltoideus  mit  der 
Anode  ebenso  starke  SchlieBungszuckung  gaben  wie  mit  der  Kathode,  was  auf  der 
gesunden  Seite  nicht  der  Fall  ist  (also  deutliche  Spuren  der  Entartungsreaktion). 
AuBerdem  liiBt  sich  im  Muse,  biceps  eine  gesteigerle  mechanische  Erregbarkeil  nach- 
weisen. 

Der  Kj’anke  kam  sehr  selten  und  unregelmaBig  zur  Behandlung  und  verschwand 
nach  weiteren  2 Monaten  aus  derselben,  ohne  daB  eine  erhebliche  weitere  Besserung 
eingetreten  ware;  die  Bewegungen  waren  ein  wenig  kraftiger  geworden. 


Zur  sclbcn  Zeit,  als  mir  dor  Kranke  Rapparli6  (Boobachtung  I)  zur  Beob- 
aclitung  kam,  hatte  ich  bercits  liingore  Zeit  einen  Kranken  in  Behandlung, 
der  in  bezug  auf  Lahmung  und  Atrophie  der  beiden  unteren  Extreinitaten, 
in  bezug  auf  die  dadurch  gesetzten  Beweguiigsstorungen  und  Difformitaten 
eine  geradezu  erstaunliche  Ubereinstimmung  mit  jeneni  bot.  Wenn  jedoch 
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schon  cine  bci  dcm  zweiten  Krankcn  vorliandenc  Decubitiisnarbe  am  Kreiiz 
ihn  von  dcm  Rapparli6  anf  den  ersten  Blick  unterscheiden  lieB,  so  ergab  aucii 
die  Anamnese  nnd  die  genaiiere  objektive  Untersnehung  Anhaltspimkte  genug 
fill'  die  wesentliche  Verschiedenheit  beider  Krankheitsfalle.  Ich  teile  den  zwei- 
ten Fall  mit,  well  er  niir  von  crheblichem  differential-diagnostischem  Werte 
zii  sein  sclieint  and  well  ich  gerne  zur  genaiieren  Untersnehung  ahnlicher  Fiille 
anregen  mochte,  die  frnchtbringend  fiir  die  Unterscheidung  bisher  noch  viel- 
fach  dunkler  Krankheitsformen  sein  diirfte. 

f 

V.  Beobachtung. 

Kai'l  Horner,  21  Jahre  alt,  Schmied  von  Obergimpern,  war  bis  zum  6.  Dezember 
1872  vollkoniinen  gesimd.  An  diesem  Tage  stand  er  friih  5 Uhr  auf,  um  zur  Ai’beit 
zii  gehen  und  fiihlte  sich  noch  vollkommen  wohl;  als  er  sich  jedoch  zum  Anziehen 
seiner  Schuhe  biickte,  fiihlte  er  einen  Jiefligen,  siechenden  Schmerz  in  der  Lenden- 
und  Kreuzgegend.  Unmittelbar  nachher  wollte  er  die  Treppe  hinabgehen,  bemerkte 
dabei  Sehwache  der  Beine  und  sank  am  FuB  der  Treppe  hilferufend  zusammen. 
Es  Mile  sich  im  Laufe  wenigei-  Minuien  eine  vollsldndige  Lalmung  beider  unteren 
Edremildlen  eingeslellt.  Der  Ivranke  wurde  ins  Belt  getragen;  auf  Applikation 
blutiger  Schi’opfkdpfe  verloren  sich  die  Schmerzen  gegen  Abend,  allein  die  Liilimung 
blieb  bestehen.  Fieber  bestand  entschieden  nichl;  weder  im  Beginn  noch  im  weiteren 
Verlauf  des  Leidens  trat  jemals  eine  Storung  des  AUgemeinbefindens  ein.  Kopf- 
schmerzen  waren  nie  vorhanden,  ebenso  fehlten  alle  und  jede  Cerebralerscheinungen. 

Gleichzeitig  mit  der  motorischen  Lahmung  hatte  sich  aber  auch  eine  sensible 
Lalmung  in  den  unteren  Extremitaten  eingestellt,  die  Beine  wai'en  voUstandig  ge- 
ftihllos  geworden.  Das  Gefiihl  der  Harn-  und  Kotentleerung  war  vdllig  geschwunden, 
diese  Enlleerungen  erfolgten  unmllkurlich.  Sehr  rasch  bildete  sich  am  Kreuzbein 
ein  Decubilus  von  maBigem  Umfang  aus,  der  aber  nach  mehreren  Monaten  wieder 
heilte. 

Der  Kranke  lag  mehrere  Monate  zu  Bett;  dann  begann  die  Lahmung  sich  lang- 
sam  zu  bessern,  so  daB  er  einen  Teil  des  Tages  im  Stuhle  zubringen  konnte;  vom 
Juli  1873  an  konnte  er  mit  Kriicken  sich  miihsam  umherschleppen.  Die  anfiingliche 
Harninkontinenz  machte  bald  einer  Erschiverung  der  Urinexkretion  Platz;  dieselbe 
erfolgt  langsam  und  nach  stai’kem  Pressen;  doch  kommt  zuweilen  auch  noch  un- 
willkiirlicher  und  unbemerkter  Abgang  vor.  Der  Stuhl  wurde  bald  normal,  aber 
der  Ki'anke  fiihlte  nie  Stuhldrang  und  bemerkte  den  Abgang  des  Kotes  per  anum 
nicht;  nach  dem  Gebrauch  von  Abfiihrmitteln  geht  der  Stuhl  haufig  unwillkiirlich 
ab.  — Die  Sensibilitiit  besserte  sich  alhnahlich  ebenfalls,  dock  fiihlt  Patient  den  Boden 
noch  nicht.  Giirtelgefiihl  oder  exzentrische  Schmerzen  in  den  Beinen  waren  nie 
vorhanden.  Seit  Friihjahr  1873  fiihlt  der  Ki’anke  aber  hier  und  da  »Wimmeln« 
(Formikation)  in  der  Ifaut  der  unteren  Extremitaten. 

Status  praesens  am  14.  Januar  1874. 

Patient  kann,  wegen  ungteichmdpiger  Ldhmung  und  Atropine  beider  unteren 
Exlrcmildlen  nur  miihsam  mit  Hilfe  von  Kriicken  gehen.  Dabei  ist  der  Rumpf  nach 
vorn  gebeugt,  der  linke,  nach  auBen  rotierte  FuB  wird  nachgeschleift,  wahrend  der 
rechte  vom  Boden  erhoben  und  mit  der  Ferse  zuerst  aufgesetzt  wird.  — Stehen  ist  nur 
mdglich,  wenn  der  Kranke  sich  anhalten  kann.  Der  rechte  FuB  befindet  sich  in 
bestandiger  Dorsalflexion  (Pes  calcaneus)  durch  Kontraktur  der  vorderen  Unter- 
schenkelmuskeln ; beSonders  die  Sehne  des  Tibialis  anticus  springt  stark  hervor, 
die  rechte  FuBsohle  ist  auffallend  stark  gewolbt.  Der  linke  FuB  hat  die  Equimis- 
stellung,  seine  Muskeln  sind  vollkommen  schlaff. 
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Die  gcnauere  Uiitcrsuchung  crgibt  kurz  folgcndes:  Das  reclUe  Cruralisgehiei 
vollstaiiclig  intakt  uiul  sehr  kraftig:  dor  Unterschenkel  kann  niit  Kraft  gestreckt, 
das  gauze  Bein  gelioben  wcrdcn.  Das  linlce  Cruralisgebiel  noch  fast  vollstiindig 
gelahint;  iiur  dor  Sartorius  ist  gut  erhalten  und  kolossal  hypertrophisch,  so  daB  er 
allein  die  Streckung  des  Untersclienkels  bei  gleichzeitig  starker  Auswartsrollung 
desselben  versieht;  einzelne  Biindel  des  Quadriceps  wirken  nur  ganz  schwach  und 
unkraftig.  AdduUmen  beiderseits  in  ihrer  Motilitat  erhalten  und  sehr  kraftig.  — 
Das  rechte  Peroneusgebiel  willkurlich  beweglich,  aber  schwach  und  unkraftig;  be- 
findet  sich  in  leichter  Kontraktur.  Das  linke  Personeusgebiel  vollstiindig  geliihmt, 
Ebenso  das  TibialisgeMet  beiderseits  vollstiindig  gelahmt.  Die  hinlere  Oberschenkel- 
muskulatur,  wie  es  scheint,  beiderseits  paretisch;  doch  ist  das  nicht  sicher  zu  ent- 
scheiden,  weil  deutliche  Steifigkeit  in  beiden  Knien  besteht,  welche  auch  passiv  nicht 
vollstiindig  gebeugt  werden  konnen.  — Die  Glutaei  sind  beiderseits  etwas  ge- 
schwacht. 

Scnsibilitdt  der  unteren  Exlremitdten.  Vollstdndige  Andsthesie  gegen  alle  Tast- 
und  Schmerzeindriicke  an  beiden  FiiBen  und  Unterschenkeln,  an  der  vorderen  Fliiche 
des  Obersclienkels  bis  herauf  zur  Grenze  des  oberen  Drittels,  ferner  an  der  ganzen 
Hinterfliiche  der  Oberschenkel  bis  herauf  iiber  die  Hinterbacken  etwa  zur  Hohe 
des  zweiten  Kreuzwirbels.  — Verminderte  Sensibilitdt  im  oberen  Drittel  beider  vorderen 
Oberschenkelflachen,  am  Slcrotum  und  in  der  oberen  GesiiBpartie  bis  zur  Crista  ilei.  — 
Vollstiindig  normal  ist  die  Haut  des  Bauches,  der  Brust,  des  Riickens  und  der  oberen 
Extremitiiten. 

Umfang  des  Obersclienkels  (Mitte)  reehts  41  — links  34  cm. 

Umfang  der  Wade  reehts  27  — links  26  cm. 

Die  elektrische  Untersuchung  (oft  wiederholt  und  bestatigt)  ergab  folgendes  (ge- 
naiiere  Zahlenangaben  wird  man  mir  wohl  gern  erlassen): 

Im  Adduktorengebiel  beiderseits  normale  faradische  und  galvanische  Erreg- 
barkeit. 

Im  rechlen  Cruralisgebiel  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  des  Nerven 
und  der  Muskeln  in  milBigem  Grade  vermindert,  aber  qualitativ  normal. 

Im  linken  Cruralisgebiel  die  faradische  Eiregbarkeit  hochgradig  vermindert, 
teilweise  erloschen;  die  galvanische  Erregbarkeit  in  Nerven  und  Muskeln  erheblich 
vermindert  (ziemlich  gut  nur  im  M.  sartorius). 

Im  recliten  Pei'oneusgebiet  die  faradische  Erregbarkeit  des  Nerven  leicht  ver- 
mindert, die  der  Muskeln  sehr  herabgesetzt.  Die  galvanische  Erregbarkeit  des  Nerven 
leicht  vermindert,  aber  quahtativ  normal  (KaSZ  )>  AnSZ,  Zuckung  kurz  und  rasch). 
Die  der  Muskeln  ziemlich  gi'oB,  qualitativ  verandert:  AnSZ)>  KaSZ;  Zuckung  trage 
(also  Entartungsreaktion  im  Stadium  der  Regeneration). 

Im  linken  Peroneusgebiel  ausgesprochene  Entartungsreaktion;  also  faradische 
Erregbarkeit  ganzlich  erloschen,  galvanische  Erregbarkeit  des  Nerven  erloschen, 
der  Muskeln  erhalten,  aber  qualitativ  verandert  und  etwas  vermindert. 

In  beiden  Tibialisgebieien  eherduWs  ausgesprochene  Entartungsreaktion:  faradische 
Erregbarkeit  ganzlich  erloschen,  ebenso  die  indirekte  galvanische  Erregbarkeit,  die 
direkte  erhalten:  AnSZ  > KaSZ,  Zuckung  trage,  schwach. 

Motilitat  der  oberen  Extremitiiten  ganz  normal.  Blasenfnnktion  sehr  gestort: 
erschwertes  Flarnlassen,  Nachtraufeln,  manchmal  unwillkiirlicher  Abgang.  Trophische 
Storungen  an  der  Haut  nicht  vorhanden.  Am  IGeuzbein  eine  mehrere  Quadratzoll 
groBe  Decubitusnarbe.  FiiBe  immer  sehr  kalt,  leicht  livide. 

Der  Kranke  blieb  6 Monate  in  Behandlimg;  die  dadurch  erzielte  Besserung  war 
nur  eine  unbedeutende.  Die  Einzelbewegungen  sind  nicht  viel  besser  geworden, 
doch  hat  die  Kraft  und  Sicherheit  des  Ganges  entschieden  zugenommen.  Sehr 
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auffallend  und  merkwiirdig  ist  die  Funktionierung  des  kolossal  hypertrophischen 
Sartorius  sin. 

Die  sehr  oft  wiederholte  elektrische  Untcrsuchung  crgab  immer  nahezu  dieselben 
Verliiiltnisse. 

Die  Sensibilitiit  ist  eine  Spur  besser  geworden,  jedoch  nur  unbedeutend. 

Sehr  auffallend  ist  eine  betriichtliclie  V olumszundhme  leider  Waden,  besonders 
aber  der  rechten:  Uinfang  der  rechten  Wade  331/2,  der  linken  31  cm  (gegen  27  resp.  26 
im  Beginn),  diese  Zunahme  ist  erst  in  den  letzten  2 Monaten  gekommen;  die  Waden 
sind  ppll,  fest,  bei  Druck  nicht  schmerzhaft.  Odem  ist  an  den  Unterschenkeln 
in  keiner  Weise  wahrzunehmen ; es  ist  also  wahrseheinlich,  daB  die  V olumszundhme 
durch  Fettdblagerung  bedingt  ist;  dem  entspricht  auch  der  Umstand,  daB  selbst  die 
stiirksten  galvanischen  Strome  besonders  in  der  rechten  Wade  nur  ganz  minimale 
Kontraktionen  auslosen. 

Blasenfunhiion  noch  immer  gestort;  auch  das  Rectum  noch  nicht  solide;  Patient 
beraerkt  haufig  den  Stuhldrang  nicht  und  laBt  unter  sich  gehen.  — Trophische 
Storungen  der  Haut  fehlen;  die  FuBe  sind  noch  immer  kalt, 

Der  Kranke  wird  am  8.  Juni  1874  entlassen. 


Um  was  handelte  es  sich  in  diesera  Falle?  — Jedenfalls  nicht  um  eine 
Poliomyelitis  anterior  acuta.  So  merkwiirdig  und  vollstandig  auch  die  tlber- 
einstimmung  des  Bildes  in  bezug  auf  die  befallenen  Muskelgruppen,  die  er- 
haltene  und  wiedergekehrte  Beweglichkeit,  die  Atrophie,  die  elektrische  Er- 
regbarkeit  usw.  bei  den  beiden  Kranken  Horner  und  Rapparlie  war,  so  muBte 
doch  bei  Horner  — ganz  abgesehen  von  der  Aid  des  Beginns  der  Krankheit  — 
der  Nachweis  der  Sensibilitatsstorung,  der  Blasen-  und  Mastdarmlahmung 
und  des  Decubitus  jeden  Gedanken  an  die  Diagnose  einer  Poliomyelitis  an- 
terior acuta  sofort  verscheuchen. 

Es  muB  also  eine  andere  Affektion  vorliegen.  Bei  einer  Affektion,  die 
bei  einem  jungen,  gesnnden  Menschen  ohne  alle  Vorlaufererscheinungen,  ohne 
traumatische  IJrsache  in  wenigen  l\Iinuten  eine  komplette  Lahmung  herbei- 
fiihrt,  kann  nicht  wo  hi  an  etwas  anderes  gedacht  werden,  als  an  eine  Blutung. 
Man  konnte  wohl  auch  einen  beim  Biicken  entstandenen  Wirbelbruch  und 
dadurch  bedingte  Kompression  des  Riickenmarks  oder  der  Cauda  eciuina  in 
Betracht  ziehen.  Dies  Vorkommen  ist  an  und  fiir  sich  bei  einem  kraftigen 
jungen  Manne  ganz  unwahrscheinlich ; auch  war  nicht  das  entfernteste  Zeichen 
dafiir  vorhanden;  es  muBte  jedenfalls  eine  sehr  betrachtliche  Verschiebung 
stattgefunden  haben,  um  eine  so  rasche  und  vollstandige  Lahmung  mit  nach- 
folgender  Entartungsreaktion  zu  erzeugen;  davon  ergab  aber  die  genaueste 
Untersuchung  nicht  eine  Spur;  die  Wirbelsaule  erschien  bei  der  Untersuchung 
vollstandig  normal. 

Es  bleibt  also  nur  eine  Blutung  zur  Erklarung  iibrig  und  es  kann  nun  die 
Frage  aufgeworfen  werden,  ob  es  sich  um  eine  Blutung  in  die  Riickenmarks- 
substanz  selbst  {H dmatomyelie)  oder  um  cine  solche  zwischen  die  Meningen 
{Hdmatorrhachis)  in  der  Gegend  der  Canda  equina  handelt.  Diese  Frage 
ist  nicht  so  leicht  zu  entschciden. 

Bis  vor  nicht -allzulanger  Zeit  hatte  man  wohl  auf  Grund  des  Nachweises 
der  Entartungsreaktion  einfach  gesagt:  wir  haben  es  mit  einer  'peripheren 
Lahmung  zu  tun,  folglich  ist  die  Cauda  equina  und  nicht  der  Lumbaltcil  des 
Riickenmarks  selbst  der  Sitz  der  Blutung. 

Heute,  wo  wir  wissen,  daB  die  Entartungsreaktion  auch  bei  reiii  spinalen 
Lasionen  (Poliomyelitis  anterior)  ebenfalls  vorkommt,  ist  dies  Merkmal  fiir 


208 


1.  Ziir  Nerven-  und  Jluskelpatliologie. 


dio  Diagnose  niclit  mehr  zii  vorwerton;  cs  ist  vielrnolir  schon  a priori  zu  er- 
warten,  dali  hoi  Zorsldriing  dor  vorderon  grauen  Substanz  durch  einen  lilut- 
erguB  sieli  die  En1art\mgsroaklion  etjenso  einstellen  wird,  wie  bci  einer  Irau- 
malisclien  Liision  dor  Nervenwiirzeln  in  der  Cauda  cciuina. 

Die  Lileral.itr  bictet  freilicli  dal'iir  noch  niclit  goniigendc  Anhaltspunkte, 
und  icli  babe  vcrgcbens  in  dcrsclbcn  nach  gonaueren  Angaben  gerade  iiber 
dicsen  Punkt  gcsucht.  Duchenne  sagt  (Elcctris.  local.  3.  Auil.  p.  447),  daC 
die  Folgen  trauniatischer  Zerstorung  der  untersten  Ruckenmarksabschnitte 
genau  dieselbcn  scion  wie  die  der  peripheren  traumatischen  Lahmungen:  d.  li. 
rasch  fortschreitende  Atrophie  und  hochgradige  Verminderung  der  faradischeii 
Erregbarkeit  (also  wahrschoinlich  Entartungsreaktion),  und  es  sei  die  Pro- 
gnose dcrselbcn  noch  schlimmer  als  die  der  peripheren  traumatischen  Lah- 
mungen. Allein  in  alien  solchen  Fallen  ist  die  Wahrscheinlichkeit  sehr  groB, 
dail  die  Nervenwurzeln  und  die  Cauda  selbst  von  dem  Trauma  in  gleicher 
Weise  mitbetroffen  werden,  daB  also  gleichzeitig  eine  periphere  Lahmung 
vorliegt.  Solches  war  in  der  Tat  der  Fall  bei  einem  Falle,  welchen  Leyden 
(Klinik  der  Riickenmarkskrankheiten,  Bd.  I.  S.  338;  Fraktur  des  letzten 
Brust-  und  ersten  Lendenwirbels,  Paraplegie)  mitteilt  und  der  sonst  in  dem 
Symptomenbild  groBe  Ahnlichkeit  mit  dem  Fall  Horner  hat.  Die  faradische 
Erregbarkeit  war  erloschen ; uber  die  galvanische  ist  leider  nichts  gesagt.  Die 
Sektion  zeigte  starke  Kompression  des  Anfangsteils  der  Cauda  equina  und  des 
Riickenmarks  selbst. 

Duchenne  teilt  aber  weiterhin  mit  (1.  c.  p.  448),  daB  auch  spontane 
Lasionen  der  ganzen  Riickenmarkssubstanz,  wie  sie  in  akuter  Weise  durch 
Entziindung  oder  durch  Hamatomyelie  herbeigefiihrt  werden,  dieselben 
Folgen  fiir  die  Ernahrung  und  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  haben, 
und  in  einem  Falle  von  todlich  verlaufener  und  durch  die  Sektion  bestatigter 
Hamatomyelie  (2.  Aufl.  S.  246)  fanden  sich  Muskelatrophie  und  Verlust  der 
faradischen  Erregbarkeit  sehr  rasch  ein.  Dasselbe  beobachtete  Levier  (Diss. 
Bern  1864)  in  einem  genau  beschriebenen  Falle  von  Ruckenmarksapoplexie. 
Ferner  wurde  der  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit  von  HayejD  in  Fallen 
von  Hamatomyelitis  gefunden.  Es  erscheint  demnach  in  hohem  Grade  walir- 
scheinlich  — wenn  auch  noch  weiterer  Bestatigung  dringend  bediirftig  — , 
daB  in  solchen  Fallen  akuter  Lasion  des  Riickenmarks  selbst,  besonders  der 
grauen  Substanz  desselben,  das  Auftreten  der  Entartungsreaktion  zu  den 
rcgelmaBigen  Erscheinungen  gehort,  falls  das  Leben  lange  genug  erhalten 
bleibt.  Wir  konnen  deshalb  die  elektrischen  Erregbarkeitsanderungen 
fiir  die  Diagnose  extra-  und  intra-medullarer  Blutungen  wohl  nicht  verwerten. 

Auch  aus  der  Verhreiiung  der  Lahmung  auf  die  verschiedenen  Muskel- 
gruppen  ist  in  unserem  Falle  kein  zwingendes  diagnostisches  Merkmal  zu  ent- 
nehmen.  Eine  Blutung  in  die  unterc  Halfte  des  Lendenmarks  wird  die  ge- 
schilderte  Lokalisation  der  Lahmung  ebensowohl  hervorbringen  komien,  wie 
eine  apoplektische  Kompression  der  in  der  Cauda  equina  beisammenliegenden, 
aus  demselben  Abschnitt  des  Riickenmarks  entspringenden  Kervemyurzeln. 
Erst  bei  hbherem  Sitzc  der  Blutung  diirften  sich  aus  der  Lokalisation  der 
Lahmung  genauere  Anhaltspunkte  ergeben. 

Wohl  aber  diirften  sich  aus  der  Entstehungsweise  und  dein  VerJaufe  der 
Lahmung  einige,  wenn  auch  nur  schwankende  Anhaltspunkte  ergeben,  welche 
zur  Begriindung  wenigstens  einer  Wahrscheinlichkcitsdiagnose  fiihren  mochten. 

So  diirfte  die  groBc  Rasclilieit  des  Entstehens  der  Lahmung  wohl  eher  fiir 

* 11  AY  EM,  Des  li6mon  hagies  iiitra-rli.acliidionnes.  These  p.  I’aggreg.  Paris.  1872. 
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eiiie  wirklich  spiiialc  Apoplexic  sprochen,  da  hier  auf  engcm  Raunie  schon 
geringe  Bliitergiissc  rasch  hochgradigc  Funktloiisstoriingoii  setzen  mUssen; 
wahrend  an  der  Cauda  equina,  bei  den  hier  in  Frage  kommenden  kleinen 
Arterien  nnd  bei  der  Mogliclikeit  der  weiteren  Verbreitung  des  ergossenen 
Elutes,  zur  Herbeifuhrung  der  volligen  Laliniimg  wohl  ein  langerer  Zeitraum 
erfordcrUcli  gewesen  ware.  Und  wollte  man  eine  groBere  Blutimg  in  den 
Arachnoidcalraum  annehmen  (etwa  durch  Bersten  nines  Aneurysma  oder  der- 
gleichen),  so  ware  winder  die  strenge  Lokalisation  der  Lahmung  auf  die  unter- 
sten  J^ervenwurzeln  nicht  recht  verstandlicli. 

Audi  der  gauze  Verlauf  und  speziell  die  Unlieilbarkeit  der  Lahmung  diirfte 
wolil  eher  fin-  eine  intramedullare  Lasion  sprechen.  Allerdings  wird  die  Spinal- 
apoplexie  von  Charcot  (Vortrage  iiber  Kranldieiten  des  Nervensystems, 
deutsdi  vonFETZNER  S.  58)  fiir  eine  im  allgemeinen  rapid  todliche  Erkrankung 
erklart;  dodi  diirften  davon  wohl  Ausnahmen  vorkommen.  Auf  der  anderen 
Seite  entwirft  Leyden  (1.  c.  S.  374ff.)  von  der  Blutung  in  den  Arachnoideal- 
sack  eine  so  giinstige  Schilderung,  wie  sie  auf  unseren  Fall  Horner  nicht  wohl 
paBt;  es  wd  hier  gerade  die  rasche  Besserung  der  Lahmungserscheinungen 
durch  Resorption  des  Ergusses  fiir  charakteristisch  erklart,  wahrend  umge- 
kelirt  das  Zuriickbleiben  unheilbarer  Lahmungen  als  ein  Zeichen  fiir  die  Be- 
teiligung  der  Riickenmarkssubstanz  selbst  angesehen  wird  (S.  383).  — Ich 
hebe  auBerdem  die  Alinlichkeit  meiner  Beobachtung  (abgesehen  von  dem 
Ausgang  der  Ki’anklieit)  mit  einem  von  GorsseI  publizierten  Falle  von  — 
am  Sektionstisch  konstatierter  Hamatomyelie  hervor. 

Alles  dies  zusammengenommen  liiBt  es  mir  wahrscheinhcher  erscheinen, 
daB  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  Blutung  in  die  (graue)  Ruckenmarkssub- 
stanz  selbst,  also  um  eine  wahre  Hamatomyelie  gehandelt  hat.  Immerhin  ist 
dies  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  und  ich  mochte  durch  die  Publi- 
kation  dieses  Falles  nur  zu  weiteren  exakten  Untersuchungen  in  ahnlichen 
Fallen  und  zum  Forschen  nach  verlaBlichen  differential-diagnostischen  Mo- 
menten  anregen. 


Wie  groB  die  Alinlichkeit  solcher  Falle  mit  solchen  peripheren  Ursprungs 
(durch  Lasion  der  Cauda  equina)  sein  kann,  geht  aiis  der  folgenden  Beob- 
achtung hervor,  die  ich  noch  kurz  mitteilen  will,  well  sie  ein  vortreffliches 
Pendant  zu  den  Beobachtungen  Rapparli6  und  Horner  bildet,  und  weil  bei 
ihr  der  Sitz  dcr  I.asion  mit  der  groBten  Genauigkeit  bestimmt  werden  kann. 


VI.  Beobachtung. 

Georg  Rupp,  20  Jahre  alt,  Maurer,  sturzte  Mitte  Jnli  1870  zirka  45  FuB  tief  von 
einem  Geriist  herunter  und  fiel  mit  dem  GesiiB  auf  den  flachen  Boden.  Er  konnte 
sojwl  nicht  mehr  (jehen,  die  Beine  sollcn  bis  zur  Schcnkelbeuge  andstheUsch  gewesen 
sein.  Ls  bestand  vollige  Tlarnverhaltung,  so  daB  14  Tage  lang  der  Katlicter  angewendet 
werden  muBte;  ebenso  vollstiindige  Sluhlverstopfung.  Im  Riicken  bestand  kein 
nennenswerter  Schmerz. 

Selir  bald  trat  Besserung  ein,  so  daB  der  Kranke  schon  nach  14  Tagen  mit  Hilfe 
von  zwei  Stocken  im  Zimmer  auf  und  ab  gelien  konnte  und  jetzt  (Endc  Oktober  1870) 
sich  mit  Hilfe  eines  Stocks  im  Freicn  bewegen  kann.  Die  Harnverhaltung  verier  sich 
bald  und  machte  ciner  Harninkontincnz  Platz,  welche  aber  hauptsachlich  darauf 

1 Gorsse,  De  rhfimorrhagic  intramodullaire  ou  h6matomyelie.  These  d.  Strasb.  Vir- 
CHOw-IIiRscH,  Jaliresbericht  pro  1871.  II.  S.  82. 

Erb,  tresammeltc  Abhandluiigen.  i < 
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beniht,  tlaB  tier  Krankc  den  Drang  znin  Urinlassen  nicht  fiihlt;  wenn  die  Blase  ge-  ] 

fiillt  ist,  entleert  sie  sich  spontan  iind  ohne  daB  der  Kranke  eine  deutliche  Einpfindung  j 

davon  hat.  Ahnlich  ist  es  niit  deni  Stuld;  wenn  Abl'iihrmittel  genommen  sind,  geht  ; 

der  diarrhoische  Stidil  liiLiifig  nnbeinerkt  ah.  Dabei  sind  allerdings  woli!  auch  die  ' 

Sphinkteren  gelahint.  Die  Sensibilitilt  hat  sich  allmiihlich  etwas  gebessert.  | 

Slalus  praesens,  .31.  Oldober  1870.  ^ 

AuRerst  nnsicherer  Gang,  init  schlappenden  FiiBen,  hangender  FuBsiiitze,  Auf-  | 

setzen  ties  auReren  FuBrandes.  Die  Gehbewegungen  werden  fast  ausschlieBlich  init  i 

clem  Obei'schenkel  ausgefiihrt.  Das  Cruralisgebiet  und  die  Addukloren  beiderseits  ] 

vollkonimen  unversehrt  und  mit  normaler  Energie  wirkend.  Dagegen  das  game  j 

IscMadilcusgeMet  am  Ober-  und  Unterschenkel  beiderseits  fast  komplett  gelahmt;  i 

ausgenommen  ist  nur  der  Tibialis  anticus,  der  beiderseits  zienilich  frei  ist,  links  besser 
wie  rechts.  — Sensihilitdl  im  ganzen  Ischiadikusgebiet  bis  herauf  zum  GesilB,  am  j 

Hodensack  und  Penis,  am  Perineum  hochgradig  ve^'minderl  oder  erloschen;  im  ganzen  ^ 

Cruralisgebiet  beiderseits  erhalten.  Alle  die  gelahmten  Muskeln  zeigen  die  aus-  ' 

gesproehenste  Entartungsreaktion.  — Atrophie  der  Beine.  Kiilte  und  Cyanose 
derselben.  Am  GesaB  eine  groBe  Decubitusnarbe.  Harninkontineuz.  Zeitweilig 
auch  Incontinentia  alvi.  An  der  Wirbelsaule  keine  Anomalie  wahrzunehmen. 

Trotz  wiederholter,  lange  fortgesetzter  galvam'scher  Behandlung,  Applikation 
von  Biidern  usw.  ist  bei  dem  Ki'anken,  den  ich  noch  jetzt  in  Beobachtung  habe  und 
in  meinen  Kursen  haufig  demonstriere,  fast  gar  keine  Besserung  eingetreten;  nur 
die  Motilitat  der  hinteren  Oberschenkelmuskeln  ist  in  geringem  MaBe  vdedergekehrt;  ] 
dagegen  besteht  die  Lahmung  der  Unterschenkel  noch  in  alter  Weise  fort  und  steht 
in  frappantem  Gegensatze  zur  kraftigen  Entwicklung  und  Leistungsfahigkeit  der 
vorderen  Oberschenkelmusknlatur.  An  den  gelahmten  Muskeln  lilBt  sich  noch  immer  ; 
die  Entartungsreaktion  (AnSZ  > KaSZ,  Zuckung  trage,  sehr  scliwach)  mit  voller 
Deutlichkeit  nachweisen.  Die  Blaseii-  und  Mastdarmfunktion  ist  noch  immer  schleclit ; 
an  den  Ferseu  und  Knocheln  erscheint  ofter  Decubitus;  die  Sensibilitat  ist  etwas 
besser  geworden. 


Es  kann  sich  liier  natiirlich  nur  uni  eine  Lasiou  der  innerhalb  dcs  Riick- 
gratkauals  liegendeu  Teile  handehi;  das  bedarf  wohl  keiiies  weitereu  Beweises. 
Ebenso  glaube  ich  nicht  zii  irren,  wenn  ich  die  anfangs,  wie  es  scheint,  vor- 
handene  Lahmung  hn  Cruralisgebiet  auf  eine  Kommotion  oder  vielleicht  auf 
einen  rasch  wieder  resorbierten  BluterguB  beziehe;  die  iiberaus  rasche  Wieder- 
herstellung  (Patient  hatte  unmoglich  nach  14  Tagen  schon  wieder  gehen 
konnen,  wenn  nicht  die  Cruralisgebiete  vollkonimen  aktionsfahig  gewesen 
waren)  spricht  entschieden  hierfiir. 

Bleibend  und  schwer  war  offenbar  nur  die  Lasion  der  den  Plexus  sacralis 
zusammensetzenden  Wurzelfasern  (mit  Ausnahme  derjenigen  fiir  die  Tibiales 
antici).  Ich  glaube,  daB  man  fiir  die  Lokalisation  soldier  schwerer  traunia- 
tischer  Lahmungen  innerhalb  des  Wirbelkanals  folgenden  Satz  aufstellen 
kann:  bewirkt  ein  Trauma,  welches  die  Wirbelsaule  trifft,  eine  schwere  und 
energische  Lasion  (und  daB  es  sich  in  nnserem  Falle  uni  eine  solclie  handelt, 
beweist  die  Entartungsreaktion  und  die  Unheilbarkeit  der  Lahmung)  der  in 
dem  Wirbelkanal  enthaltenen  Teile,  so  muB  der  Sitz  der  Lasion  genan  iinter- 
lialb  der  Austrittsstelle  derjenigen  Nerven  aus  dem  Biickgratslmncd  zu  finden 
sein,  welche  von  der  Lahmung  jrei  gehliehen  sind. 

Da  in  nnserem  Falle  das  gauze  Gcbiet  der  Plexus  lumbales  (Nervi  crurales 
und  obturatorii)  von  der  Lahmung  frei  geblieben  ist,  da  ferner  die  letzten 
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Wurzelii  dcs  Plexus  lumbalis  den  Wirbelkanal  oberhalb  des  fiinften  Lenden- 
wirbels  verlassen,  kann  der  Sitz  der  Lasion  in  imserem  Falle  nicht  hoher 
als  am  fiinften  Lendenwirbel  zu  suclien  sein  und  ist  mit  groBter  Wahrschein- 
lichkeit  in  die  Gegend  des  fiinften  Lendenwirbels  und  ersten  Kreuzwirbels 
zu  verlegen. 

Der  Lendenteil  des  Riickenmarks  kann  offenbar  nicht  von  der  Lasion  be- 
troffen  sein,  sonst  wiirden  wohl  die  neben  demselben  liegenden  Wurzeln  des 
Plexus  lumbalis  unzweifelhaft  mitbetroffen  sein.  Audi  wiirden  die  Reflex- 
zentreij.  der  Blase  nicht  wohl  erhalten  geblieben  sein. 

Ebenso  miiBten  wohl  bei  einer  Lasion  im  oberen  Teil  der  Cauda  equina 
die  Lumbalwurzeln  an  der  Lahmung  teilgenommen  haben. 

Was  fiir  eine  Lasion  hier  so  irreparable  Storungen  gesetzt  hat,  wage  ich 
nicht  zu  entscheiden.  Am  wahrscheinlichsten  ist  mir  eine  Wirbelfraktur, 
Oder  Impression  eines  Wirbelbogens ; doch  ist  davon  an  der  Wirbelsaule  nichts 
nachzuweisen. 

Jedenfalls  glaube  ich,  daB  auch  dieser  Fall  zur  weiteren  Illustration  der 
diagnostischen  Schwierigkeiten,  welche  die  Lahmungen  in  dieser  Gegend  dar- 
bieten  konnen,  recht  geeignet  und  daB  seine  Zusammenstellung  mit  den  Fallen 
Rapparlie  und  Horner  nicht  ohne  Interesse  ist. 


Ich  ergreife  schlieBlich  noch  die  Gelegenheit,  um  eine  Beobachtung  mit- 
zuteilen,  welche,  wie  mir  scheint,  zweifellos  einen  Fall  derjenigen  spinalen 
Krankheitsform  darstellt,  welche  Duchenne  als  wParalysie  g^nerale  spinale 
ant^rieure  subaigue«,  und  Kussmaul  als  »Poliomyelitis  anterior  subacuta« 
(oder  besser  chronica)  bezeichnet.  DaB  diese  Beobachtung  aus  dem  Jahre 
1867  stammt,  diirfte  nur  der  unbefangenen  Auffassung  des  Ki-ankheitsbildes 
zugute  gekommen  sein.  Vielleicht  ist  der  Fall  fiir  eine  spatere  Bearbeitung 
der  Poliomyelitis  anterior  chronica  zu  verwerten ; auch  ist  er  nicht  ohne  thera- 
peutisches  Interesse. 


VII.  Beobachtung. 

Andreas  Baier,  37  Jahre  alt,  Tagelohner,  tritt  am  6.  Februar  1867  in  Behandlung. 
Er  will  bis  zum  Beginn  der  jetzigen  Krankheit  vollkommen  gesund  gewesen  sein. 

Tin  Sommer  1863  fiihlte  der  Mann  zuerst  eine  Selmdehe  im  linken  Fuji  und  bekam 
ca.  8 Tage  lang  Schmerzen  in  der  linken  Hiifte.  — An  beiden  FiiBen  hlieben  dann 
die  Fujischweifie  weg.  Zugleich  stellte  sich  milBig  schmerzhaftes  Zucken  mid  Reijien 
in  beiden  Beinen  ein;  anfangs  bestand  auch  hier  und  da  etwas  Kreuzweh. 

Bis  zum  Jahre  1865  wurde  der  linke  FuB  ganz  allmahlich  schwacher.  Erst  dann 
stellte  sich  auch  Schwdche  im  rechten  Bein  ein,  die  nach  und  nach,  aber  sehr  langsam, 
zunimmt,  so  daB  der  rechte  FuB  noch  immer  besser  ist  als  der  linke.  Die  Schmerzen 
waren  wilhrend  der  ganzen  Krankheit  sehr  gering  und  traten  nur  selten  heftiger  auf. 
Formikation  bestand  in  den  Beinen  niemals;  erst  seit  dem  letzten  Winter  stellte  sich 
etwas  Pelzigsein  in  den  Zehen  ein.  — • Die  FiiBe  sind  haufig  des  Abends  odematos 
geschwollen.  — Manchmal  tritt  bei  raschen  Bewegungen  eine  krampfartige  Kontraktion 
einzelner  Muskein  ein.  Spontane  Krampfe  waren  nie  vorhanden.  Das  Gehen  ist 
nur  muhsam,  Springen  gar  nicht  mehr  moglich.  — Schwindel  hat  der  Kranke  nie  ge- 
habt,  ist  auch  nie  umgefallen.  Im  letzten  Jahr  hat  sich  haufig  Kopfscimerz  auf  der 
reehlen  Seile  des  Schddels  eingestellt.  Alle  Sinnesfunktionen  sind  normal,  ebenso 
die  psychischen  Funktionen.  — Urinlassen  und  Defalcation  gehen  ganz  normal  und 
sind  auch  niemals  gestort  gewesen.  Geschlechtsfunktionen  nicht  veriindert;  Exzesse 
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in  dieser  Riclitung  sind  nie  begangen  worden.  — Seit  einigen  Monaten  fuhlt  Patient 
ancli  ctwas  Schwdche  in  den  Armen. 

Eine  Ursache  fiir  das  Leiden  ist  nicht  aufzufinden. 

Status  praesens. 

Der  Kranke  sielit  zicmlich  schlecht  genahrt  und  ananiisch  aus.  Augenbewegungen 
vollkoininen  normal;  recUe  Pupille  konstant  ein  wenig  enger  als  die  linke,  beide 
reagieren  gut.  Sehen  vollstilndig  normal;  ebenso  allc  ubrigen  Gehirnnerven. 

Der  Gang  des  Kranken  verriit  gro/3e  Unsicherheil;  die  FuBspitze  kann  nicht 
erhoben  werden;  die  Haltung  der  FiiBe,  besonders  des  linken,  deutet  auf  Lahmung 
der  vorderen  Unterschenkelmuskeln.  Beim  Gehen  wird  besonders  der  Oberschenkel 
erhoben  und  der  FuB  dann  nach  vorn  geschleudert.  Das  Herumdrehen  geschieht 
rasch  und  ziemlich  sicher.  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  ohne  jedes  Schwanken. 
Stehen  auf  einem  FuB  ist  nur  auf  dera  rechten  und  hier  sehr  schwer,  auf  dem  linken 
fast  gar  nicht  moglich.  — Patient  ermiidet  sehr  rasch.  Erheben  des  VorfuBes  bei 
feststehender  Ferse  ist  an  beiden  FuBen  unmoglich.  Erheben  auf  die  Zehen  geht 
nur  sehr  schwer  und  vorwiegend  mit  dem  rechten  Bein.  Die  Bewegungen  im  Hiift- 
und  Kniegelenk  gehen  gut.  Erheben  aus  der  liegenden  Stellung  in  die  sitzende  geht 
ziemUch.  gut. 

Daraus  ergibt  sich:  Cruralisgeliet  beiderseits  ziemlich  intakt;  hintere  Oberschmikel- 
muskeln  links  etwas  paretisch;  Tibialisgebiet  beiderseits  paretisch,  besonders  links; 
Peroneusgebiet  beiderseits  vollstdndig  gelahmt;  nur  im  rechten  Extens.  digit,  comm, 
long,  ist  noch  eine  Spur  von  Motilitat  vorhanden. 

Dem  entsprechend  ist  auch  die  Muskulatur  der  Unterschenkel  duperst  schlaff, 
weich  und  atrophisch. 

Umfang  der  rechten  Wade  30  cm,  der  hnken  29  cm.  Auch  der  linke  Oberschenkel 
erscheint  im  Vergleich  zum  rechten  etwas  atrophiert. 

An  den  oberen  Extremitdten  laBt  sich  in  der  Motilitat  und  Ernahrung  der  Muskeln 
objektiv  keine  Abnahme  erkennen. 

Die  Sensibilitdt  der  unteren  Extremitdten  ist  fiir  Tasteindriicke  an  alien  Stellen 
und  in  jeder  Beziehung  normal.  Dagegen  zeigt  sich  auf  dem  FuBriicken  beiderseits 
eine  leicUe  Verminderung  der  Sclmerzempf indung  und  der  T emperaturempf indung; 
an  der  gleichen  Stelle  eine  geringe  Abnahme  der  elektrokutanen  Sensibilitiit  und  Ge- 
fuhl  von  leichtem  Pelzigsein. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt:  Faradisclie  Erregbarkeit  am  Oberschenkel 
beiderseits  erhalten;  in  der  W adenmuskulatur  rechts  deutlich  vermindert,  links  hoch- 
gradig  vermindert  und  zum  Teil  erloschen;  im  Peroneusgebiet  rechts  erloschen  mit 
Ausnahme  des  Extens.  digit,  commun.,  links  vollkoininen  erloschen. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  scheint  sich  genau  ebenso  zu  verhalten:  bei  der 
ersten  Untersuchung  wurde  eine  der  Abnahme  der  faradischen  Erregbarkeit  parallel 
gehende  einfache  Verminderung  oder  giinzliches  Erloschensein  der  galvanischen 
Erregbarkeit  notiert.  Ich  finde  jedoch  bei  einer  der  spilteren  Untersuchungen,  als 
der  galvanische  Strom  ofter  und  liinger  auf  die  Muskeln  schon  eingewirkt  hatte, 
angegeben,  daB  die  Kontraktion  melir  den  Gharakter  reiner  Muskelkontraktion  habe, 
dap  sie  trdge,  langsam  kommend  und  geliend  sei!  (Anno  1867!  Also  unzweifelhaft 
Andeutungen  der  Entartungsreaktion;  nach  mehrjahrigem  Bestand  der  Krank- 
heitl) 

An  der  Wirbelsdule  ist  weder  subjektiv  noch  objektiv  irgend  eine  Anomalie 
wahrzunehmen. 

Brust-  und  Unterleibsorgane  normal;  Gonitalieii  normal.  Keine  Blascn-  oder 
Stuhlbeschwerden ; keine  trophischen  Storungen  an  der  Haut;  kein  Decubitus; 
FiiBe  i miner  kalt  und  trocken. 
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Patient  wire!  in  galvanischc  Behandlnng  genonimen  (Galvanisieren  ties  Riickens 
niul  tier  Beine  niit  starken  Stronien,  stabil  nnd  labil).  Schon  nach  der  vierien  Siizumj 
zeigte  sicli  eine  erheUiche  Besserung  der  Sensibilitdl:  Das  pelzige  Geftihl  ist  fast  ganz 
geschwunden,  die  Schnierzempfindung  am  FnBriicken  nahezu  normal,  die  Temperatur- 
empfindung  deutlicher.  Aiicli  in  der  Motilitat  wird  deutliclie  Besserung  angegeben; 
Patient  geht  ohne  Stock  die  Treppen  auf  und  ab,  was  er  angeblich  friiher  nicht  konnte. 
Die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  nimmt  etwas  zu. 

Anfang  Mdrz  ist  notiert:  Deutliclie  Besserung  im  Gehen  und  in  der  Kxaft  der 
Beine,  obgleicli  eine  Besserung  der  einzelnen  Bewegungen  objektiv  niebt  sehr  deutlich 
ist.  Pelzigsein  ganz  verschwunden.  Die  durclischnittliche  Differenz  der  Pupillen  etwas 
geringer  geworden.  Seit  einigen  Tagen  haben  sicli  loieder  Fufischweifie  eingestellt. 

Anfang  April:  Ki'aft,  Leichtigkeit  und  Sicherheit  des  Ganges  haben  entschieden 
zugenonunen,  obgleicli  die  Motilitat  der  vorderen  Unterschenkelmuskeln  noch  eine 
ganz  minimale  ist.  Pat.  geht  leiclit  und  ohne  anzulialten  die  Treppen  auf  und  ab.  — 
Keine  Spur  niehr  von  Pelzigsein ; auch  hat  die  Scharfe  der  Schnierz-  und  Temperatur- 
enipfiiidung  wesentlicli  zugenommen. 

Der  I^ranke  blieb  noch  bis  Anfang  Juni  1867  in  Behandlnng:  Die  Motilitat  hatte 
sich  noch  etwas  weiter  gelessert,  auch  in  den  friiher  gelahmten  Muskeln  waxen  deut- 
liche  Spuren  von  willkurlicher  Beweglichkeit  nachzuweisen.  Die  Sensibilitdt  der 
FiiBe  jetzt  subjektiv  und  objektiv  normal.  — Die  Differenz  in  der  Pupillenweite  ist 
geringer  geworden,  zeitweihg  ganz  geschwunden.  — Patient  schwitzt  jetzt  wieder 
stark  an  den  FuBen,  was  er  wahrend  der  ganzen  Krankheit  nicht  tat.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  der  gelahmten  Teile  hat  keine  benierkenswerte  Veranderungen  er- 
litten;  doch  zeigen  sich  wieder  Spuren  faradischer  Eircgbarkeit  in  einem  Teile  der 
friilier  ganz  imerregbaren  Muskeln.  Der  Dmfang  der  Waden  hat  betrachthch  zu- 
genomnien  und  ergibt  bei  der  letzten  Messuiig  rechts  33  cm,  links  31  cm. 


Es  bedarf  wohl  keiner  aiisfiihrliclicn  Epikrise  dieses  Falles,  der  mir  uii- 
zweifelhaft  ein  gates  Beispiel  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  zn  sein 
scheint;  und  zwar  einer  sehr  langsam  und  schleichend  sich  entwickelnden, 
groBe  Neigung  zum  Stationarbleiben  und  selbst  zur  Besserung  zeigenden 
Form  derselben.  Ich  erlaube  mir  nur,  die  Aufmerksamkeit  auf  cinzelne  Sym- 
ptome  zu  lichten:  z.  B.  auf  die  Pupillendifferenz,  auf  das  Vorhandensein  der 
Atrophie  und  Entartungsreaktion ; auf  die  leichte  Sensibilitatsstbrung,  die 
wohl  unzweifelhaft  auf  ein  partiellcs  tlbergreifen  der  Erkrankung  auf  die 
zentrale  odcr  hintere  graue  Substanz  bezogen  werden  darf;  ferner  auf  das 
baldige,  vollstandige  Schwinden  dieser  Sensibilitatsstbrung.  tlberhaupt  diirfte 
auch  der  therapeutische  Erfolg  in  diesem  Falle,  der  unzweifelhaft  dem  gal- 
vanisclien  Strome  angehbrt,  die  deutliclie  Besserung  der  Motilitat  und  der 
Atrophie,  die  Wiederkehr  der  FufischweiBc,  die  Vcrmindcrung  der  Pupillen- 
differenz  der  Beachtung  nicht  unwert  sein. 

Hoffentlich  liefert  die  pathologischc  Anatomic  rccht  bald  den  unzwci- 
deutigen  Sektionsbefund  zu  dem  in  dem  vorstehenden  Krankheitsfallc  repro- 
duzierten  Symptomcnbildc. 


Tiber  cineii  weiiig  bekaniiten  spinalen  Symptomeiikomplex. 

Berliner  klinische  Wochenschrift.  Nr.  26.  Juli  1875. 
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ilber  (lie  spastisclie  Spiiialparalyse  (Tabes  dorsal  spasmodi(iue, 

Charcot). 

Virch.  Archiv.  Band  70.  Juni-Juli.  1877. 

In  der  Nr.  26  des  Jahrgangs  1875  der  Berliner  klin.  Wochenschrift  (Juli 
1875)  habc  ich  in  einer  vorlaufigen  Mitteilung  einen  »spinalen  Syniptomen- 
komplexK  geschildert,  den  ich  fiir  hinreichend  scharf  charakterisiert  hielt, 
um  ihn  als  wohlberechtigte  Krankheitsform  aus  der  groBen  Gruppe  der  spinalen 
Paralysen  und  der  sog.  tabischen  Erkrankungen  auszuscheiden^. 

Aus  ziemlich  zahlreichen  Beobachtungen  hatte  sich  mir  ergeben,  daB  dieser 
Symptomenkomplex  sich  in  wesentlichen  Punkten  von  der  Tabes,  der  mul- 
tiplen  Sklerose,  von  der  transversalen  Myelitis  und  anderen  Formen  der  chro- 
nischen  Spinalerkrankung  unterscheide  und  wegen  seiner  Haufigkeit  und 
praktischen  Wichtigkeit  sehr  wohl  die  Anerkennung  als  eigene  distinkte  Krank- 
heitsform verdiene,  welcher  offenbar  auch  eine  bestimmte  anatomische  Ver- 
anderung  zugrunde  liegen  milsse. 

Ich  hatte  die  betreffenden  Falle,  die  ich  schon  seit  lange  kenne,  anfangs 
als  eine  paralytische  Form  der  Tabes  bezeichnet;  spater  hatte  ich  eingesehen, 
daB  dieselben  unmoglich  zu  der  gewbhnlichen  Tabes  dorsalis  — der  Hinter- 
strangsklerose  — gehbren  konnten  und  hatte  sie,  ausgehend  von  der  damals 
noch  herrschenden  ScHiFFschen  Lehre,  daB  die  Vorderstrange  die  Hauptleiter 
der  motorischen  Impulse  seien,  als  » Degeneration  der  Vorderstrange « in 
meinen  Krankheitsgeschichten  und  Journalen  bezeichnet.  Zur  Zeit  meiner 
vorlaufigen  Mitteilung  war  auch  diese  Deutung  von  der  fortschreitenden  Er- 
kenntnis  in  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Riickenmarks  langst  iiberholt 
und  besonders  auf  Grund  verschiedener,  allerdings  fragmentarischer  Mtteilun- 
gen  und  Bemerkungen  von  Charcot  lag  es  nahe,  an  eine  vorwiegende  Lasion 
der  spinalen  Seitenstrange  zu  denken. 

Bei  der  gelegenthchen  Durchsicht  meiner  Krankheitsgeschichten  fiel  mir 
die  relative  Haufigkeit  dieser  Krankheitsform  und  beim  genaueren  Studium 
derselben  ihre  scharfe  und  pragnante  Charakterisierung  auf,  so  daB  ich  mich 
dadurch  zur  SMzzierung  des  I&ankheitsbildes  und  zur  Publikation  desselben 
veranlaBt  sah. 

Ich  habe  die  Genugtuung  zu  sehen,  daB  ich  damit  ohne  Zweifel  das  Richtige 
getroffen  habe;  denn  die  Autoren,  welche  seither  Veranlassung  hatten,  sich 
fiber  diese  Frage  zu  auBern,  haben  sich  fast  ausnahmslos  zustimniend  zu  der 
Aufstellung  des  neuen  Krankheitsbildes  verhalten  und  dasselbe  in  einer  groBeren 
Anzahl  von  Fallen  wiedererkannt ; die  Krankheit  ist  unter  dem  — Auelleicht 
noch  nicht  vollberechtigten  — Namen  »Lateralsklerose « schon  wiederholt  in 
der  neuesten  Tagesliteratur  besprochen  worden.  Von  kompetentester  Stelle 
— von  Charcot  selbst  — ist  vor  nicht  langer  Zeit  eine  init  der  meinigen  in 
alien  wesentlichen  Punkten  ubereinstimmende  Schilderung  der  Ki'ankheit 
ausgegangen. 

Zur  Zeit  meiner  ersten  Publikation  hatte  die  Lehre  von  dieser  Krankheits- 
form schon  eine  gewisse  Vorgeschichte;  es  existierten  vereinzelte  Tatsachen 


^ Schon  am  1.  Mai  1876  liatte  ich  dieso  Krankheitsform  in  der  8.  Wandervcrsamml. 
siidwestdeutscher  Irreniirzte  zu  Heppoiiheim  zum  Gegenstande  ernes  Vortrages  gemacht. 
Vgl.  den  Bericht  iib.  dieso  Versammlung  in  der  Zeitschr.  f.  Psycliiatr.  Bd.  32.  1876. 
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und  Angabeii  in  der  Litcratur,  welche  walirscheinlich  in  Verbindung  mit  der- 
selben  zii  setzeii  wareii.  Da  icli  diese  Tatsachen  kannte,  hatte  ich  gleich  in 
nieiner  ersten  Mittciliing  vermiedcn,  die  Ki'anklicit  als  cine  »neue«  zu  be- 
zcichnen  und  hatte  nur  von  einem  »wenig  bekanntena  Symtomenkomplex 
gesprochen.  Es  hatte  namlich  Charcot  schon  seit  liingerer  Zeit  gewisse 
wesentliche  und  konstante  Erscheinungen  dieses  Symptomenkomplexes  als 
abhangig  von  Sklerose  der  spinalen  Seitenstrange  aufgefaht  und  bezeichnet, 
so  dab  ich  darauf  hinweisen  konnte,  daB  walirscheinlich  das  von  inir  in  groBercr 
Vollstilndigkeit  gezeichnete  Krankheitsbild  seine  anatomische  Grundlage  in 
einer  priniaren,  langsam  sich  entwickelnden  Sklerose  der  Seitenstrange  habe 
und  daB  dasselbe  also  nichts  anderes  sei,  als  eine  weitere  und  vollstandigere 
AiisfiihiTing  des  von  Charcot  nur  andeutungsweise  sldzzierten  Symptoinen- 
bildes  der  Seitenstrangsklerose.  Immerhin  bezogen  sich  die  von  Charcot 
publizierten  Tatsachen  nur  auf  komplizierte  und  groBtenteils  gar  nicht  hierher 
gehorige  Falle;  die  anatomischen  Befunde  waren  nicht  an  Krankheitsfallen  er- 
hoben  worden,  welche  wahrend  des  Lebens  das  von  mir  gezeichnete  Ki’ank- 
heitsbild  dargeboten  hatten;  und  jedenfalls  hatte  keiner  der  Aiitoren  vor  mir 
die  Entvdcklung  und  den  Verlauf  der  Ki'ankheit  in  irgendwie  deutlicher  Weise 
gezeichnet  oder  bekannt  gegeben,  wie  hdufig  sich  die  Ki'ankheit  finde  und 
wie  scharf  und  deiitlich  sie  sich  von  anderen,  verwandten  spinalen  Ki'ankheits- 
formen  unterscheiden  lasse. 

Es  mag  erlaubt  sein,  kiirz  iiber  die  damals  ermittelten  Tatsachen  zu  be- 
richten,  urn  den  Anteil  der  einzelnen  Beobachter  an  der  Lehre  von  der 
»Lateralsklerose«  genauer  festzustellen  und  um  gleichzeitig  die  Liicken  aiif- 
zuzeigen,  welche  diese  Lehre  heiite  noch  darbietet. 

Die  ersten  Beobachtungen  stammen  von  Turck^.  Nachdem  er  tiber  die 
sekundare  Degeneration  der  Seitenstrange  vielfache  Untersiichungen  gemacht, 
veroffentlichte  er  aiich  3 Falle  von  angeWich  primdrer  Degeneration  derselben. 
Es  sollen  dabei  Storungen  der  Motilitat,  Formikation,  Schmerzen  in  den  Ex- 
tremitaten  und  im  Kticken,  aber  keine  Anasthesie  vorhanden  gewesen  sein. 
Diese  Beobachtungen  bheben  wohl  ziemlich  unbeachtet. 

Im  Jahre  1865  piiblizierte  Charcot  ^ einen  Fall  von  whysterischer  Kon- 
traktiiTK,  welche  bei  einer  Kranken  wiederholt  aufgetreten  und  wieder  ge- 
schwunden,  schlieBlich  9 Jahre  lang  permanent  gebheben  war  und  alle  vier 
Extremitaten  betraf.  Im  iibrigen  ist  der  Fall  nur  unvollstandig  beobachtet: 
von  Lahmung,  vom  Verbal  ten  der  Sensibilitat,  der  Blasenfunktion,  von  tro- 
phischen  Storungen  iisw.  wird  gar  nichts  gesagt.  Die  Sektion  ergab  eine  bila- 
terale  Sklerose  eines  groBen  Teils  der  Seitenstrange.  Dies  legte  Charcot  die 
Vermutung  nahe,  daB  permanente  Kontrakturen  etwas  mit  der  Sklerose  der 
Seitenstrange  zu  tun  hatten,  eine  Vermutung,  die  sich  aiicli  weiteiiiin  diircli 
vielfache  Beobachtungen  bestatigte.  Doch  erwahnt  Charcot  dabei  schon, 
daB  in  anderen  (nicht  naher  bezeichneten)  Fallen  von  Seitenstrangsklerose 
mehr  paralytische  Erscheinungen  vorhanden  gewesen  seien. 

I In  einer  sehr  interessanten  Ai'beit  iiber  zwei  Falle  von  progressive!'  Muskel- 
atrophie,  die  mit  Seitenstrangsklerose  kombiniert  waren,  entwickelt  Charcot ^ 
in  kurzen  Ztigen  (S.  632 — 634)  das  klinische  Bild  dieser  letzteren:  paralytische 

1 L.  Turgk,  Uber  priraare  Dcgcnerat.  einzeliicr  Rmstrange.  Sitzungsber.  d.  kais.  Alui- 
deniie  der  Wiss.  zu  Wien.  Math.-naturw.  Kl.  XXL  S.  112.  Jalirg.  1856. 

Cii.vRcoT,  Sclerose  des  cord,  lateraux  de  la  moellc  6jjm.  cliez  uue  femme  liysterique 
atteiiito  de  contracture  perman.  des  quatre  membres.  Gaz.  hebdom.  1865.  Nr.  7. 

3 Charcot,  Deux  cas  d’atropliic  muscul.  progress,  avec  lesions  de  la  subst.  griso  ct  des 
faiscaux  arit6ro-lat6raux  d.  1.  moellc  ep.  — Arch.  d.  Physiol,  norm,  et  path.  II.  1869. 
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Schwache,  his  zur  Paraplcgie  sich  stcigornd,  spatcr  mehr  und  niehr  ausgc- 
sprocheiic  Eigiditiit  der  Glieder  bis  zur  hocligradigen  Kontraktur,  abt-r  ohnc 
jcdc  Sonsibilitatsstdruiig  — sind  die  wesentlichen  Ziige  des  Bildes,  welches 
Charcot  verschiedenen  in  der  Salpetriere  gemachten  Beobachtungen  ent- 
iiommen  hatte;  diese  Beobachtungen  sind  leider  nie  publiziert  worden. 

In  einer  Mitteilung  an  die  Soc.  de  Biologie  1874^  bespricht  Charcot  wieder- 
liolt  die  anatomische  und  klinische  Bcsonderheit  der  priinitiven  Seitenstrang- 
sklerose  und  sagt  hier  aber:  das  hervorstechendste  Symptom  ist  die  progressive 
Muskelatrophie ; besondere  Kennzeichen  dieser  Form  von  Atrophie  aber  sind 
im  Beginn:  eine  allgemeine  Muskelschwache,  Schwache  der  unteren  und  oberen 
Extremitaten,  ohne  Stoning  der  Sensibilitat,  der  Blase  und  des  Mastdarms. 
Damit  ist  offenbar  die  von  Charcot  in  klassischer  Weise  beschriebene  aScle- 
rose  lat6rale  amyotrophique«  gemeint,  welche  wahrscheinlich  aber  nicht  mit 
der  gewohnlichen  und  viel  haufigeren  einfachen  Seitenstrangsklerose  zu- 
sammengeworfen  werden  darf. 

In  seinen  »Le90iis  cliniques«,  in  welchen  Charcot^  eben  diese  Sclerose 
later,  amyotrophique  ausfiihrlich  beschreibt,  heiBt  es  dagegen  Avieder  wque 
la  paralysie  domine  certainement  la  situation «.  Hier  Avird  also  Avieder  mehr 
die  Paralyse  betont. 

Die  zahlreichen  und  wichtigen  Arbeiten  iiber  die  sog.  sehunddre  Degene- 
ration der  Seitenstrange  hatten  wohl  die  Beziehnngen  derselben  zu  spastischen 
Zustanden  nnd  Kontrakturen  einigermaBen  sicher  gestellt,  konnten  aber  iiber  • 
die  Symptomatologie  der  primdren  Seitenstrangsklerose  nichts  Aveiter  lehren. 

Wie  man  sieht,  war  die  Lehre  von  der  Lateralsklerose  damals  noch  in 
keiner  Weise  zum  AbschlnB  gekommen;  man  hatte  dieselbe  eigentlich  nur  als 
Teilerscheinung  anderer  Prozesse  erkannt  und  sich  daraus  eine  notdiirftige 
Symptomatologie  der  primaren  Form  konstruiert.  Von  der  AAnrldichen  »pri- 
raaren  lateralen  Sklerose  « existierte  in  der  Literatur  nicht  ein  einziges  Beispiel. 
Der  Fall  von  Voisin^  ist  viel  zu  kompliziert,  als  daB  er  in  dieser  Frage  einen 
entscheidenden  AufschluB  hatte  geben  konnen.  Die  Beobachtungen,  auf 
Avelche  sich  Charcots  Andeutungen  bezogen,  sind  hente,  Avie  er  selbst  sagt, 
nichts  weiter  als  »alte,  etAvas  vei’Avischte  Erinnerungen «.  Jedenfalls  AA'ar  das 
genauere  Symptomenbild  der  Lateralsklerose  nirgends  besclu-icben  und  von 
dem  hanfigen  Vorkommen  und  der  leichten  Erkennbarkeit  des  von  niir  be- 
schriebenen  Symptomenkomplexes  nichts  bekannt;  am  wenigsten  bei  uns  in 
Deutschland. 

Auf  alle  Falle  hatte  ich  das  Kecht  — und  wir  sind  hente  darin  noch  keinen 
Schritt  weiter  — , mit  der  Bezeichnung  dieses  Symptomenkomplexes  als  »La- 
teralsklerose«  einigermaBen  vorsichtig  zu  sein.  Entscheidende  Obduktions- 
befunde  fehlten  damals  und  fehlen  auch  heute  noch. 

Gleichwohl  war  ich  auf  Grund  meiner  relativ  zalilreichen  Falle  berechtigt, 
das  Symptomenbild  einstweilen  in  die  Nosologie  einzuftihren,  dem  ich  durch 
die  Entdecknng  und  genauere  Verfolgung  der  Sehnenreflexe,  durch  die  Schildc- 
rung  der  friihesten  I&ankheitsstadien,  durch  die  scharfere  Betonung  gcAvisser 
Eigenttimlichkerten  und  diagnostischer  Unterscheidnngsmerkmale  eine  groBerc 
Vollstandigkeit  und  Ausfiihrlichkeit  geben  konnte.  Und  wenn  sich  Aveiterliin 


1 Charcot,  Scl6rose  primit.  de  la  partie  poster,  des  cordons  ant6ro-lateraux.  — Soc. 
de  Biol.  — Gaz.  m6d.  de  Paris  1874.  Nr.  3.  p.  38 — 39. 

2 Charcot,  Lemons  din.  sur  les  malad.  du  syst.  nerveux.  II.  S6r.  3.  Fasc.  — Sclerose 
lat6r.  amyotroph.  Paris  1874. 

® A.  VoisiN,  M6nin{!:o-my61ite  suraigue;  scl6rose  des  cordons  latdraux;  contracture  des 
membros  inf^rieures.  Gaz.  med.  d.  Pai’.  1869.  Nr.  40.  p.  633. 
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lierausstellen  wird,  claB  dieses  Symptomenbild  wirklich  zii  der  Sklerosc  dcr 
Seitenstrange  geliort  — woran  ich  meinesteils  kaum  zweiflc  — , so  wild  man 
dock  nicht  umhiii  konnen  zazugestehen,  daB  ich  zuerst  ein  vollstandiges  und 
erschopfendes  kJinisches  Bild  der  ))Lateralsklerose  k entworfen  habe,  so  daB 
jedermann  fortan  die  Ki'ankheit  erkennen  imd  diagnostizieren  konnte. 

Seit  meiner  ersten  Publikation,  welche  ich  im  Mai  1876  bei  Gelegenheit 
der  I.  Wanderversammlung  der  siidwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenarzte 
in  Badeni  noch  nach  einigen  Kichtungen  erganzte,  sind  nun  verschiedene 
Ai'beitfn  iiber  den  gleichen  Gegenstand  erschienen;  darunter  mehrere  in 
Deutschland. 

Zunachst  hat  F.  Richter  in  Sonneberg^  vier  Falle  einer  spinalen  Affektion 
publiziert,  welche  er  zu  der  Sklerose  der  Seitenstrange  stellt ; meiner  Ansi cht  nach 
gehoren  dieselben  samtlich  nicht  zu  dem  von  mir  geschilderten  Symptomen- 
komplex,  oder  haben  jedenfalls  nur  sehr  entfernte  Beziehungen  zu  demselben. 

Fast  zur  selben  Zeit  publizierte  0.  Berger ^ einen  ausfuhrlichen  Aufsatz 
iiber  »die  primare  Sklerose  der  Seitenstrange «.  Er  schildert  dabei  in  etwas 
ausfiilu’licherer  Weise,  mit  Hinzufugung  einiger  eigen en  Beobachtungen  den 
bereits  von  mir  gezeichneten  Symptomenkomplex,  ohne  demselben  irgend 
etwas  Neues  von  Bedeutung  hinzuzufiigen.  Er  stellt  die  bisher  bekannten 
physiologischen  und  pathologischen  Tatsachen  iiber  die  Seitenstrange  in  iiber- 
sichtlicher  Weise  zusammen  und  bezeichnet  auf  Grund  derselben  die  Krank- 
heit  mit  vieler  Sicherheit  als  »primare  Lateralsklerose«,  obgleicli  ihm  kein 
einziger  Sektionsbefund  zu  Gebote  steht  und  seit  dem  Erscheinen  meiner  vor- 
laufigen  Mitteilung  keine  einzige  Tatsache  bekannt  geworden  ist,  welche  diescr 
Vermutung  eine  gi’oBere  GevdBlieit  hatte  geben  konnen,  als  mit  welcher  ich 
sie  danials  ausgesprochen  habe.  — In  einem  neuerdings  erschienenen  Aufsatze^ 
spricht  sich  Berger  etwas  reservierter  iiber  diesen  Punkt  aus,  nachdem 
er  gesehen,  daB  selbst  Charcot,  auf  dessen  friihere  Angaben  er  sich  besonders 
gestiitzt  hatte,  sich  durchaus  noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  dariiber  aus- 
spricht,  sondcrn  die  Krankheit  noch  mit  einem  symptomatischen  Namen  belegt. 

Nothnagel^  teilte  einen  Fall  mit,  welcher  wohl  im  spateren  Verlauf  das 
von  mir  geschilderte  Symptomenbild  darbot,  aber  im  Beginn  durch  eine  akut 
myelitische  Affektion  oder  cine  Blutung  in  die  Riickenmarkssubstanz  kom- 
pliziert  war. 

Endlich  hat  Charcot  seine  Anschauungen  und  Erfahrungen  iiber  die 
»Lateralslderose « neuerdings  in  ausfiihrlicher  Weise  publiziert.  Unter  dem 
von  Charcot  gewahlten  Namen  wTabes  dorsal  spasmodique«  verdffentlichte 
Betous®  eine  Arbeit,  in  welcher  die  Anschauungen  seines  beriihmten  Lehrers 
mitgeteilt,  cinige  Falle  (ohne  Sektionsbefund)  publiziert  und  die  Pathologie 
und  Therapie  des  Leidens  in  richtiger  und  Idarer  Weise  besproclien  sind.  — 
Die  von  Charcot  selbst  gchaltenen  Vortriige  sind  nun  jiingst  ebenfalls  publi- 
ziert worden^,  Sie  cnthalten  nicht  viel  mehr  als  die  Albeit  von  Betous. 


1 S.  (1.  Bcricht  iiber  diesc  Vcrsammlung  in  dem  Arch.  f.  Psvchiatr.  u.  Nervenkr.  VII.  1. 
S.  238.  1876. 

2 Fr.  Richter,  Zur  Sklerose  der  Seitenstr.  d.  Rm.  Dcutsch.  Arch.  f.  klin.  Mod.  XVII. 
S.  365.  1876. 

2 0.  Berger,  Die  primare  Sklerose  der  Seitenstr.  d.  Rm.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  pr.  Mediz. 
1876.  Nr.  16— 19. 

^ 0.  Berger,  Zur  Lelire  von  der  primar.  Lateralskler.  d.  Rm.  ibid.  1877.  Nr.  3. 

5 Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.  VI.  S.  336.  1876. 

® Bf.tous,  Etude  sur  le  tabes  dorsal  spasmodique.  Paris  1876. 

^ Charcot,  Du  tabes  dorsal  spasmodique.  Locon  recueillie  par  Bourneville.  Procrds 
medical.  Nov.  1876.  Nr.  46 — 47, 
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Er  schildert-klar  iind  aiisfiihrlich  das  von  mir  bereits  entworfenc  Krankheits- 
bild,  halt  sicli  aber  noch  nicht  fiir  vollbercchtigt,  dasselbe  mit  der  primaren 
Sklerose  dor  Soitenstrange  in  sichere  Beziclmng  zu  bringen,  da  seine  friiheren 
Beobaclitungon  relativ  altcn  Datums  seien,  »nicht  viol  melir,  als  etwas  ver- 
wisclite,  alte  Erinncrungon,  die  der  Auffrischung  bedurftcn«.  Es  sei  deshalb 
bcsser,  dor  Kranklieit  jetzt  noch  kcinen  anatomischen  Namen  zu  geben,  sondern 
erst  weiterc  Obduktionsbefiinde  abziiwarten.  Charcot  steht  also,  wie  man 
sicht,  im  wesentlichcn  auf  dem  gleichen  Standpunkt  wie  ich:  Die  klinische 
Existenz  der  Ki’ankheit  ist  ihm  nicht  zweifelhaft,  wohl  aber  noch  ihre  ana- 
tomische  Grundlage,  -wenn  or  dieselbe  auch  allerdings  ebenfalls  mit  groBer 
Wahrschcinlichkeit  in  den  Seitenstrangcn  suchti. 

Auch  Leyden  2 widmet  in  seinera  Biiche  iiber  Riickenmarkski'ankheiten 
der  ))Sklerose  der  Seitenstrange«  einen  Abschnitt  und  verhalt  sich  dabei  den 
CuARCOTSchen  Angaben,  besonders  fiber  die  amyotrophische  Lateralsklerose, 
gegeniiber  sehr  reserviert  und  vorwiegend  kritisierend.  Der  von  mir  be- 
schriebene  Symptomenkomplex  wird  in  einer  Anmerkung  mit  wenigen  Zeilen 
abgefertigt ; Leyden  zweifelt  an  seiner  Zusammengehorigkeit  mit  der  Lateral- 
sklerose, vermntet  vielmehr,  daB  es  sich  dabei  um  eine  Herderkrankung  im 
Dorsalmark  handele.  Gegen  diese  Ansicht,  die  kaum  einer  ernstlichen  Wider- 


^ Im  AuschluB  an  diese  Darstellung  kann  ich  nicht  umhin,  einige  anerkemiende  Worte 
beiziifiigen  fiir  die  Bcflissenheit,  mit  welcher  Herr  Dr.  0.  Berger  meinen  Anted  an  der  Lehre 
von  der  vorliegenden  Kranklieit  in  den  Hintergmnd  zu  schieben  sucht.  Ich  wiirde  darauf 
nicht  den  germgsten  Wertlegen,  denn  jeder,  welcher  die  einschlagende  Literatur  genau  kemit, 
wird  iiber  das  Richtige  in  dieser  Sadie  nicht  im  Zweifel  sein ; aber  ich  bm  von  verschiedenen 
Seiten  darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  daB  die  Einseitigkeit  der  BERGERschen  Dar- 
stellung bei  vielen  Lesern  eine  ganz  u-rtiimliche  Auffassung  hervorrufeii  milsse.  In  der  Tat, 
wenn  Herr  Berrer  sagt,  »daB  es  Charcots  Verdienst  sei,  diese  Form  zu  einein  besonderen, 
wohlcharakterisierten  Ki’ankheitstypus  erhoben  zu  habencc  und  »daB  die  Kranklieit  unter 
dem  Namen  der  Tabes  dorsalis  spasmodica  als  erne  besondere  von  alien  anderen  Fonnen 
der  chronischen  Myelitis  vollig  distmkte  Spmalaffektion  erst  von  Charcot  mit  gehoriger 
Ausfulu'lichkeit  eingefiihrt  wurde«,  und  weim  Herr  Berger  sich  den  Anscheiii  gibt,  als  hatte 
es  nur  seiner  Initiative  bediirft,  um  »die  primare  Lateralsklerose  dem  deutschen  arztlichen 
Publilcum  gelaufiger  zu  machen«  — so  entspricht  das  dem  Sachverhalt  nur  sehr  wenig.  Es 
wkd  daran  auch  nichts  geiindert  dadurch,  daB  Herr  Berger  viel  spater  gelegentlich  erwahnt, 
ich  hiltte  auch  schon  friiher  ehieii  Msphialen  Symptomenkomplex « geschildert,  der  »offenbar 
zu  unserer  ICi'ankheit  gehort«.  Der  iinbefangene  Leser  wird  daraus  kaum  entnehmen,  daB 
ich  es  war,  der  bewuBterweise  eben  diese  Ki'ankheit  zuerst  in  emem  gelesenen  deutschen  Fach- 
blatt  aiisfiihrlich  geschildert  hat. 

Ich  kdnnte  demgegeniiber  auf  die  oben  gegebene  Darstellung  verweisen.  Skeptiker  aber 
komiten  dieselben  vielleicht  als  vom  Parteistandpunkte  uifluenziert  betrachten.  Ich  fiihre 
deshalb  ein  gewiB  unverdachtiges  Zeugnis  — und  zwar  kein  gerhigeres,  als  das  von  Charcot 
selbst  — fiir  micli  an,  dessen  UnparteUichkeit  einen  auBerst  wohltuenden  Eindruck  niaclit. 
B^:tous,  Schuler  von  Charcot,  sagt  emfach  (1.  c.  p.  11):  »C’est  Erb  qui,  le  premier,  a donne 
une  description  veritable  du  tabes  spasmodique  dans  un  travail  public  en  1876.  Mais  deja, 
avant  lui,  M.  le  prof.  Charcot  avait  decrit  quelques  signes  decette  affection «,  und  Charcot 
selbst  sagt  hi  den  einleitenden  Satzen  zu  sehiem  iiingst  publizierten  Vortrag:  »De  fait,  autant 
que  je  sache,  un  seiil  auteur,  M.  le  D.  Erb  d’Heidelberg,  I’a  mentionii6e  d’une  fa9on  speciale 
et  s’est  cfforce  d’en  d6termhier  la  caracteristique.  Vous  lirez  avec  profit  la  courte  mais  sub- 
stantielle  description,  qu’il  en  a domiee.« 

Noch  empfindlichcr  als  dies  Dementi  von  franzosischer  Seite  hi  bezug  auf  die  historische 
Darstellung,  ist  fiir  Herrn  Berger  die  reserviorte  Ai-t,  mit  der  Charcot  sich  hi  bopg  auf 
die  anatomische  Begriindung  der  ICrankheit  neuerdings  ausspricht.  Die  »groBo  Zahl  klhiischcr 
und  aiiatomischer  Untersuchuiigen«,  von  welchen  Herr  Berger  seiiien  Lesem  vorphantasiert, 
sclirumpft  bei  Charcot  zu  einigen  »alten,  ein  wenig  verwischten  Erhineningen«  zusainmeu. 
Das  ist  allerdings  ehi  starker  Diimpfor  fiir  die  Zuversicht,  mit  welcher  Herr  Berger  bereits 
die  neue  Kiankheit  anatomisch  lokalisiert  hat! 

- Leyden,  IHhiilt  der  Riickenmarkskiankheiton.  II.  Bd.  S.  434.  1876. 
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legiing  bedarf,  da  sie  mit  dem  von  mir  geschildertcn  Symptomenbild  kaum 
zii  vereinigen  ist,  hat  Berger  sclion  eine  Keilie  von  Griinden  angefiihrt.  — 
Das  was  Leyden  selbst  als  einen  anatomisch  sehr  typischen  Fall  von  primarer 
Lateralslderose  anfiihrt,  ist  dem  klinisclien  Bilde  nach  offenbar  nichts  anderes, 
als  ein  Fall  von  alter  Hirnsypliilis  imd  die  Seitenstrangslderose  hier  also  wahr- 
scheinlicli  als  sekwnddr  zn  betrachten.  Audi  stimmt  der  anatomische  Befund 
genaii  mit  dem  sonst  bei  sekundaren  Degenerationen  Beobachteten  iiberein. 
Bedauerliclierweise  ist  der  Hirnbefund  nicht  mitgeteilt.  Immerhin  ware  es 
moglich,  wofiir  auch  icli  einen  Fall  anfiihren  kdnnte,  daB  bei  ansgesprochener 
Hirnsypliilis  gleiclizeitig  aucli  eine  auf  syphilitischer  Basis  entwickelte  selb- 
standige  Lateralslderose  aiiftrate.  Das  ware  aber  erst  noch  zu  beweisen. 

So  stelit  also  die  Frage  noch  imentschieden,  ob  der  von  Charcot  und  mir 
beschriebene  Symptomenkomplex  wiiidich  zur  Lateralslderose  gehdrt  oder 
nicht.  Dariiber  miissen  erst  weitere  Untersiichimgen  entscheiden. 

Dem  klinischen  Symptonienbilde  aber  scheint  die  Berechtigung,  neben  der 
Tabes,  der  niiiltiplen  Slderose,  der  transversalen  Myelitis  iisw.  gesondert  fort- 
zuexistieren,  nicht  niehr  abgesprochen  werden  zu  konnen.  Immerhin  diirfte 
dasselbe  noch  einiger  Aiisfiihrung  und  Verbesserung  fahig  sein.  Ich  versaume 
deshalb  nicht,  eine  groBere  Reihe  von  Fallen,  die  ich  beobachtet  habe,  hier 
mitzuteilen,  teils  uni  meiner  vorlaufigen  Mitteilung  die  ndtige  tatsachliche 
Grundlage  zu  geben,  teils  um  die  noch  inimer  allzusparliche  Kasuistik  zu  ver- 
mehren.  Ich  werde  mich  so  kurz  als  moglich  bei  der  Vorfuhrung  der  Ki'ank- 
heitsgeschichten  fassen  und  dieselben  groBtenteils  nur  auszugsweise  mitteilen, 
um  nicht  die  Geduld  des  Lesers  allzusehr  auf  die  Probe  zu  stellen. 

Ich  will  ziierst  eine  Anzahl  von  Fallen  vorfiihren,  die  ich  als  typische  reine 
Reprasentanten  der  zu  schildernden  Ki’ankheit  betrachte,  deren  vollstandiges 
Bild  sich  dann  leicht  aus  diesen  Beobachtungen  entwickeln  lassen  wird^. 

Beob.  1.  Heinrich  Serr,  44  Jahre,  Tagelohner  aus  Rhodt  (Rheinbayern),  10.  No- 
vember 1874.  War  fruher  immer  gesund,  bis  vor  einem  Jahr;  danials  Beginn  des 
Leidens  mit  zunehmender  Mucligkeit  in  ieiden  Beinen.  Keinerlei  sensible  Stdrungen, 
keine  Schmerzen  oder  Parasthesien  irgend  welcher  Art.  Dagegen  hier  und  da  krampj- 
liafie  Sieifigkeit  in  den  Waden  und  Oberschenkeln.  — Im  weiteren  Verlauf  groBere 
Sleifheit  und  UnsicJierJieit  des  Geliens,  Abnutzung  der  Schuhsohlen  vorwiegend  an 
der  Spitze;  Pat.  kann  mit  Miihe  noch  hdchstens  eine  Stunde  weit  gehen. 

Seit  etwa  4 Wochen  Spannen  im  Leib,  Steifigkeit  in  der  Lendenwirbelsaule;  ofter 
einzelne  slojiweise  Zuckungen  in  den  Beinen. 

Obere  Extremitaten  und  Kopf  voUstiindig  frei.  Allgemeinbefinden  gut.  Keine 
Harnbeschwerden.  Sexuelle  Potenz  hat  abgenommen,  ist  aber  nicht  erloschen. 

Eine  Ursache  fiir  die  Krankheit  ist  nicht  aufzufinden. 

Slat,  praes.:  MittelgrdBe,  gesundes  Aussehen,  gute  allgemeinc  Ernahrung. 

Sehr  aujfallendef  Gang:  Pat  ist  dabei  etwas  unsicher  und  wackelig;  es  sieht  aus 
als  ob  er  auf  den  Zehen  gehen  wollte;  er  tritt  jedoch  nieist  mit  der  Ferse  zuerst  auf, 
allein  es  erfolgt  bei  jcdem  Auftreten  ein  kurzer  stoBweiser  Ruck,  wie  durch  eine  Kon- 
traktion  der  Wade  bedingt;  dann  scheint  die  FuBspitze  am  Boden  festzuhaften,  das 
ganze  Bein  wird  steif.  Die  Kniee  sind  etwas  nach  vorngesenkt  und  der  gauze  Ober- 
korpcr  hat  cine  Neigung  nach  vorn.  Beim  Umdrehen  tritt  deutlichere  Unsichcrhcit 
ein.  Diese  Gangart  unterscheidet  sich  wesentlich  von  dem  Gauge  bei  Ataxie. 


1 Mehrero  der  im  folgenden  zu  schildernden  Kranken  lagen  liier  auf  dor  mediziiiischon 
Klinik.  Es  ist  mir  eine  angenohmo  Pflicht,  Ilerrn  Goh.-Rat  Dr.  Friedreich  fiir  die  fremul- 
liche  Uborlassung  derselbon  fiir  meino  Beobachtungen  auch  an  dieser  Stello  mcinen  bosten 
Dank  zu  sageu. 
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Zchcnstaml  ziomlich  gut.  Bciin  Stelien  auf  eineni  Bein  und  niit  ge.schlossenen 
FiiBen  etwas  Schwcmken,  welches  (lurch  Schliejien  der  Awjen  nichl  (jcsUdgerl  vird. 
Im  liicgt'ii  geschclien  die  Einzelbewegungen  sichcr  und  ganz  kriiftig,  ohiie  jede  Spur 
von  Ataxic.  Nur  die  Bewegungen  ini  FuBgelcnk  sind  etwas  steif  und  unbeholfen. 

Die  Muskeln  sind  stark  entwickclt,  ohne  jede  Spur  von  Alrophie,  groBtenteils 
weich  und  sehlaff.  Nur  die  Adduktorcn  findcn  sich,  besondcrs  rechts,  in  eineni  Zu- 
standc  hochgradiger  Spannung.  Bei  passiven  Bewegungen  treten,  besondcrs  in  den 
Oberschenkeln,  deutUche  Muskelspannungen  auf. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitilten  hochgradig  gesleigerL  Sehr  leb- 
hafter  Patellarsehnenreflex  und  Achillessehnenreflex;  auBerordentlich  lebhafter  KIo- 
nus  bei  passiver  Dorsalflexion  des  FuBes;  deutliche  Reflexe  von  den  Sehnen  der  Ad- 
duktoren  und  des  Biceps  femoris;  beim  Aufklopfen  auf  die  Lumbalgegend  tritt  re- 
flektorisclie  Zuckung  der  Adduktoren  ein. 

Die  Haul-  und  Muskelsensibilitdt  der  unteren  Extremitilten  ist  in  aller  und  jeder 
Bezieliung  ncrrmal.  Die  Hautreflexe  sind  7iicht  gesleigerL 

Die  Wirhelsdule  ist,  abgesehen  von  einer  leichten  Skoliose  des  Brustteils,  voU- 
kommen  normal. 

Die  Motilitat  und  Sensibilitat  der  oberen  Extremitdte^i  erscheint  vollkommen  nor- 
mal. Lebhafte  Sehnenreflexe  am  Triceps  brachii. 

Alle  Gehirnnerven,  Intelligenz,  Gedachtnis  usw,  ganz  normal.  Alle  inneren  Or- 
gane  gesund.  Allgemeinbefinden  gut.  — Earn-  und  Sluhlentleerung  vollsldndig  normal. 
— Keine  trophischen  Storungen  an  der  Haut. 

Die  elektrische  Untersuchung  i ergibt; 


Faraclische  Erregbarkeit. 

N.  frontal,  dextr. 

53  Mm. 

sin.  51  Mm. 

Nadelabl.  bei  12  El.  150  LW, 
28° 

N.  accessor  d. 

60  - 

- 66  - 

20° 

N.  ulnaris  d. 

81  - 

- 73  - 

15° 

N.  peroneus  d. 

64  - 

- 60  - 

10°. 

Also  keine  nennenswerte  Anomalie  der  far.  Err. 


Galvanische  Erregbarkeit. 

N.  frontal,  d.  KaSZ  bei  12  El.  27“ 


N.  access,  d. 

- 

- 8 - 

5° 

KaSTe  bei  18  El. 

33° 

N.  ulnar,  d. 

- 

- 8 - 

4° 

- 

- 16  - 

29° 

N.  ulnar,  sin. 

- 

- 8 - 

4° 

- 

- 16  - 

31° 

N.  peron.  d. 

- 

- 12  - 

15° 

- 

- 20  - 

35° 

N.  peron.  sin. 

- 

- 12  - 

15° 

- 

- 20  - 

34°. 

Also  ebenfalls  keine  hochgradige  Veranderung;  vielleiclit  eine  leichte  Herab- 
setzung  der  galvanischen  Erregbarkeit  in  den  Peroneis.  — In  qualitaliver  Hinsicht 
nirgends  eine  Anomalie.  Zuckungsgesetz  in  den  Peroneis  ganz  normal. 

Pat.  wird  einer  galvanischen  Behandlung  (16 — 18  Elem.  auf-  und  absteigend 
stabil  durch  die  Wirbelsaule)  unterzogen. 

Nach  14  Sitzungen  war  entschiedene  Besserung  eingetreten;  der  Gang  war  ent- 
schieden  leichter  und  rascher,  das  Scharren  mit  der  FuBspitze  hatte  fast  ganz  auf- 
gehort;  Pat.  stieg  viel  leichter  und  sicherer  auf  einen  Stuhl.  — Vom  5. — 18.  Dezember 
machte  er  eine  fieberhafte  Erkrankung  im  Hospital  durch.  — Nach  Ablauf  derselben 
kehrte  er,  im  ganzen  wenig  gebessert,  in  seine  Heimat  zuriick.  Dort  habe  ich  ihn 
im  Sommer  1876  in  wenig  verandertem  Zustande,  mit  Feldarbeit  beschaftigt,  gelcgent- 
lich  wieder  einmal  gesehen. 

1 Diese,  wie  alle  folgendeu  elektrischcn  Untersuchungen,  sind  nach  der  von  inir  im  Arch, 
f.  Psych,  u.  Nerv.  IV.  S.  294  ff.  ausfiihrlich  angegebenen,  fiir  solche  Krankheitsformen 
allein  zweckmilBigen  Methode  angestellt.  KaSZ  = IvathodenschlieBungszuckuiig,  KaSTe  = 
KaSTetanus. 


I.  Ziu-  Nerven-  und  Muskelpathologie. 
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B e 0 b.  2.  Job.  Philipp  Bolz,  51  Jahre,  Bauer  aus  Rheinbayern,  kam  am  13.  Fe- 
bruar  1871  zur  Beobachtuiig. 

Der  friiher  imraer  gesunde  Mann  datiert  den  Beginn  seiner  ICrankheit  4 Jahre 
zuriick.  Nachdem  schon  einige  Zeit  Schmerzen  in  den  Hiiftgelenken  bestanden  batten, 
stellte  sicb  danials  leichtes  Ermiideii  im  rechten  Beine  ein ; vor  1 Jahr  erst  auch  Schwdche 
im  linken  Bein.  Beide  Beine  wurden  allmahlich  magerer  und  soilen  immer  bei  Be- 
wegungen  geschmerzt  baben.  Seit  ^/4  Jahren  etwas  Kreuzschmerz. 

Parasthesien  in  den  Beinen  bestanden  niemals ; ebensowenig  Giirtelgefuhl,  Harn- 
oder  Stuhlbeschwerden. 

Audi  in  den  Armen  bemerkt  Pat.  seit  etwa  1 Jahr  deutliche  Schwdche;  hie  und 
da  etwas  Schmerz  darin  und  Mchte  Zuckungen.  Kopf  frei.  Sinnesorgane  normal. 
Allgemeinbefinden  gut. 

Stat.  praes.  Der  kraftig  gebaute,  wohlaussehende  Mann  macht  den  Eindruck 
groBer  Hilflosigkeit  und  Ungeschicktheit.  Aufstehen  vom  Stuhl  ist  nur  mit  Hilfe 
der  Anne  moglich,  das  Gehen  nur  mit  Hilfe  von  zwei  Stiicken.  Oanz  langsam  und 
schleppend,  Pat.  sehleift  die  Fufie  auf  dem  Boden  hin  und  gerdt  dabei  immer  mehr  auf 
die  Zehen,  offenbar  wegen  reflektorischer  Spannung  der  Wadenmuskeln.  Die  Beine 
werden  beim  Gehen  ganz  steif  gehalten.  — Stehen  ohne  Stdcke  und  bei  gesehlossenen 
Augen  ohne  jedes  Schwanken.  Im  Liegen  die  Bewegungen  im  FuBgelenk  ziemlich 
leidit,  jedoch  unter  praller  Kontraktion  der  Wadenmuskeln;  im  Kniegelenk  die  Be- 
wegungen rechts  ziendich  leicht  und  rasch,  links  nur  langsam,  steif  und  unbeholfen; 
noch  mehr  ist  dies  der  Fall  bei  den  Bewegungen  im  Htiftgelenk,  besonders  hnks. 
Diese  Storungen  sind  die  Folge  von  lebhaften  Muskelspannungen,  welche  auch  bei 
passiven  Bewegungsversuchen  sehr  deutlich  hervortreten,  besonders  links.  In  der 
Ruhe  fiihlt  sich  die  Muskulatur  der  Beine  praU  und  derb  an.  Beide  Beine  haben 
gleichen  Umfang.  Die  Haul  derselben  ist  vom  Oberschenkel  abwarts  stark  livide. 

Sensibilitdt  der  unteren  Extremitaten  vollkommen  normal.  Hautreflexe  gesteigert. 
(Sehnenreflexe  wurden  damals  nicht  gepriift.)  Elektrische  Erregbarkeit  normal. 
Keine  Earn-  oder  Stuhlbeschwerden.  — In  den  Armen  maBige  Schwache,  besonders 
der  Beuger;  Sensibility  normal.  Kopf-  und  Hirnnerven  ganz  frei. 

Galvanische  Behandlung.  Galvanisieren  des  Riickens  mit  Einbeziehung  des  Hals- 
sympathikus. 

Naeh  5wdchentlicher  Behandlung,  die  gleich  von  Beginn  an  giinstig  gewirkt 
hatte,  ging  Pat.  nach  Hause,  kehrte  aber  am  19.  April  1871  wieder  zuriick. 

Es  ist  jetzt  eine  sehr  wesentliche  Besserung  eingetreten.  Der  Kranke  marschiert 
allein,  mit  Hilfe  eines  Stockes  treppauf  und  -ab,  hat  sehr  wenig  Spannung  mehr  in 
den  Waden,  muB  nicht  mehr  auf  den  Zehen  gehen.  Auch  in  den  Armen  ist  die  Sache 
besser  geworden.  Beine  nicht  mehr  so  kalt  und  livide  wie  friiher;  passive  Bewegungen 
rufen  nur  vom  Hiiftgelenk  aus  noch  lebhafte  Muskelspannungen  hervor.  — Die  Bes- 
serung schreitet  langsam  fort.  Entlassung  am  4.  Juni  1871. 

Kehrt  am  27.  November  abermals  in  hohem  Grade  gebesseti  zuriick.  Er  geht 
seit  6 Wochen  ohne  Stock  umher,  man  sieht  seinem  Gang  keine  Schwierigkeit  mehr  an. 
Kein  Zehengang  mehr.  Muskelspannungen  fehlen  fast  vollig;  deshalb  liiBt  sich  jetzt 
deutlich  erkennen,  daB  in  beiden  Hiiftgelenken  partielle  Anchylose  besteht,  wohl 
von  einer  abgelaufenen  Coxitis  heiTiihrend.  Sensibihtat  der  Beine  ganz  normal; 
keine  Steigerung  der  Reflexe  mehr.  — Der  Kranke  wird  wieder  4 Wochen  galvanisiert 
und  kehrt  dann,  liis  auf  die  Hiiftgelenkaffektion  wieder  gebessert,  nach  Hause  zuriick. 

Im  Jahre  1876  erfuhr  ich  gelegentlich,  daB  der  Kranke  vollig  gesund  gcbliebcn 
ist  und  wieder  regelmaBig  auf  dem  Felde  arbeitet. 

Epikrise.  Die  Untersuchung  ist  in  diesem,  etwas  altcrcn  Falle,  in  bezug  auf 
die  Sehnenreflexe  liickenhaft.  Das  Ensemble  der  iibrigen  Symptome  ist  aber  so 
charakteristisch,  daB  ich  den  Fall  glaube  unbedenklich  hierher  reclmen  zu  diirfen. 
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])io  Komplikation  init  Coxitis  ist  fiir  die  Deutung  wohl  auch  etwas  erschwerend. 
Dio  wiederliolte  Untersiicliung  uml  der  gauze  Verlauf  lassen  aber  wohl  keinen  Zweifel, 
dab  ein  selbstandiges  S|)inalleideii  liier  vorhanden  war,  iiber  dessen  nahere  Bezieh- 
ungen  zu  den  Celenkleiden  man  allerdings  verschiedener  Meinung  sein  kann. 

B e 0 b.  3.  Konrad  Siegler,  35  Jahre,  Barbier,  aus  Zeiskam(Rheinba5^ern).  Eintritt 
ani  1 4.  Fehruar  1876.  Friilier  innner  gesund.  Seit  August  1875  allinahlich  zunehmende 
Sclmdche  im  reclilen  Bein.  Keine  Scliinerzen,  keine  Pariisthesien ; aber  zuweilen 
sponlane  Zuckungen  im  reclilen  Bein.  Keinerlei  Kopferscheinungen,  keine  Blasen- 
storung,  kein  Kreuzschinerz.  Seit  4 Wochon  stellte  sich  auch  etwas  Schwdche  im  rech- 
ien  Arm  ein.  — Ursaclie  ganz  unbekannt.  Nie  Sj'philis;  nie  sexuelle  Exzesse.  Viel- 
loicht  korperliche  Uberanstrengung. 

Slat,  fraes.  Etwas  iibel  aussehender  Mann  von  niittlerer  Statur  init  mabig  ent- 
wickelter  Muskulatur. 

Hochgradige  Parese  des  redden  Beincs;  die  Bewegungen  des  Fubes  und  der  Zehen 
fast  ganz  aufgehoben ; Bewegungen  im  ICniegelenk  wenig  ausgiebig  und  steif,  aber 
init  leidlicher  Kraft.  Bewegungen  im  Hiiftgelenk  steif  und  langsam.  Gang  sdilep- 
pend,  rechte  Fubspitze  wird  im  Bogen  herumgefuhi't,  Fub  mit  der  Spitze  aufgesetzt, 
scharrend.  Stehen  volUcommen  sieher,  auch  mit  geschlossenen  Augen.  Starke 
Muskelspannungen  r edits  in  alien  Gelenken;  mdfHge  Kontraklur  der  Wade. 

Linkes  Bein  in  seiner  Motihtat  subjektiv  und  objektiv  ganz  normal. 

Sensibilitdt  der  unteren  Extremitaten  in  jeder  Beziehung  ganz  normal.  Haxd- 
reflexe  erhalten,  nidit  gesteige^i;  beim  ICitzeln  der  Sohle  treten  keine  auf. 

Sehnenrejlexe  redds  erlieUidi  gesteigert:  PateUarsehnenreflex  sehr  stark,  Klonus 
bei  raschem  Fixieren  der  Patella;  ebenso  starker  Klonus  am  Fub;  starker  Reflex  von 
den  Adduktorensehnen,  milbiger  im  Biceps  femor.  und  tibial.  posticus. 

Links  starker  PateUarsehnenreflex,  aber  kein  Klonus;  kein  Dorsalklonus  am 
Fub,  doch  lebhafter  AchiUessehnenreflex;  schwacher  Adduktorenseflex,  sonst  keiner. 

Ohei'e  Extremitaten  in  bezug  auf  ihre  Sensibilitdt  ganz  normal;  MotilUdt  des  recb- 
ten  Armes  um  ein  Geringes  abgesdiwddd.  Sehnenreflexe  auch  hier  selir  ausgesprochen, 
besonders  rechts;  im  Triceps,  vom  Handgelenk  aus  usw. ; sehr  schon  beim  Aufklopfen 
auf  das  untere  Ende  der  Ulna  ein  Reflex  in  der  hinteren  Portion  des  Deltoideus. 

Blasenfunktion  ganz  normal;  Geschlechtsfunktion  erhalten;  Libido  sexualis  etwas 
vermindert. 

Gehirn  und  Gehirnnerven  ganz  normal.  Kein  Kopfweh,  kein  Schwindel;  Sinnes- 
organe,  Pupillen  usw.  normal. 

Wirbdsdule  gerade,  leicht  beweglich,  nirgends  schmerzhaft.  Dornfortsatze  bei 
Druck  nicht  empfindlich. 

Harn  normal,  ohne  Albumin  und  Zucker. 

In  den  Muskeln  des  rechten  Beines  hie  und  da  fibrillare  Zuckungen.  — Reddes 
Bein  (besonders  am  Oberschenkel)  und  rediter  Oberarm  dcutlich  ahgemagert,  Differenz 
gegen  links  etwa  2 — 3 cm. 

Die  eldclrisdie  Unle^sudiung  ergibt: 

Faradisdie  Erregbarkeit.  N.  Abl.  bei  10  El.,  150  LW. 


N.  front,  dextr. 

60  Mm.  sin.  63  Mm. 

27° 

— 

N.  access,  d. 

60  - - 64  - 

15° 

— 

N.  ulnar,  d. 

59  - - 60  - 

r.  5° 

1.  5° 

N.  peron.  d. 

58  - - 55  - 

r.  5° 

1.  5°. 

Also  keine  erhebliche  Anomalie. 

Galvanisehe  Erregbarkeit. 

N.  front,  d. 

KaSZ  bei  8 El.  20° 

N.  access,  d. 

- - 6 - 3° 

KaSTc  bei  16  El. 

.32° 

N.  ulnar,  d. 

- - 10  - 5° 

- 22  - 

35° 

1.  Zur  Nerven-  uml  Muskelpathologie. 
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N.  ulnar,  sin.  KaSZ  bei  8 El.  4"  KaSTe  bei  18  El.  32° 

N.  peron.  cl.  - - 8 - 5°  - - 16  - 31° 

N.  peron.  sin.  - -12-15°  - - 20  - 36°. 

Also  eine  leichte  Heraiselzung  der  galvanisclim  Erregharlceit  im  linlcen  Peronaens. 
— Qualitativ  keine  Verandernng. 

Nach  16inaliger  galvanischer  Beliamllung  geht  Pat.  nacli  Hause;  im  Arm  ist 
leichte  Besserung  eingetreten;  im  Bein  noch  nicht. 

Wiedereintritt  am  11.  Marz.  Ofters  Einschlafen  des  4.  und  5.  Fingers  der  linken 
Hand,  ^veine  objektive  Anomalie  daselbst.  Motilitiit  des  linken  Armes  vollkommen 
gut;  ebenso  das  linke  Bein  normal.  In  den  rechtsseitigen  Extremitaten  keine  weitere 
Verandernng. 

25.  Mai  1876.  Rechtes  Bein  noch  immer  hochgi'adig,  rechter  Arm  leicht  pare- 
tisch.  Sensibilitiit  ganz  intakt,  Hautreflexe  nicht  erhoht.  Sehnem-eflexe  rechts  be- 
deutend  erhoht;  heim  Aufklopfen  auf  die  Spina  scapulae  und  den  ganzen  inneren 
Rand  der  Scapula  lebhaften  Reflex  im  Deltoideus.  — In  den  linksseitigen  Extremi- 
taten will  Pat.  noch  keine  Veranderung  wahrnehmen,  auBer  einem  leichten  Zittern 
im  linken  Bein  bei  angestrengten  Bewegungen.  Die  Sehnenreflexe  scheinen  auch 
auf  der  linken  Seite  deuthch  erhoht. 

Die  elektrische  Untersuchung  zeigt  Anfang  Juni  deuthche  Herabsetzung  der 
faradischen  En-egbarkeit  im  linlcen  Peronaeus  und  starkere  Herabsetzung  der  galva- 
nischen  Erregbarkeit  in  beiden  Peronaeis  und  im  rechten  Ulnaris. 


N.  accessor,  d. 

KaSZ  bei 

6 El.  4° 

KaSTe  14  El.  31' 

N.  idnaris  d. 

- 

- 

14  - 14° 

- 22  - 35 

N.  ulnaris  sin. 

- 

- 

12  - 6° 

- 22  - 34 

N peron.  d. 

- 

- 

18  - 30° 

- 24  - 43 

N.  peron.  sin. 

- 

- 

18  - 30° 

- 24  - 43 

Qualititiv  keine  Anomalie. 


Am  13.  Juni  wire!  Pat.  ungebessert  entlassen. 

Epikrise.  In  dem  vorliegenden  Falle  beobachten  wir  eine  halbseitige  Lokali- 
sation  der  Parese  mit  im  tibrigen  hochst  chai’akteristischen  Erscheimmgen.  An  einen 
cerebralen  Ursprung  des  Leidens  kann  wohl  nicht  gedacht  werden. 

B e 0 b.  4.  Adam  Emmert,  49  Jahre,  Tagelohner  von  Hassloch  (Rheinbayern). 
Eintritt  am  23.  Juli  1875.  — Friiher  immer  gesund.  Beginn  der  Rrankheit  vor 
11/4  Jahren  mit  reipenden  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beinen.  Vor  1 Jahr  be- 
ginnende  Schwdehe  im  Knhen  Bein  und  linken  Arm  (leichtere  Ermiidung  beini  Gehen, 
beim  Arbeiten);  etwas  Steifheit  dieser  Extremitaten;  Gefiihl  von  leichtem  Taubscin 
und  Prickeln  in  denselben.  Seit  1/2  Jahr  zeitweise  kurze  Zuckungen  darin,  die  sich 
seit  einigen  Wochen  auch  in  den  rechtsseitigen  Gliedern  einstellen;  in  diesen  seitdem 
auch  ein  Gefiihl  von  Spannung  und  manchmal  Schmerz  in  der  rechten  Hiifte.  Seit 
1/2  Jahr  after  voriibergehendes  S(diwindelgefiihl  im  Kopf.  Gehen  seit  etwa  4 Monaten 
deutlich  erschwert,  steif,  wankend,  sehr  rasch  ermiidend.  — Keine  Spur  von  Harn- 
oder  SluMbeschwe^-den.  Keine  Atrophie.  Kopf  in  jeder  Beziehung  frei.  Allgemein- 
befinden  gut. 

Slat,  praes.  Gut  genahrter,  wohl  aussehender  Mann.  Gang  in  leichtem  Grade 
spastisch.  Beine  steif  und  etwas  wackelig;  geschlossen;  ofteres  Scharren  mit  der 
linken  FuBspitze  und  Wippen  auf  den  Zehen;  keine  Ataxie.  Siehen  ruhig  und  sicher, 
auch  mit  geschlossenen  Augen.  Zehensland  ziemlich  gut;  Stehen  auf  1 FuB  rechts 
besser  als  links.  — Im  Liegen  alle  Bewegungen  ruhig  und  sicher,  ohne  Ataxie;  grobe 
Kraft  links  deutlich  herabgesetzt. 

Molilitdt  der  Arme  beiderseits  gut,  aber  links  entschieden  schwiicher  als  rechts. 

Haul-  und  Muskelsensibilitdt  bei  genauester  Untersuchung  in  aller  und  jeder 
Beziehung  vbllig  normal. 
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Haidrtjlexe  erhalten,  vielleicht  ctvvas  gesteigert. 

Sehmnreflexe  sehr  erhel)]ich  gesteigcrt,  besonders  links  Patellarselinenreflex  sehr 
oxquisit^  links  Andcutung  des  Klonus;  auch  beini  Aufklopfen  auf  die  Tibia  xuckt  der 
Quadriceps,  — Andcutung  von  Dorsalklonus  an  beiden  FiiBen.  Geringer  Adduk- 
torcnrcflcx. 

An  den  oberen  Extreinitaten  ebenfalls  sehr  exquisite  Sehnenreflexe  im  Triceps, 
Biceps,  Supinator  longus  usw.  Der  Biceps  besonders  Icicht  durch  Aufklopfen  auf 
die  Volarseite  des  Handgelenkes  zu  erregen;  links  starker. 

Leichte  Muskels'pannumjen  in  beiden  Oberschenkeln,  besonders  links,  — Harn- 
und  SiMentleeriing  vollstilndig  normal.  — Gehirnnerven  und  psychische  Funk- 
tionen  ganz  normal. 


Faradische  Erregharkeit. 

N.  Abl. 

bei  12  El.  150  LW. 

N.  front,  d. 

55  sin.  58  Mm. 

27° 

N.  access,  d. 

73  - 78  - 

25° 

N.  ulnar,  d. 

67  - 61  - 

17° 

N.  peron.  d. 

42  - 48  - 

22°. 

Also  leichte  Herabsetzung  der  Faradischen  Erregbarkeit  in  den  Peronaeis. 
Galvanische  Erregbarkeit. 

N.  access. 

KaSZ  bei  6 El.  6° 

KaSTe  bei  14  El.  28° 

N.  ulnar,  sin. 

- 10  - 9° 

- 18  - 32° 

N.  peron.  d. 

- 10  - 17° 

- 20  - 39° 

N.  peron.  sin. 

- 10  - 18° 

- 18  - 37°. 

Also  auch  leichte  Herabsetzung  der  galvanischen  Erregbarkeit  in  den  Peronaeis. 
Qualitativ  keiiie  Anomalie. 

Galvanische  Behandlung  durch  die  Wirbelsaule  und  die  Nerven  der  Beine. 

Am  11.  August  tritt  Pat.  aus;  es  geht  ihm  seiner  Angabe  nach  viel  besser  in  den 
Beinen;  er  klagt  nur  noch  uber  Ziehen  und  Steifigkeit  im  Kj:euz. 

Auch  dies  ist  ein  Fall  von  vorwiegend  halbseitigen  Symptonien;  in  der  anderen 
Seite  kaum  leichte  Andeutungen  von  Stdrung,  die  aber  durch  die  elektrische  Unter- 
suchung  eine  gewisse  Bedeutung  erhalten.  Auch  hier  ist  wohl  kaum  an  einen  cere- 
bralen  Ursprung  des  Lei  dens  zu  denken. 

B e 0 b.  5.  Frau  Hummel,  30  Jahre  alt,  von  Esthal  (Rheinbayern).  Eintritt 
am  27.  April  1869.  War  friiher  imnier  gesund  und  regelmaBig  menstruiert;  hat 
4 Kinder  gehabt,  das  letzte  vor  zwei  Jahren. 

Pw  5 Jahren  Beginn  der  IHankheit  mit  Schtvdche  in  den  Beinen,  die  of  ter  ein- 
geschlafen  und  kalt  waren.  Schmerzen  bestanden  darin  nie.  Diese  Schwache  nahm 
allmahUch  zu,  aber  erst  vor  kurzer  Zeit  trat  auch  etwas  Schwache  der  Arme  ein. 
Ham-  Oder  Stuhlbesehwerden  waren  nie  vorhanden.  Seit  1/2  Jahr  kann  Pat.  gar 
nieht  mehr  gehen  und  slehen,  selbst  mit  Unterstutzung  nur  schwer. 

Eine  Ursache  fiir  die  Krankheit  kann  nicht  angegeben  werden. 

Slat,  p^-aes.  Mittlere  GroBe,  graciler  Knochenbau,  sehlecht  entwickelte  Musku- 
latur.  Beide  unteren  Exlremitdten  in  hohem  Grade  paretisch;  die  Bewegungen  lang- 
sam  und  unsicher;  die  Beine  befinden  sich  dabei  in  einer  gcivissen  Slarre;  bci  passiven 
Bewegungen  treten  diese  Muskelspannungen  noch  weit  starker  hervor  und  steigern 
sich  dabei  zu  deutlichen,  nur  sehr  schwer  zu  iiberwindenden  Kontraklurcn.  Bei  pas- 
si  ver  Dorsalflexion  des  FuBcs  entstehen  sehr  leihafle  klonische  Zuekiingen  des  Fu/}es, 
die  mit  dem  NachlaB  des  Drucks  wieder  verschwinden.  (Dorsalklonus,  1869!) 

Aufsitzen  im  Bett  geht  nur  schwierig  und  mit  Unterstutzung. 

Molilildl  dc7'  Arme  objektiv  ungestort;  doch  gibt  Pat.  an,  daB  sie  leichter  damit 
ermiide,  als  friiher. 

Die  Sensihilitdt  der  Haul  zeigt  nur  unbedeutende  Veriinderungen.  Subjektiv 
hat  Pat.  das  Gefiihl  von  Ameisenkriechen  in  den  Untcrschenkeln  und  FiiBen  und  in 
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gcringeni  Grade  aucli  in  den  Fingerspitzen.  — Objektiv  ergibt  sich  an  einzelnen 
Stellen  der  Unterschenkel  nnd  am  FuBriicken  eine  ganz  unbedeutende  Absluni2?fung 
der  Temperalurempfindimg,  wahrend  Tasl-  und  Schnerzempfindung  und  Raumsinn 
voWcommen  normal  erscheinen.  — Kein  Giirtelgcfuhl. 

Die  Haulreflexe  an  den  Beinen  etwas  erhbht.  Wirbelsaule  ganz  normal.  — GroBe 
Steifigkeit  des  Riickens  beim  Aufsitzen.  Keine  Harnbeschwerden.  Stnhl  etwas  an- 
gehalten.  — Allgemeinbefinden  gut. 

Die  deUrische  Untersudiung  (damals  noch  mit  unvollkommener  Methode  an- 
gestellt)  ergab  eine  leidite  Herabsetzung  der  Erregbarlceit  gegen  faradischen  und  galva- 
nischeu  Strom. 

Kopfnerven  und  Gehirn,  alle  vegetativen  Organe  ganz  normal. 

Galvanische  Behandlung  des  Riickens  mit  Einbeziehung  des  Halssympathikus. 

Der  F.rfolg  war  ein  ganz  uberraschender. 

2.  Juni.  Die  Untersuchung  ergibt  in  alien  Richtungen  sdir  ei'heblidie  Besserung. 
Subjektiv  filhlt  Pat.  die  Beine  viel  leichter  und  gelenkiger.  Auch  objektiv  ist  das- 
selbe  zu  konstatieren:  die  Einzelbewegungen  gehen  im  Liegen  viel  leichter  und  rascher 
wie  friiher;  von  Spannung  und  Steifigkeit  ist  dabei  fast  nichts  mehr  wahrzunehmen. 
Rur  die  Bewegungen  der  Zehen  sind  noch  etwas  unbeholfen  und  schwierig.  — Bei 
passiven  Bewegungen  treten  nur  ganz  unbedeutende  Muskelspannungen  auf.  — Stehen 
ruing  und  sicher;  beim  Schliejicn  der  Augen  deutliches  Schwanlcen;  Zehenstand,  Er- 
heben  des  VorfuBes,  Stehen  auf  eineni  FuB  geschehen  mit  groBer  Schwierigkeit.  Gang 
nodi  unbeholfen  und  sleif.  Das  Ameisenlaufen  seit  einigen  Tagen  vollstandig  ver- 
schwunden.  Objektiv  erscheint  die  Sensibilitdt  jetzt  fast  ganz  normal,  die  Temperatur- 
empfindung  wesenthch  gebessert.  Hautreflexe  nicht  mehr  erhoht.  DorsalMonus 
der  FiifSe  besteht  noch. 

30.  Juli  1869.  Die  Besserung  hat  weitere,  wenn  auch  viel  langsamere  Fort- 
schritte  gemacht.  Sensibilitat  ganz  normal,  keine  Formikation,  keine  erhbhten  Re- 
flexe  mekr.  Molilitdl  besser,  aber  noch  nicht  ganz  gut;  Pat.  fiihlt  noch  gi’oBe  Schwiiche 
in  den  Beinen,  kann  aber  im  Zimmer  allein  gehen  und  allein  die  Treppen  steigen.  — 
Leichte  Muskelspannungen  sind  ebenso  wie  der  Dorsalklonus  der  FiiBe  immer  noch 
vorhanden. 

Pat.  wird  entlassen. 

B e 0 b.  6.  Herr  A.,  43  Jahre,  Lehrer  aus  Norddeutschland.  Untersucht  am 

3.  Juni  1876.  War  als  Kind  und  Jtingling  gesund,  aber  blaB  und  etwas  schwachlich. 
Vom  24.  Jahre  an  ofter  Kopfschmerz,  Hamorrhoidalbeschwerden;  viel  Arbeit.  Vor 
etwa  6 Jahren  sehr  viel  Kopfschmerz,  Haarausfall;  Eingenommenheit  des  Kopfes, 
kein  Schwindcl;  dabei  groBe  korperhche  Rustigkeit.  Damals  leichte  Abnahmc  der 
Sehkraft  des  rechten  Auges,  die  aber  nach  einigen  Schropfkopfen  wieder  dauernd 
normal  wurde. 

Vor  5 Jahren  Schwdche  im  Unken  Bein,  Hangen  der  FuBspitze.  Interkurrenter 
traumatischer  Hydarthros  genu.  Kur  in  Wildbad,  ohne  Besserung. 

Vor  3 Jahren  leichte  Schwdche  im  linken  Arm,  aber  wenig  progressiv.  Wildbad, 
keine  wesentliche  Anderung. 

Vor  2 Jahren  zunehmende  Schwache  im  linken  Bein,  Schivdche  im  Kreuz.  Kur 
in  Rehme  und  Galvanisieren:  deuthche  Besserung.  — Herbstkur  in  Rehme:  danach 
Verschliramerung. 

1875:  Kaltwasserkur,  keine  Besserung,  aber  seitdem  Kdltegefuhl  im  rechten  Fuf3 
und  Abnahme  der  Kraft  des  rechten  Beins.  Rechter  Arm  ganz  frei. 

Niemals  abnorme  Sensationen  und  Pariisthesien.  In  der  letzten  Zeit  ofter  etwas 
Krampf  in  den  Beinen.  Keine  Blasen-  und  Geschlechtsschwache.  Kein  Giirtel- 
gefiihl.  Gcdiichtnis,  Intelligenz,  Sinne,  Schlaf  ganz  normal.  Stimmung  etwas  de- 
primiert. 

Erb,  Gcsammclte  Abliaiidluiigen. 
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Sial.  praes.  Parese  hvidn  lioine,  links  hochgradiger  als  rechts.  Deutlich  spasli- 
schn-,  scliUppmihr,  unsichvrn  Clang,  Scharren  mil  der  FufJspilze.  Kein  Schwanken 
bnm  Schliefien  der  Augen.  — Stehen  auf  den  Zehen  nioglich,  aber  sehr  erschwert; 
Stelicn  auf  eineni  FuB  sehr  unsiclier.  — ]rn  Liegen  zeigt  sich  die  Parese  besonders 
ini  Ischiadikusgebiet  und  in  den  Bcwegungen  des  Hiiftgelenks;  der  Quadriceps  fe- 
nioris  ist  noch  leidlich  kriiftig.  — Keine,  Spur  von  Ataxie. 

SensiUliidt  der  Haul  ganz  normal;  Haulreflexe  normal,  ziemlich  lebhaft.  — 
Muskelsensibilitdl  erhalten  und  ganz  normal. 

Schnenreflexe  erheblicli  gesleigerl  (Patellarsehnen,  Dorsalklonus  der  FiiBe,  Ad- 
duktorenselincn). 

Rechler  Arm  ganz  normal,  sehr  kraftig,  mit  vortrefflicher  Muskulatur;  zeigt  keine 
Sehnenrejlexe  und  keine  Spur  von  Ataxie.  — Der  Unke  Arm  dagegen  ist  deutlich 
schwacher  und  etwas  magerer,  zeigt  ausgesprochene  Schnenreflexe,  auch  im  Deltoideus 
von  der  Scapula  aus.  Sensibilitat  an  beiden  Armen  ganz  normal. 

Wirbelsaide  gerade,  normal.  Etwas  Schwiiche  im  Riicken,  Aufsitzen  schwierig. 

Alle  Kopfnerven,  Sinnesorgane,  Pupillen,  Zunge  usw.  ganz  normal. 

Keine  Blasen-  oder  Geschlechtsschivdche.  Alle  vegetativen  Organe  normal. 

Galvanisehe  Erregbarkeit  quantitativ  und  qualitativ  ohne  nenneswerte  Anomalie. 
— Leiclite  Differenzen  in  dem  Umfang  beider  Oberschenkel,  die  aber  an  verschiedenen 
Stellen  nicht  mehr  als  1/2 — 2 cm  betragen. 

Ord.  Galvanisieren.  — Kaltwasserkur.  — Ai'g.  nitr.  — Darauf  war  nach  einigen 
Monaten  noch  keine  nennenswerte  Besserung  erfolgt. 

Auch  dieser  Fall  zeichnet  sich  durch  eine  vorwiegend  halbseitige  Erkrankung 
aus  und  gibt  dabei  ein  sehr  typisches  und  reines  Bild  des  uns  hier  beschilftigenden 
Symptomenkomplexes. 

B e 0 b.  7.  Philipp  Schildknecht,  46  Jahre,  Bauer  aus  Kolgenstein  (Rheinbayern). 
Eintritt  am  20.  Okiober  1875. 

Im  Jahre  1860  erkrankte  Pat.  an  rheumatischen  Schmcrzen  im  Ki'euz  und  den 
Beinen,  die  nach  vierwochentlichem  Kranksein  wieder  schwanden.  Dieses  Leiden 
wiederholte  sich  bis  zum  Jahre  1864  ofter,  von  da  ab  nicht  mehr.  Dagegen  stellten 
sich  seitdem  hiiufig  bei  schlechtem  Wetter  ziehende  und  reijiende  Schmerzen  in  den 
Beinen  ein,  die  aber  nicht  langer  als  1 — 2 Tage  andauerten.  Ln  iibrigen  blieb  Pat. 
gesund  bis  1870. 

Von  1870  an  bemerkte  Pat.  eine  leiehte  Schwdche  in  der  linken  Hand,  ohne  Schraer- 
zen,  aber  mit  leichtem  Pelzigsein  der  Fingerspitzen.  Die  Schwiiche  nahm  immer 
mehr  zu,  es  stellten  sich  ofter  Zuckungen  in  den  Fingern,  in  der  Hand,  seltener  im 
Arm  ein  und  bei  stiirkeren  Bewegungsversuchen  trat  oft  ein  tonischer  Krampf  in  den 
Fingern  ein. 

Erst  im  Jahre  1874  bemerkte  Pat.  dann  eine  allmdhlich  zunehmende  Schivdche 
auch  im  linken  Bein,  ebenfalls  ohne  Schmerzen  und  ganz  ohne  Pariisthesien.  Die  FuB- 
spitze  hiingt  herab,  bleibt  an  jeder  Unebenheit  hiingen,  das  Bein  ist  etwas  steif.  Im 
Beginn  ofter  Wadenkrampf,  hiiufig  etwas  Zucken  im  Bein,  beim  Aufstellen  des  FuBes 
auf  die  Zehen  tritt  leicht  Monischer  Tremor  ein.  Dabei  ist  das  Unke  Bein  immer  kail 
und  besteht  erhebliches  Kiiltegefiihl  darin,  bis  iiber  das  Knie. 

Am  30.  Miirz  1875  sah  ich  den  Kranken  zum  ersten  Mai  und  konstatierte  folgen- 
dcn  Befund:  Hochgradige  Schwdche  im  linken  Aimi,  ohne  Kontraktur.  Rechler  Arm 
ebenfalls  etwas  schwacher  als  normal.  Hochgradige  Parese  im  linken  Bein,  beson- 
ders im  Peronaeusgebiet ; sclilcppender  spastischer  Gang,  etwas  Konlraklur  der  Wade. 
Bedeutend  gesteigerle  Sehnenreflexe,  links  weit  mehr  als  rechts.  — Auch  in  den  oberen 
Extremitiiten  bestehen  lebhafte  Sehnenreflexe.  Das  rechte  Bein  wird  von  dem  Ivranken 
noch  fiir  normal  erkliirt.  — Keine  Sensibilildissiorung,  keine  Blasenschwdche.  Wirbcl- 
siiule  normal,  Algemeinbefinden  gut;  enorm  entwickelte  Muskulatur. 


I.  Zur  Nerven-  tind  Muskelpathologic. 


227 


Iin  Laiife  des  Sommers  1875  wurde  allmahlich  auch  die  rechle  Hand  schwdcher 
und  seit  einigen  Monaten  ist  auch  das  rechte  Bein  von  rasch  zunehmender  Schwdche 
befallen  worden.  Zucken  und  Krampf  kommen  jetzt  dfter  auch  in  der  rechten  Seite 
vor. 

Seit  August  1875  ist  eine  deutliche  Erschioerung  der  Spraclie  hinzugetreten,  Zunge 
und  Lippen  erscheinen  steif  und  unbeholfen;  auch  das  Pfdfen  und  SchUngen  sind 
eitvas  erschwert,  die  Stinime  soli  schwacher  und  rauher  geworden  sein.  — Kopfweh 
und  Schwindel  bestanden  nie.  Augen  und  Augenbewegungen,  Gehor,  Geruch  und 
Geschmack  nicht  gestort.  — Blasenfunktion  ganz  normal.  Geschlechtsfunktion 
nicht  herabgesetzt;  Verdauung  und  Stuhlgang  gut. 

Eine  Ursache  fiir  die  Krankheit  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  ermitteln.  Oftere  Er- 
kiiltung  wird  beschuldigt.  Mutter  und  eine  Schwester  des  Kranken  sollen  voriiber- 
gehend  geisteskrank  gewesen  sein. 

Slat,  praes.  GroBer,  schwerer  Mann  von  massivem  Knochenbau  und  machtig 
entwickelter  Muskulatur. 

Hochgradige  Storung  der  Motilitdl:  alle  Bewegungen,  besonders  die  der  linken 
Seite,  tragen  den  Charakter  der  Steifheit,  Schwache  und  Unbeholfenheit  an  sich. 

Gelien  sehr  langsam,  mit  schleppenden,  steif  gehaltenen  Beinen,  die  etwas  zittern ; 
das  linke  Bein  deutlich  schwacher  als  das  rechte.  Die  Zehen  streifen  am  Boden  und 
nach  wenig  Sclrritten  erhebt  sich  der  Kranke  niehr  und  mehr  auf  die  FuBspitzen  und 
es  sieht  aus,  als  wollte  er  nach  vorwarts  fallen.  Dabei  groBe  Unsicherheit  und  etwas 
Schwanken,  aber  keine  Spur  von  Ataxie. 

Stehen  gut,  auf  dem  rechten  Bein  allein  moglich,  auf  dem  linken  nicht;  Zehen- 
stand  nur  monientan  moglich.  Kein  Schwanken  beim  Schliefien  der  Augen. 

Im  Liegen  alle  Bewegungen  der  Beine  langsam  und  erschwert;  rechts  mit  groBerer 
Kraft  als  links;  links  hochgradige,  rechts  nur  miiBige  Parese. 

Bei  passiven  Bewegungen  in  alien  Gelenken  sehr  hochgradige  Muskelsjxinnungen. 
— Keine  Spur  von  Ataxie. 

Haul-  und  Muskelsensibilitdt  der  unteren  Extremitaten  in  jeder  Beziehung  voll- 
kommen  intakt.  — Hautreflexe  in  keiner  Weise  gesteigert  oder  abnorm.  Dagegen 
die  Sehnenreflexe  hochgradig  gesteigert  und  zwar  links  noch  mehr  wie  rechts.  Patellar- 
sehnenreflex  auBerordentlich  lebhaft,  fast  immer  von  klonischem  Zucken  des  Quadri- 
ceps gefolgt;  beim  Aufklopfen  auf  die  rechte  Patellarsehne  tritt  auch  Zucken  im  linken 
Quadriceps  ein,  nicht  aber  umgekehrt;  Dorsalklonus  an  beiden  FiiBen  sehr  lebhaft 
(durch  Kitzeln  der  FuBsohle  aber  nicht  zu  erzielen).  AuBerdem  Sehnenreflexe  in  den 
Adduktoren,  dem  Biceps  femor.  und  dem  Semitendinosus  und  Semimembranosus. 

In  den  Armen  ebenfalls  hochgradige  Schwdche;  Langsamkeit,  Schwache  und 
Steifheit  aller  Bewegungen,  besonders  links  sehr  ausgesprochen.  Beim  Ankleiden 
ist  die  linke  Hand  ganz  hilflos.  — Bei  passiven  Bewegungen  links  sehr  erhebliche, 
rechts  nuiBige  Muskelspannungen. 

Haul-  und  Muskelsensibilitdt  auch  in  den  Armen  subjektiv  und  objektiv  in  jeder 
Beziehung  normal.  Jlauireflexe  nicht  gesteigert.  Dagegen  die  Sehnenreflexe  in  auf- 
fallender  Verbreitung  vorhanden  und  hochgradig  gesteigert:  lebhafter  Sehnenreflex  im 
Triceps;  im  Biceps  Reflex  von  seiner  sehnigen  Ausbreitung,  vom  Handgelenk  und 
der  volaren  Fliiche  des  unteren  Radiusendes  her;  von  fast  alien  vorstehenden  Knochen, 
von  den  Handgelenkflachen,  von  den  meisten  Sehnen  aus  treten  lebhafte  Zuckungen 
der  Beuger,  Strecker  oder  Pronatoren  ein;  beim  Beklopfen  der  Mittelhandknochen 
Zuckungen  in  den  Interosscis.  Bemerkenswert  noch  folgcnde  Tatsachen:  Aufklopfen 
auf  die  obere  Fliiche  des  unteren  Endcs  der  Ulna  ist  unweigerlich  von  einer  Zuckung 
in  der  hinteren  Hiilfte  des  Deltoideus  gefolgt;  Aulklopfen  auf  die  iiuBere  Fliiche  des- 
selben  ebenso  sicher  von  Zuckung  des  Triceps;  klopft  man  stiirker  auf  das  Grenz- 
gebiet  zwischen  beiden  Bezirken,  so  zucken  beide  Muskeln.  Es  laBt  sich  leicht 
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zcig,eii,  tliiB  dieso  Ziickiingcn  woder  durch  direkte  Erscliiitteruii"  dor  Muskeln,  noch 
diirch  lioizung  dcr  Haut  ausgcdost  sein  kiiiincn.  — Aufklopfen  auf  die  inncre  und 
oberc  Flachc  des  unteren  Radiusendes  ruft  jedesinal  eine  deutliche  Kontraktion  im 
Biceps  hervor.  Der  Delloideus  wird  leicht  in  lebhaftes  Zucken  versetzt  beiin  Auf- 
klopi'en  auf  die  gauze  Ausdehnung  der  Spina  scapulae.  — Alle  diese  Erscheinungen 
sind  an  beiden  Armen  vorhanden,  links  nur  um  weniges  intensive!'  als  rechts. 

Die  direkte  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  scheint  vorhanden  zu  sein, 
1st  aber  wegen  der  hochgradigen  Sehnenreflexe  schwer  zu  priifen;  jedenfalls  aber  sind 
die  durch  direktes  Aufklopfen  erzielten  Kontraktionen  bei  weitem  weniger  ausgiebig, 
als  die  von  den  Sehnen  her  ausgelosten. 

Bewegungen  des  Kopfes,  Halses  und  der  Wirbelsaule  gut,  aber  etwas  langsani. 

Zunge  gerade,  wird  in  der  Mundhohle  leidlich  gut  bewegt.  Li'p'penlewegungen 
unbeholfen.  Pfeifen  schwieriger  wie  friiher.  Sprache  deutlich  verlangsamt  und 
erschwert,  an  die  ersteii  Stadien  der  Bulbarparalyse  erinnernd.  Kauen  gut.  Schlin- 
gen  fiir  feste  und  trockene  Kbrper  etwas  erschwert,  fiir  Flussigkeiten  ganz  gut.  — 
Gaumensegel  normal,  gut  beweglich. 

Sehscharfe,  Pupillen  und  Augenmuskeln,  Gehor,  Geschmack,  Geruch,  Sensibi- 
litat  des  Gesichts  normal.  Entleenmg  der  Blase  normal;  hier  und  da  soil  etwas  Nach- 
traufeln  vorkommen.  GeschlecUsfunldion  dem  Alter  entsprechend  normal.  Appetit 
und  Stuhl  regelmaBig.  Herz  und  Lungen  gesund. 

Allgemeine  Ernahrung  vortrefflich ; ganz  kolossal  entwickelte  Muskulatur,  reich- 
liches  Fettpolster;  gut  beschaffene  Haut. 


Die  elelctrischc  Untersuchung  ergab: 


Faradische  Erregbarkeit. 
N.  frontal. 

r.  53 

1. 

56  Mm. 

N.  Ablenkung  bei  12  El.  150  LW. 
r.  24°  1.  25° 

N.  accessor. 

r.  42 

1. 

48  - 

r.  18°  1.  20° 

N.  ulnaris 

r.  22 

1. 

28  - 

r.  6°  1.  5° 

N.  peron. 

r.  35 

1. 

40  - 

r.  10°  1.  10°. 

Also  eine  mafiige  Herabsetzung  in  beiden  Ulnares,  eine  jedenfalls  nur  sehr  geringe 
in  beiden  Peronaeis. 

Galvanische  Erregbarkeit. 


N.  front,  dextr. 

KaSZ  bei  8 El.  14°. 

N.  access,  d. 

- 

- 8 - 6° 

KaSTe  16  El.  31° 

N.  access,  sin. 

- 

- 6 - 4° 

16  - 30° 

N.  ulnar,  d. 

- 

- 14  - 17° 

- 24  - 36° 

N.  ulnar,  sin. 

- 

- 14  - 12° 

- 24  - 35° 

N.  peron.  d. 

- 

- 10  - 10° 

18  - 31° 

N.  peron.  sin. 

- 

- 12  - 14° 

- 20  - 32°. 

Also  eine  geringe  Herabsetzung  in  den  Extremitatennerven,  und  zwar  in  den 
Ulnares  deutlicher  als  in  den  Peronaeis.  — Qualitativ  war  die  galvanische  Erreg- 
barkeit normal. 

Pat.  wurde  bis  zum  26.  November  1875  galvanisch  behandelt.  Die  Ivrankheit 
hat  weitere  Fortsehritte  gemacht.  Die  Beine,  Besonders  das  rechte,  sind  noch  schwii- 
cher  geworden,  werden  noch  mehr  geschleift.  Das  Gehen  ist  weseiitlich  schwieriger 
und  geschieht  jetzt  ganz  in  der  charakteristischen  Weise  mit  nach  vorn  gebeugtem 
Oberkorper  und  wiegenden  Bewegungen  bei  jedem  Schritt.  Audi  der  rechte  Arm 
ist  schwiicher  geworden.  Nur  das  Schlingen  und  Sprechen  sollen  etwas  besser  ge- 
worden sein.  Sensibilitat  und  Sehnenreflexe  noch  wie  friiher.  Offers  lebhafte  Schmer- 
zen  im  Riicken. 

Auch  dieser  Fall  hat,  obgleich  die  eiiizelnen  Symptome  in  sehr  prlignanter  Weise 
vorhanden  sind,  mancherlei  Eigentunilichkeiten.  Wir  erwahnen  vorlaufig  den  Be- 
gin u in  den  oberen  Extretnitateu,  das  langere  Beschraiiktbleiben  der  Schwache  auf 
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die  eine  Korperhalfte  imd  das  Hinzntreten  Icichter  Bulbarsymptonie.  Alles  dies 
nahert  den  Fail  inehr  der  ScMrose  latArale  amyotropliique  Charcots.  Entscheidend 
dagegen  aber  ist  das  vdllige  Fehlen  jeder  Atrophic  in  den  oberen  Extremitaten,  ab- 
gesehen  von  deni  weit  langsameren  Verlauf. 

B e 0 b.  8.  Christian  Weymann,  25  Jalire,  Okonom  aus  Nassau.  Eintritt  am 
10.  OMober  1875.  Friiher  immer  gesund.  Beginn  der  Krankheit  vor  31/2  Jahren  niit 
Gefiihl  von  Schwdche  und  Miidiglce.it  in  Armen  und  Beinen,  begleitet  von  Stirnkopf- 
schnierz,  dyspeptischen  Erscheinungen  und  spater  auch  haufigeni  SchwindelgeftihJ. 
— Allmilhliche  Zunahme  der  Schwache  in  den  Beinen,  so  daB  Pat.  nur  noch  mit 
Stocken  langere  Zeit  zu  geheii  imstande  ist.  — Manchmal  Schnerz  zwischen  den 
Schulterblattern.  Voriibergehend  Formikation  in  den  Beinen.  — Blasen-  und  Ge- 
schlechtsfunktion  ohne  Anomalie.  — Manchmal  Schmerz  im  Hiiiterkopf,  Gefiihl 
von  Hitze  im  Kopf  und  Rotung  des  Gesichts. 

Ursache  der  IG’ankheit  nicht  bekannt;  keine  hereditm'e  Belastung;  keine  Syphi- 
lis, keine  sexnellen  Exzesse  vorausgegangen. 

Pat.  -wurde  am  1.  Oktober  1875  von  Dr.  F.  Schultze  genauer  untersucht  und 
folgendes  konstatiert:  Pat.  kraftig  gebaut,  von  gesunder  Gesichtsfarbe.  Stelien  gut; 
bei  geschlossenen  Augen  kein  Schwanken.  Stehen  auf  einem  Bein  oder  auf  den  Zehen 
nur  kurze  Zeit  moghch.  — Gang  schlaff  und  schleppend,  mit  ctwas  steifen  Knieen, 
nicht  ataktisch.  — Haut-  und  Muskelsensibilitat  normal.  Hautreflexe  nicht  abnorm. 
Patellarsehnenreflex  beiderseits  vorhanden;  Dorsalklonus  der  FiiBe  fehlt.  — Keine 
Atrophie.  Wirbelsaule  und  Kopfnerven  normal. 

Am  28.  Oktober  1875  ergab  die  von  mir  angestellte  Untersuchung  (Pat.  gab 
an,  sich  besser  zu  ftihlen): 

Gehen  langsam,  mit  2 Stocken,  aber  nicht  in  charakteristischer  Weise  veriindert. 
Hauptklage  ist  rasches  Ermiiden. 

Stehen  gut,  auch  mit  geschlossenen  Augen.  Zehenstand  und  Stehen  auf  einem 
FuB  ziemlich  gut.  — Im  Liegen  alle  Bewegungen  ruhig,  gleichmaBig,  ziemlich  leaf  tig. 
Raid-  und  Muskelsensibilitat  vollkommen  normal.  Hautreflexe  nicht  erhebhch  ver- 
andeii;.  Merkwiirdig  ist  jedoch  eine  erhohte  Reflexerregbai’keit  des  Quadricepsge- 
bietes  gegen  Reizung  der  FuBsohlen:  bei  jedeni  leisen  kitzelnden  Anstreifen  an  die 
FuBsohle  tritt  eine  leaftige  reflektorische  Zuckung  des  gleichscitigen  Quadriceps  ein 
und  keine  Zuckung  im  Peronaeusgebiet. 

Sehnenreflexe  jetzt  crheblich  gesteigert.  Patellarsehnenreflex  sele  lebhaft,  selbst 
beim  leisesten  Aufklopfen.  Achillessehnenreflex  sehr  deutlich,  doch  noch  kein  Dorsal- 
klonus. Ferner  Adduktorenreflex  und  Reflexe  von  den  Sehnen  der  Unterschenkel- 
beuger. 

Bei  passiven  Bewegungen  in  beiden  Beinen  deutliche  Muskelspannungen.  Auch 
subjektiv  in  den  Beinen  ein  Gefiihl  von  Zittern  und  Spannung. 

Obere  Extremitaten  normal,  ermiiden  jedoch  ebenfalls  leicht.  Dire  Sensibilitat 
normal;  Sehnenreflexe  fehlen.  Harn-  und  Stuhlentleerung  normal.  Geschlechts- 
funktion  nicht  verandert.  Wirbelsaule  normal.  Keine  Atrophie  der  Muskeln. 

Die  genaue  elektrische  Untersuchung  ergibt  weder  quahtative  noch  quantitative 
Anomalien. 

Pat.  wird  bis  zum  27.  November  1875  galvanisch  behandelt.  Eine  weseutliche 
Besserung  ist  nicht  eingetreten,  obgleich  sich  Pat.  etwas  leichter  fiihlt,  etwas  rascher 
und  liinger  gehen  kaiin  wie  friiher.  Im  objektiven  Befunde  war  seit  der  letzten  Unter- 
suchung keine  Anderung  eingetreten. 

B e 0 b.  9.  Heinrich  Miiller,  35  Jahre,  Schreiner  von  Heidelberg.  Eintritt  am 
1.  Mai  1876.  Klagt  seit  fast  zwei  Jahren  fiber  Schmerzen  und  eine  gewisse  Schwdche 
im  linken  Bein,  die  sich  nach  einiger  Zeit  auch  auf  das  rechte  Bein  erstreckten.  Gehen 


230 


I.  Ziir  Nerven-  iind  Muskelpathologie. 


unci  Stelien  wurdeii  nacli  and  nach  schwieriger  und  weniger  ausdauernd,  die  Beine 
etvvas  stcif. 

Als  Ursache  des  Leidens  beschuldigt  Pat.  jahrclanges  Arbeiten  in  einem  kalten, 
zugigen  Lokal.  Feucht  war  dasselbe,  cbcnso  wie  die  Wohnung  des  Kranken  nicht. 

Slat,  praes.  Der  kraftig  gebaute,  etwas  blab  aussehende  Pat,  klagt  jetzt  noch 
fiber  niehr  odor  weniger  intensives,  aber  sehr  wechselndes  Brennen  in  der  Waden- 
(jegend;  lieftige  Schnierzen  bestehen  und  bestanden  nicht,  ebensowenig  Taubsein 
Oder  Formikation  der  FuBsohlen.  — Rasche  Ermudung;  nach  i/gstiindigem  Mar- 
schieren  oder  Stehen  starkes  Brennen  und  Ermudungsgeftihl.  Fii^e  immer  kail.  — 
Geringe  Steifigkeit  der  Beine.  Zuckungen  oder  Krarapf  bestehen  darin  nicht,  auch 
kein  Zittern.  Kein  Gurtelgeftihl. 

Leichte  Urinheschwerden  — liingeres  Driicken  beim  Harnlassen  erforderlich  — 
bestanden  letzten  Winter,  siiid  aber  jetzt  vorbei.  — GeschlechtsfunUion,  die  ebenfalls 
einige  Zeit  vermindert  war,  jetzt  wieder  normal.  — MaBige  Obstipation, 

Die  oberen  Extremitdten  ganz  normal;  ebenso  der  Kopf  und  die  Sinnesorgane; 
hier  und  da  etwas  Schwindel. 

Der  Gang  erscheint  etwas  sleif  und  unsicher,  mit  um-egelmaBigem  Schwankeu; 
kein  Schleudern  dabei,  eher  Andeutungen  von  spastischem  Gang.  — 

Stehen  mit  geschlossenen  Augen  etwas  schwankend,  beim  Schliejien  der  Augen 
keine  Zunalme  des  Schwankens.  Zehenstand  unbeholfen,  ermiidet  rasch;  Stehen 
auf  einem  FuB  sehr  unsicher.  Treppensteigen  ermudet  sehr. 

Im  Liegen  gehen  die  Bewegungen  kraftig  und  sicher  und  ohne  jede  Spur  von 
Ataxie,  nur  etwas  langsamer  als  noimal ; die  Beine  erscheinen  etwas  steif. 

Haul-  und  Muskelsensibilildt  in  jeder  Beziehung  normal.  Hauireflexe  sehr  gering, 
— Sehnenreflexe  deuthch  erhbht:  sehr  lebhafte  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe, 
Dorsalklonus  der  FiiBe,  Adduktoreiueflex ; schwacher  Reflex  im  Tibiahs  posticus 
und  anticus. 

Bei  passiven  Bewegungen  deulliche  Muskelspannungen.  Obere  Extremitaten 
durchaus  normal.  Sehnenreflexe  in  denselben  sehr  deuthch  vorhanden  und  etwas 
gesteigert.  Allgemeinbefinden  gut.  Kopf  frei.  Innere  Organe  normal. 

Faradische  Erregbarkeit.  N.  Abl.  bei  12  El.  150  LW. 
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Also  in  Berticksichtigung  des  auBerordenthch  geringen  Leitungswiderstandes 
eher  eine  leichle  Herabselzung  der  faradischen  Erregbarkeit  in  beiden  Peronaeis. 
Galvanische  Erregbarkeit. 
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Also  eine  deutliche  Verminderung  der  galvanischen  Erregbarkeit  in  beiden  Pei  o- 
naeis.  Qualitative  Anomahen  bestehen  nicht.  Das  Ergebnis  dieser  Untersuchung 
wil'd  durch  eine  weitere  Priifung  am  25.  Juni  lediglich  bestatigt. 

19.  August  1876.  Es  geht  im  ganzen  besser.  Pat.  kann  liingcr  marschieren  und 
stehen,  fiihlt  sich  freier  und  leichter  auf  den  Beinen.  Die  subjektiven  Empfindungen 
in  denselben  sind  total  geschwunden.  — Obj.  nach  Stat.  id. 

2.  Februar  1877.  Pat.  befindet  sich  die  ganze  Zeit  in  galvanischer  Bchandlung 
(wbchenthch  3 Sitzungen).  Subjektiv  befindet  sich  Pat.  weit  besser,  doch  soil  noch 
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eine  gewisse  Steifigkeit  und  Schwache  in  den  Beinen  vorhanden  sein;  keinerlei  Schmer- 
zen  inehr. 

Objektiv  ist  beini  Gehen  nicht  mehr  viel  Abnormes  nachzuweisen.  Sehnen- 
reflexe  sind  noch  sehr  deutlicli.  Muskelspannungen  zweifelhaft.  Sensibilitat  normal. 
Blase  und  Mastdarm  fungieren  gut.  Allgemeinbefinden  gut.  Die  elektrische  Unter- 
suchung  ergibt  auch  jetzt  noch  eine  deutliche,  wenn  auch  geringgradige  Herabsetzung 
der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  in  beiden  Peronaeis. 

Icli  habe  die  beiden  letzten  Falle  mitgeteilt,  weil  sie,  wie  mir  sclieint,  gute 
Beispiele  fiir  die  fruhesten  und  leiclitesten  Stadien  der  Krankheit  geben. 
Allerdings  mocbte  ich  nicht  behaupten,  daB  die  Diagnose  in  diesen  Fallen 
ganz  siclier  sei;  es  gibt  verschiedene  Spinalaffektionen,  welche  in  ihrem  Be- 
ginne  ganz  dasselbe  charakteristische  Symptomenbild  zeigen  konnen ; ich  habe 
^Yiederholt  Falle  gesehen,  in  welchen  lange  Zeit  nur  dies  Symptomenbild  vor- 
handen war,  und  welche  sich  spaterhin  durch  das  Hinzutreten  von  Atrophien, 
Oder  Sensibilitatsstbrungen  oder  cerebralen  Erscheinungen  doch  als  kom- 
pliziertere  erwiesen.  Ich  kann  deshalb  nur  zu  groBter  Vorsicht  in  der  Deutung 
der  initialen  Stadien  raten. 

B e 0 b.  10.  Herr  K.,  43  Jalire,  Kaufmann  aus  Kheinbayern.  Beobachtung  am 
12.  August  1875.  — Pat.  ist  seit  einigen  Monaten  mit  allmahlich  zunehmenden  Er- 
scheinungen erki’ankt.  Ursache  des  Leidens  ganz  unbekannt. 

Sta(.  praes.  Schwere  und  Miidigheit  der  Seine,  schleppender  unsicherer,  elwas 
spasHscher  Gang.  — Kein  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — Keine  Sensibili- 
tatsstorung.  — • Gesteigerte  SeJinenreflexe,  Dorsalklonus  der  FiiBe.  — Geringe  Blasen- 
schivdche. 

Auch  die  Arme  etwas  schwach.  — Kopf  und  Gehirnnerven  frei. 

Es  "Nvurde  Galvanisieren,  Ai-g.  nitr.  und  kalte  Waschung  verordnet. 

15.  Mai  1876.  Sehr  bedeutende  Besserung.  Gang  viel  leichter  und  freier  und 
sehr  viel  ausdauernder.  Blase  besser.  Arme  viel  besser.  — Die  Sehnenreflexe  nicht 
mehr  so  gesteigert  wie  friiher;  Dorsalklonus  nicht  mehr  deuthch. 

Im  Herbst  1876  stellte  sich  Pat.,  der  eine  Kaltwasserkur  gebraucht  hatte,  wieder 
vor,  als  fast  genesen.  Er  marschiert  jetzt  stundenweit  ohne  sonderliche  Ermiidung, 
der  Gang  hat  alles  Steife  und  Unsichere  verloren;  Blase  ganz  normal;  Sehnenreflexe 
noch  wenig  gesteigert ; Allgemeinbefinden  vortrefflich. 

B e 0 b.  11.  Frl.  H . . . .,  50  Jahre,  Hannover.  Untersuchung  am  15.  August 
1876.  War  immer  etwas  nervos,  aber  im  ganzen  gesund.  Beginn  der  Krankheit  ira 
Spatherbst  1874  mit  Schwache  in  den  Hiiflen  und  im  rechten  Bein,  allmahlich  zuneh- 
mend;  Steifheit  und  Schleifen  des  Beines;  keine  Schmerzen  oder  Pardsthesien.  Erst 
im  Laufe  dieses  Jahres  auch  das  linke  Bein  ergriffen  und  rasch  schlechter  geworden. 

Ursache  vollig  unbekannt.  Die  Menses  haben  seit  einigen  Jahren  zessiert;  es 
besteht  leichte  Anteflexio  uteri. 

Skd.  praes.  Parese  beider  Seine,  besonders  des  rechten.  Sehr  erschwerler  und 
slei/cr  Gang,  FuBspitze  am  Boden  schleifend.  GroBe  Steifheit  der  Seine,  deutliche 
Muskelspannungen.  Keine  Ataxie.  Kein  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — 
Sensibilitat  der  Beine  ganz  intakt  bis  auf  eine  verbreitete  Dysiisthesie,  welche  beim 
Aufklopfen  auf  die  Haut  eintritt.  — Kitzelreflex  von  der  Sohle  sehr  lebhaft.  — Kein 
Giirtelgefuhl. 

Sehnenreflexe  hoclujradig  gesteigert : Patellarsehne,  Dorsalklonus,  Adduktoren, 
Tibialis  antic,  und  posticus.  Keine  Alrophie.  Jetzt  keine  Blasenstdrung  (die  friiher 
bestand),  keine  Mastdarmstorung. 

Arme  und  Kopf  gariz  frei.  — Rticken  sehr  schwach;  Wirbelsaule  gerade,  bieg- 
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sain,  nirgcnds  scliiuerzhaft,  Allc  bisherigen  Kurmittel  batten,  mit  Ausnahmc  des 
(ialvanisnius,  sehr  wenig  Erfolg. 

. B e 0 b.  12.  Frau  K.,  25  Jahre,  Rheingau.  Untersucht  am  15.  Januar  1877.  — 
Pat.  wurde  als  Madclien  sclion  bei  groBeren  Spaziergiingen  auffallend  made,  war  aber 
sonst  gssund.  1st  seit  2 Jahren  verheiratet,  vor  8 Monaten  zum  ersten  Mai  ent- 
bunden.  — Sie  hatte  schon  wiihrend  der  Schwangerschaft  ofter  ein  Gefuhl  von  Schwere 
und  Miidigkeit  in  den  Beinen,  das  besonders  in  den  letzten  2 Monaten  anhaltend  war, 
aber  auf  die  Schwangerschaft  geschoben  wurde.  Ofters  Zillern  der  Heine,  besonders 
beim  Aufstellen  der  Zehen.  — Seither  allmahliche  Verschlimmerung.  Etwas  Blasen- 
und  Masldarmschwdche  stellten  sich  ein,  so  daB  die  Entleerungen  beeilt  werden  muBten 
und  manchmal  unwillktirlich  erfolgten. 

Niemals  Sehmerz,  weder  im  Rucken  noch  in  den 'Beinen;  niemals  Pardslhesien, 
kein  Guitelgefuh].  Der  Arzt  soil  vor  etwa  6 Wochen  eine  Verminderung  der  Sen- 
sibilitat  in  den  unteren  Extremitaten  bemerkt  haben.  Ofter  sponlane  Zuckungen 
in  den  Beinen. 

Pat.  steht  wohl  unter  dem  EinfluB  hereditarer  neuropathischer  Belastung;  eine 
Schwester  ist  hysterisch  und  gemutskrank;  ein  entfernter  Vetter  war  fruher  para- 
plegisch. 

Stat.  praes.  MaBig  gut  genahrte  Frau.  — Gelien  scJileppend  und  langsam,  mit 
den  Fufispitzen  schleifend,  etwas  steif;  Pat.  bleibt  leicht  hangen  und  stolpert  uber 
das  geringste  Hindernis;  keine  Spur  von  Ataxie.  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
ohne  Schwanken.  — Im  Liegen  besteht  Parese  leider  Beine.  Leichte  Muskelspan- 
nungen. 

Die  Sensibilitdt  der  Beine  ist  objektiv  in  keiner  Weise  gestort.  Hauireflexe  nichi 
erhoM. 

Sehnenreflexe  sehr  gesteigert;  Dorsalklonus  der  FuBe.  Leichte  Blasenschivdche 
besteht  auch  jetzt  noch.  Stuhl  meist  etwas  angehalten.  — Fii/ie  viel  kalt,  auch  sub- 
jektives  Kaltegeftihl  darin.  — Wirbelsdule  ganz  normal.  — Leib  weich  und  normal; 
keine  Zeichen  irgend  einer  Genitalerkrankung.  — Ai'ine,  Hirnnerven,  Kopf  usw. 
ganz  normal.  Keine  hysterischen  Symptome.  Appetit  und  Schlaf  gut. 

Obgleich  dieser  Fall  im  Beginn  (der  Anamnese  zufolge)  mehr  das  Bild  einer  be- 
ginnenden  transversalen  Myehtis  darbot,  ist  doch  das  jetzige  Krankheitsbild  bis  auf 
die  leichte  Blasenschwache  ein  so  typisches,  daB  ich  ihn  hier  wohl  anreihen  kann. 
Ein  kleines  Fragezeichen  will  ich  mir  dabei  fur  die  Diagnose  gern  gefallen  lassen. 

B e 0 b.  13.  Johann  Schaaf,  36  Jahre,  Bauer  von  Neckarau.  Beobachtet  am 
1.  August  1868.  (Ich  reihe  diese  altere  Beobachtung  hier  an,  da  sie  mir  unzweifelhaft 
hierher  zu  gehoren  scheint.) 

Pat.  war  fruher  immer  gesund.  Seit  3 Jahren  reipende  Schmerzen  in  heiden 
Beinen  und  im  Kreuz.  Diese  Schmerzen  sind  mit  wechselnder  Heftigkeit  fast  be- 
stiindig  vorhanden  und  besonders  im  linken  Bein  manchmal  von  krampfhaften  Zu- 
sammenziehungen  begleitet.  Zu  gleicher  Zeit  auch  Schwdche  in  den  Beinen,  besonders 
im  linken.  — Ebenso  auch  dainals  schon  Schmerzen  und  Ahnahme  der  Kraft  in  dm 
Armen. 

Allmahliche  Steigerung  dieser  Symptome  bis  zum  jetzigen  Zustand.  Kopf- 
o'scheinungen  waren  nie  vorhanden.  Auch  die  Sensibilitdl  der  Beine  und  Anne  soil 
nicht  abnorm  gewesen  sein.  Parasthesien  bestanden  nie.  — Der  Geschlechislrieb  soli 
seit  der  Krankheit  eher  grbPer  geworden  sein;  haufigere,  kraftige  Erektionen  treten 
ein;  aber  nach  dem  Coitus  ftihlt  sich  Pat.  mehr  ermattet  als  fruher.  Pollutionen 
fanden  nie  statt.  — Earn-  und  Stuhlbeschwerden  bestanden  nie.  Im  tibrigen  ist  Pat. 
gesund. 

Eine  Ursache  fur  das  Leiden  kann  nicht  angcgcben  werden. 
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Slat,  praes.  Sehr  kraftig  gebauter  Mann  niit  kolossaler  Mnskulatur.  Stehen 
und  Gehen  dnd  sehr  mangelhaft.  Kein  Schwanken  beini  SclilieBen  der  Augen.  — 
Zehenstancl  sehr  schwer  und  langsain,  Erheben  der  FuBs])itze  ganz  uninbglich  wegen 
Spannung  in  der  Wade.  — Alle  Bewcgungen  trilge  und  unsicher.  — Gehen  hbchst 
charakteristisch:  Gleicli  nach  den  ersten  Schrilten  ivird  Pal.  durch  krampfhafle  Zu- 
sammemiehung  der  WaderwmskuhUur  (die  objektiv  an  der  Hiirte  der  Muskein  zu  kon- 
statieren  ist)  genotigt,  sich  anf  die  Zelmi  zu  erheben  und  so  weiter  zu  marschieren, 
was  7iicht  ohne  hiiufiges  /bislreifen  der  Fufispilze  am  Boden  geschieht.  Dabei  gibt 
Pat.  einp  schmerzhafte  Spannung  in  der  Wade  und  iin  Knie  an.  — Ini  Liegen  gehen 
alle  Bewegungen  noeh  zienilich  kriiftig.  Keine  Spur  von  Atropine. 

Die  Sensibilildl  ist  an  den  unteren  Extreniitaten  nur  in  der  Weise  veriindert, 
daB  leichte  schmerzerrregende  Keize  sehr  lebhaft  empfunden  werden  und  von  leb- 
httjten  Reflexzuckungen  gefolgt  sind;  dabei  sind  last-  und  Temperaturempfindung 
sowie  der  Rauinsinn  vollkommen  normal. 

An  den  oberen  Exlremitdlen  ergibt  die  objektive  Untersuchung  weder  in  bezug 
auf  Motihtiit  nocli  Sensibilitat  irgend  eine  Veranderung;  manchmal  sollen  wahrend 
des  Arbeitens  krampfhafte  Zusainmenziehungen  der  Ai’me  eintreten. 

Keine  Harnbeschwerden.  — Gehirnnerven  und  Gehirnfimktionen  aUe  normal. 
Allgemeinbefinden  und  vegetative  Funktionen  sehr  gut. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  keine  nennenswerten  Anomalien. 

Ich  habe  den  Ki'anken  spater  nicht  wieder  gesehen.  ••  -z 


Hieran  schlieBe  ich  noch  di’ei  wahrscheinlich  hierhergehbrige  FMle,  tiber  welche 
ich  jedoch  nur  ganz  fragmentarische  Notizen  habe. 

B e 0 b.  14.  Prinzessin  F.,  24  Jahre  alt,  Sizilien.  1869.  — Parese  mit  Muskel- 
spannwigen  und  Kontraktur  der  beiden  unteren  Extremitdien.  Streckkontraktur.  Er- 
hohte  Reflexerregbarkeit;  manchmal  spontanes  Zittern  und  Krdmpje  in  den  Beinen. 
Keine  Sensibilitdtsstbi-mig,  keine  Blase^ibesch werden.  — Kopf  und  obere  Extremitaten 
ganz  frei.  Faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  etwas  vermindert.  — Friiher 
hochgradig  hysterische  und  somnambule  Zustande. 

B e 0 b.  15.  Hen'  v.  Lad. , 37  Jahre,  RuBland.  1871.  Seit  7 Jahren  krank. 
Leidet  an  Paralplegie:  hochgradige  Parese  mit  betrdchtlichen  Muskelspannungen;  geht 
i an  Krticken,  indem  er  die  ganz  steifen  Beine  nachschleppt  und  immer  nur  mit  den 
FuBspitzen  aufsetzt.  Keine  Seyisibilitdlsstdrung.  Keine  Atropine.  Keine  Blasen- 
; Idhmung. 

I B e 0 b.  16.  Frau  Sehr. . .,  46  Jahre,  Karlsruhe.  1872.  Angeblich  infolge 
eines  lebhaften  Schreckes  erkrankt;  friiher  psychische  Stoning,  jetzt  noch  hysterische 
Erscheinungen;  groBe  Uterusfibroide  nachweisbar. 

Schwdche  und  Spannung  der  unteren  Extremitaten.  Elektrische  Eiregbarkeit  er- 
halten.  Sensibilitdt  normal.  Blase  und  Masldaryn  normal. 

Aus  diesen  Beobachtungen,  welche  ein  moglichst  reines  und  iiiikompli- 
j ziertes  Bild  des  in  Frage  stehenden  Symptomenkomplexes  geben  (eine  Anzalil 
komplizierterer  und  dia^ostisch  nicht  ganz  sichercr  Beobaclitungen  werde 
ich  wcitei  unten  noch  mitteilen),  ergibt  sich  nun  zunachst  fiir  den  Beginn  und 
das  initiale  Stadium  der  Kranhlieit  folgcndes: 

DaB  sensible  Slbrungen  im  Beginn  vollstandig  gefehlt  haben,  ist  nur  in  5 
von  den  12  Fallen,  welche  dartiber  Angaben  enthalten,  angegeben.  In  diesen 
Fallen  waren  weder  Schmerzen,  noch  Parasthesien  noch  Anasthesien  vorhanden. 

In  cinem  Fall  (Beob.  2)  bestanden  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  vielleicht 
auf  die  Komplikation  mit  chi'onischem  Gelenldeiden  zu  beziehen  sind. 
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In  den  6 iibrigen  Fallen  waren  im  Beginn  der  Krankheit  allerlei  sensible 
Stoningen  vorhanden  und  zwar  ausschlieBlich  oder  vonoiegend  Reizungs- 
erscheinungen,  aber  durchgeliends  maBiger  Art. 

Bald  werden  liistige  ziehende  und  reiBende  Schmerzen  im  Kreuz  und  in 
den  Beinen  geklagt,  bald  cin  auffallcndes  Ermudungsgefiihl  angegeben,  bald 
brennende  Emplindungen  oder  ausgesprochenes  Kaltegefiihl  an  verschiedenen 
Hautstellen,  seltcner  Gefiihl  von  Formikation  und  Prickeln  in  den  Beinen, 
von  Pelzigsein  in  den  Fingerspitzen  hervorgehoben. 

Alle  diese  Empfindungen  sind  moist  sehr  wechselnd  an  Intensitat  und  Auf- 
treten;  sic  bestehen  meist  nur  im  Beginn  wahrend  dcr  ersten  Monate  des 
Leidens,  kdnnen  aber  auch  jahrelang  ofter  wiederkehren.  Die  Schmerzen 
sind  niemals  sehr  heftig,  nicht  zu  vergleichen  mit  den  schweren  Anfallen  lan- 
zinierendcr  Schmerzen  bei  Tabes  oder  mit  den  heftigen  exzentrischen  Keural- 
gien  bei  langsamer  Kompression  des  Riickenmarks. 

Von  eigentlichen  Anasthesien  hat  sich  im  Beginn  nie  etwas  gefunden.  Die 
Angaben  in  Beob.  12  dariiber  sind  zu  unsicher. 

Wir  finden  also  in  mindestens  der  Halfte  aller  unserer  Falle  den  Beginn 
der  Krankheit  durch  deidliche  — wenn  auch  nur  maBig  intensive  — sensible 
Reizungserscheinungen  (Schmerzen  und  Parasthesien)  kompliziert. 

Die  ubrigen  Beobachter  legen  den  sensiblen  Stoningen  im  Beginn  der  Krank- 
heit nicht  ganz  so  viel  Wert  bei,  als  mir  nach  meinen  Beobachtungen  gerechtfertigt 
erscheinen  will.  Bctous  erwahnt  als  seUene  Erscheinung  nur  Kj'euzschmerzen. 
Charcot  erklart  die  sensiblen  Symptome  mindestens  fiir  so  unbedeutend,  daB  sie 
erst  in  zweiter  Linie  Beriicksichtigung  verdienen.  Nach  Bergers  erstem  Aufsatz 
sollen  Schmerzerscheinungen  im  Beginn  konslant  fehlen;  hbchstens  soli  bier  und  da 
etwas  Formikation  oder  Kaltegefiihl  vorkommen.  In  samtlichen  drei  Fallen  aber, 
welche  Berger  in  seinem  neuesten  Aufsatz  mitteilt,  sind  im  Beginn  Icbhafte  Schmer- 
zen vorhanden  gewesen.  Danach  modifiziert  sich  also  sein  erster  Ausspruch  einiger- 
maBen. 

Ganz  konstaiit  dagegen  und  fiir  den  Beginn  der  Ki'ankheit  wesentlich  und 
charakteristisch  sind  motorische  Storungen.  Und  zwar  lassen  sich  schon  friih 
zwei  Gruppen  dcrselben  auseinanderhalten,  namlich  einerseits  Erscheinungen 
von  motorischer  Schwdche  und  Ldlimung,  andererseits  solche  von  motorischer 
Reizung,  von  Kranipf.  Die  ersteren  sind  fast  ausnahmslos  die  friiheren  und 
gehen  den  Reizungserscheinungen  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  voraus. 

Unter  den  initialen  ScJiwdcheerscheinungen  ist  es  in  alien  Fallen  fast  ohne 
Ausnahme  eine  gewisse  Schwdche  und  Ermiidung  in  gewissen  Muskelgebieten, 
liber  welche  die  Ki'anken  zuerst  klagen.  Diese  Schwache  nimmt  allniahlich 
zu,  sie  wird  anfangs  oft  nur  an  der  verminderten  Ausdauer  der  Bewegungen, 
an  der  zunehmenden  Unfaliigkeit,  weite  Marsche  zu  machen  und  dgl.  erkannt, 
und  fiihrt  nur  ganz  langsam  zu  wirklicher  Parese  hin. 

Die  Lokalisaiion  dieser  paretischen  Symptome  kann  in  den  euizelnen  Fallen 
wechseln.  Dieselben  beginnen  allerdings  in  fast  alien  meinen  Fallen  (mit  nur 
ciner  Ausnahme)  in  den  unteren  Extremitdten;  doch  geschieht  das  nicht  iinmer 
in  beiden  Beinen  zugleich,  vielmehr  ofter  so,  daB  die  Affektion  in  dem  einen 
Beinc  kiirzere  oder  langere  Zeit  dcr  des  anderen  vorausgeht. 

In  4 Fallen  griff  die  Parese  zuerst  von  einem  Bein  auf  den  gleichseitigen 
Arm  iiber,  so  daB  die  Parese  kiirzere  odor  langere  Zeit  in  heniiplegischer  Form 
l)cstand,  chc  auch  das  andere  Bein  von  der  Schwache  ergriffen  wurde.  Solche 
Falle  bieten  dcr  oberflachlichcn  Betrachtung  eine  groBe  Ahnlichkeit  mit  cere- 
l)i’alen  Lahmungen. 
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In  8 Fallen  griff  die  Krankheit  iiberhaupt  spdter  auf  die  Arnie  iiber,  wenn 
aucli  allerdings  einige  Male  nur  in  andeutungsweisem  Grade;  die  Haufigkeit 
dieses  Weiterschreitens  der  Krankheit  nacli  oben  ist  also  groBer,  als  ich  cs 
bei  nieiner  ersten  Mitteilung  fiir  richtig  gehalten  hatte. 

Nur  in  einem  Falle  (Beob.  7),  der  auch  sonst  sich  durch  manche  Besonder- 
heiten  auszeiclinet,  begann  die  Krankheit  in  den  oberen  Extremitatcn  und 
zwar  ebenfalls  zunachst  einseitig  und  setzte  sich  dann  erst  auf  die  imteren 
fort,  in  diesen  aber  dann  fast  einen  hoheren  Grad  crreichend. 

Ubw  die  Konstanz,  Lokalisation  imd  Weiterverbreitung  dieser  initialen  Sehwache 
lauten  die  Angaben  der  bisherigen  Beobachter  vbllig  ubereinstimniend.  0.  Berger 
hat  ebenfalls  schon  in  seinem  ersten  Aufsatze  auf  das  Vorkoinmen  der  hemiplegischen 
Form  der  Parese  hingewiesen  und  diesem  Verhalten  in  seiner  neuesten  Arbeit  eine 
ausfiilirliche  Besprechung  gewidmet. 

Die  initialen  motorischen  Reizungssymptome  werden  fast  in  alien  Fallen,  in 
welchen  eine  sorgfaltige  Ajiamnese  aufgenoramen  wurde,  crwahnt.  Bald  klagen 
die  Kranken  nur  iiber  eine  gewisse  Steifigheit  ihrer  Glieder,  besonders  bei 
gewissen  Bewegungen,  bald  iiber  spontane  stojiweise  Zuckungen  in  den  Beinen 
und  Ai'nien,  bald  iiber  krampfhafte,  mehr  tonisclie  Zusammenziehungen  in  ein- 
zelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen  (z.  B.  in  der  Wade,  in  den  Extensoren 
der  Zehen,  den  Fingerbeugern  usw.)  oder  iiber  ein  klonisches  Zittern  des  Unter- 
schenkels,  wenn  sie  im  Sitzen  den  FuB  nur  mit  den  Zehen  aufstellen  usw. 

Solche  und  ahnliche  Erscheinungen  fand  ich  in  10  von  13  genauer  beobach- 
teten  Fallen  notiert ; in  den  3 iibrigen  fehlen  alle  Angaben  dariiber ; moglicher- 
weise  wareii  sie  auch  in  diesen  vorhanden. 

Starkere  Keizungserscheinungen,  lebhafte  klonische  Ki’ampfe  oder  aus- 
gesprochene  Kontrakturen  habe  ich  bei  meinen  Fallen  im  ersten  Beginn  der 
Krankheit  nie  gefunden. 

Diese  Erscheinungen  konnen  schon  sehr  friih  auftreten;  kurz  nach  dem 
Beginn  der  paretischen  Symptome,  vielleicht  manchmal  gleichzeitig  mit  den- 
selben. 

Charcot  erwahnt  ebenfalls  unter  den  initialen  Symptonien  eine  friihzeitige 
Neigung  zu  Muskelkrampfen.  Berger  erwahnt  nach  seinen  Beobachtungen  teils  eine 
eigentiiinliche  Steifigkeit,  teils  kurzdauernde,  unwillkiirliche,  tonisclie  Streck-  oder 
Beugebewegungen,  manchmal  auch  eine  Neigung  zn  klonischen  Muskelzuckungen. 

tlber  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  in  dem  initialen  Stadium  der  Krank- 
heit besitze  ich  bis  jetzt  nur  wenig  brauchbare  Angaben.  Nur  in  6 Fallen 
habe  ich  die  Kranken  fri'ih  genug  zu  Gesicht  bekommen,  um  dariiber  eigene 
Erfahrungen  zu  sammeln.  In  vier  von  diesen  Fallen  waren  die  Sehnenreflexe 
bereits  deutlich  gesteigert;  in  zwei  Fallen  waren  sie  nicht  besonders  erhoht; 
in  einem  von  diesen  aber  konnte  ich  ihre  nachtragliche  Steigerung  im  Laufe 
weniger  Wochen  sehr  schon  beobachten  (Beob.  8). 

Wenn  man  aus  dem  Verhalten  der  oberen  Extrernitaten  in  iilteren  Fallen, 
auch  da,  wo  dieselben  noch  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringer  Weise  an  der 
Parese  beteiligt  sind,  einen  SchluB  ziehen  darf,  so  gehbrt  die  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  jedenfalls  zu  den  friih  eintretenden  und  kaum  jemals  fehlenden 
Symptomen.  Denn  fast  immor  findet  man  in  solchen  Fallen  die  Sehnenreflexe 
in  den  oberen  Extrernitaten  schon  deutlich  erhbht. 

Imnierhin  bedarf  es  noch  genauerer  Untersuchungen,  um  iiber  den  Zeit- 
punkt  im  Krankheitsverlauf,  an  welchem  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
sich  zuerst  bemerklich  macht,  etwas  sichercrc  Anhaltspuiikte  zu  gewinnen. 

Die  im  Bisherigen  erwahnteji  sensiblen  und  motorisclien  Stdrungen  und 
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die  Stoigerung  der  Selineiireflexc  siiul  fast  immer  die  eiiizigen  Syniptonie, 
welche  das  initialo  Stadium  der  Krankheit  darbietet.  In  der  Regel  sind 
gar  keinc  weiteren  Symptome  vorhanden.  In  9 von  13  Fallen  ist  absolut 
niclits  weiter  notiert:  keine  sonstigen  Spinalersclieinungen,  keinerlei  ccrebrale 
Stdrungen,  koine  Stoning  des  Allgemeinbefindens,  keine  Atrophic  und  dgl. 
Niir  in  cinein  ineiner  Falle  tratcn  friihzeilig  bulbare  Symptome  (Erschwerung 
der  Spraclie  und  des  Schlingens)  auf;  in  2 anderen  Fallen  wurde  leichte  Blasen- 
schwache,  aber  nur  als  vorubergehcndc  Erscheinung  beobachtet;  in  einem 
Falle  endlich  gab  der  Kranke  an,  im  Beginn  der  Krankheit  hier  und  da  kurze 
Schwindclanfalle  gehabt  zu  haben. 

Erscheinungen  der  ausgebildeten  Krankheit. 

Hat  sich  das  Leiden  einmal  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entwickelt,  so 
findet  man  zimachst  bei  der  Untersuchung  eine  deutliche,  aber  sehr  verschieden- 
gradige  Parese  und  Paralyse,  und  zwar  in  alien  Fallen. 

In  den  relativ  leichten  und  frischen  Fallen  ist  diese  Parese  oft  nur  sehr 
gering;  im  Liegen  bei  den  Einzelbewegungen  oft  kaum  nachweisbar,  dagegen 
bei  den  schwierigeren  und  komplizierteren  Bewegungen  (Zehenstand,  Erhebcn 
des  gestreckten  Beiiis,  bei  langerem  Marschieren,  Treppensteigen  usw.)  wohl 
meist  schon  recht  deutlich. 

Vielfach  werden  diese  Paresen  durch  die  gleichzeitig  vorhandenen  Muskel- 
spannungen  und  beginnende  Kontrakturen  maskiert  und  in  ihrer  AuBerungs- 
weise  undeutlich  gemacht. 

In  den  schwereren  und  alteren  Fallen  konstatiert  man  init  Leichtigkeit 
hochgradige  Parese  bis  zur  volligen  Paralyse;  gewohnlich  von  ungleicher 
Intensitat  in  den  verschiedenen  befallenen  Bezirken,  in  einzelnen  Muskel- 
gruppen  und  Nervengebieten  vollstandig,  in  anderen  nur  unvollstandig. 

Die  genaueste  Untersuchung  laBt  dabei  keine  Spur  von  Ataxie  erkennen; 
auch  das  fiir  die  multiple  Slderose  so  charakteristische  )Antentionszittern(.<. 
(Tremor  bei  willkiirlichen  Bewegungen)  feUt  durchaus;  nur  bei  hochgradiger 
Ermtidung  zittern  den  Ki’anken  die  Beine  manchmal,  aber  nicht  anders  als 
dies  auch  bei  Gesunden  gelegentlich  infolge  von  Ubermiidung  der  Fall  ist. 

Die  Verhreitung  der  Parese  und  Paralyse  zeigt  in  den  einzelnen  Fallen  die 
bereits  oben  angedeuteten  Verschiedenheiten:  am  haufigsten  ist  die  para- 
plegische  Form  der  Lahmung,  seltener  die  hemiplegische,  welche  tiber  kurz 
Oder  lang  in  die  paraplegische  iiberzugehen  beginnt;  am  seltensten  betrifft  die 
Lahmung  nur  die  oberen  Extremitaten. 

Die  Parese  der  unteren  Extremitaten  bedingt  dabei  gewisse  Eigerdiimlich- 
keiten  des  Ganges,  die  wir  unten  im  Zusammenhange  schildern  werden. 

Ebenfalls  in  alien  Fallen  ohne  Ausnahme  finden  sich  zu  gleicher  Zeit  nwto- 
rische  Reizungserscheinungen. 

In  den  leichteren  Fallen  allerdings  nur  die  sog.  Muskelspammnyen,,  die  bei 
aktiven  und  haufig  noch  deutlicher  bei  passiven  Bewegungen  hervortreten. 
Dicser  eigcntilmliche  Zustand  der  Muskeln,  in  welchem  sie  Dehnungsversuchon 
einen  gewissen,  aber  nicht  schwer  zu  besiegenden  Widerstand  entgegensetzen, 
gleichsam  dcr  Icichteste  Grad  von  Kontraktur,  ist  in  neuerer  Zeit  so  oft  be- 
schrieben  worden,  daB  wir  uns  eine  genauere  Schilderung  desselbon  hier  er- 
sparen  konnen.  Man  konstatiert  denselben  am  leichtesten  gewiilmlich  in  den 
Oberschcnkeln,  wahrend  man  mit  deni  Unterschenkel  passive  Benge-  und 
Streckbewegungen  macht.  Man  muB  einige  Vorsicht  bei  der  Konstatierung 
gebrauchen,  weil  es  manchen  Kranken  auBcrordentlich  schwer  Avird,  aktivc 
Mitbewegungen  dabei  zu  unterdrucken. 
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Diesc  Spannungon  steigorn  sich  im  weiteron  Vorlauf  zu  Kontrakluren,  die 
anfangs  mir  temporar,  dann  niehr  dauernd  und  immer  liochgradigcr  auftretcn, 
so  daB  die  Glieder  scldieBlicli  ganz  unbcwcglich,  steif,  stockahnlich  werden. 
Dock  komint  es  dazu  erst  in  den  spiiteren  Stadien  dcr  Krankheit. 

In  den  nnteren  Extreinitaten  erscheinen  diesc  Kontrakturcn  fast  immer 
in  Form  ausgesprochener  Streckkontraktur,  so  daB  die  Seine  gerade  gestreckt, 
die  FiiBe  stark  plantarflektiert  erscheinen,  wahrend  beide  Seine  durch  Kon- 
traktur  der  Adduktoren  einander  stark  geniiliert  und  gegeneinander  gepreBt 
sind.  In  spateren  Stadien,  wie  ich  sie  bisher  noch  nicht  beobachtet  habe, 
sollen  auch  Seugekontrakturen  eintreten  und  es  kann  so  zu  eigentiimlichen 
Drehungen  und  Verzerrungen  der  Seine  kommen. 

Ausgesprochene  Kontrakturen  in  den  oberen  Extremitiiten  sind  mir  selbst 
bisher  ebenfalls  nicht  vorgekommen ; nach  Charcots  Angaben  werden  sie  aber 
in  spateren  Ki'ankheitsstadien  beobachtet  und  erscheinen  dann  in  ahnlicher 
Form,  wie  man  sie  so  gewbhnlich  bei  cerebralen  Hemiplegien  beobachtet: 
Oberarm  an  den  Rumpf  gezogen,  Vorderarm  halb  gebeugt,  stark  proniert, 
Handgelenk  und  Finger  stark  gebeugt.  Doch  kann  auch  gelegentlich  eine 
andere  Haltung  des  kontrakturierten  Arms  vorkomnien. 

Dazu  gesellen  sich  dann  haufig  noch  verschi'edenartige  spontane  Muskel- 
kontraktionen:  zuerst  einfache,  vereinzelte  Zuckungen  und  StoBe  in  den  Glie- 
dern,  oder  starkere,  krampfhafte,  tonische  Zusammenziehungen,  ahnlich  wie 
AVadenkrampf ; in  den  hoheren  Graden  manchmal  plotzliche  tetanische 
Streckung  der  Seine,  die  bei  willkurlichen  Innervationsversuchen  oder  durch 
Reflexi'eize  ausgelost  eintreten;  bei  besonderen  Veranlassnngen  tritt  wohl 
auch  ein  heftiger,  einige  Zeit  anhaltender  klonischer  Tremor  in  beiden  Seinen 
ein,  eine  Erscheinung,  die  von  Charcot  und  Setous  unter  der  Sezeichnung 
» Trepidation  epileptoide  spontanee«  erwahnt  wird  und  welche  ich  selbst  bei 
meinen  Kranken  noch  nicht  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 

Die  beiden  bisher  betrachteten  Erscheinungsreihen  ■ — Parese  und  Muskel- 
spannungen  in  ihren  verschiedenen  Graden  — verleihen  nun  dem  Gang  der 
Kranken  ein  soldi  charakteristisches  Geprage,  daB  man  haufig  schon  voni 
ersten  Anblick  vermuten  kann,  daB  die  Kranken  an  der  uns  beschaftigenden 
Krankheit  leiden.  Diese  Gangart,  welche  ich  unter  dem  Namen  «spastischer 
Gang«  in  meinem  Handbuch  der  Riickenmarkskrankheiten^  kurz  beschrieben 
habe,  charakterisiert  sich  in  der  Mehrzahl  der  Falle,  in  welchen  Gehen  uberhanpt 
noch  moglich  ist,  in  folgender  Weise: 

Die  Seine  werden  nachgeschleppt ; eine  gewisse  Unsicherheit  und  leichtes 
Schwanken  sind  nicht  zu  verkennen;  die  FiiBe  scheinen  am  Soden  zu  kleben 
und  werden  nur  mit  Miihe  nach  vorwarts  gezogen;  die  FuBspitzen  nnd  Zehen 
bleiben  an  jedem  Hindernis,  an  jeder  kleinen  Unebenheit  des  Sodens  hangen, 
die  Kranken  straucheln  und  fallen  deshalb  leicht;  selbst  anf  ebenem  Soden 
wird  bei  jedem  Schritt  mit  der  FuBspitze  oder  dem  Sallen  der  groBen  Zehen 
ein  sehr  charakteristisches  scharrendes  Gerausch  am  Soden  erzeugt;  die  FuB- 
bekleidung  wird  vorwiegend  an  der  Spitze  und  am  auBeren  Rande  abgerieben; 
bei  mehr  cinseitigcr  Erkrankung  wird  manchmal  der  FuB  im  Sogen  nach  vorn 
gefiihrt,  ahnlich  wie  man  das  bei  Hemiplegischen  sieht;  gewbhnlich  erscheint 
dann  auch  noch  eine  deutliche  Neigung  der  Kranken,  sich  anf  die  FuBspitzen 
zu  erheben  und  den  Gang  auf  den  Zehen  fortzusetzen ; dabei  geraten  sie  leicht 
in  ein  zunehmend  rascheres  Tempo  und  zeigen  wegcn  der  Hemmung  an  den 
FuBspitzen  eine  zunehmendc  Neigung  nach  vorwarts  zu  fallen.  Die  Seine 

1 V.  ZiEMSSENs  Ilandb.  d.  spec.  Patliol.  u.  Therap.  Bd.  XI.  2.  S.  96. 
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werdcn  dabei  gowolinlich  eng  geschlossen  und  steif  gehalten,  die  Kniee  sind 
leicht  nacli  vorn  gesenkt,  der  ganze  Oborkorper  ctwas  nach  vorn  geneigt. 

Diese  Form  des  Ganges  fand  sich  in  10  von  33  Fallen  meiner  Beobachlung 
melir  oder  wcniger  dcutlich  ausgesprochcn ; natiirlich  in  den  verschiedensten 
Gradabstufungen.  In  den  iibrigen  3 Fallen  war  es  noch  nicht  zu  den  charakte- 
ristisclien  Eigentiimlichkcitcn  des  Ganges  gekommen. 

In  einzelnen  (4)  von  meinen  Fallen  fand  sich  noch  eine  weitere  Eigentum- 
lichkeit,  die  ich  in  meiner  vorl.  Mitteilung  schon  beschrieben  babe,  die  aber  nur 
den  hoheren  Graden  des  Leidens,  bei  welchen  die  Reizerscheinungen  sehr  aus- 
gesprochen  sind,  zuzukommen  scheint.  Es  ist  das  eine  hupfende  Erhebung  des 
ganzen  Korpers  bei  jedem  Schritt,  die  sich  gelegentlich  selbst  zu  viederholtem 
Schiitteln  des  Korpers  steigern  kann;  diese  Erscheinung  ist  offenbar  bedingt 
durch  die  bei  jedem  Auftreten  sich  einstellende  reflektorische  Spannung  oder 
Zuckung  der  Wadenmuskeln. 

Das  hauptsachlich  Charakteristische  dieses  Ganges  ist  also  neben  dem 
paretischen  N achschleppen  der  Seine  die  eigentiimliche  Steifheit  der  Seine'  die 
enggeschlossene  Haltung  derselben,  die  kleinen  Schritte,  das  Scharren  mil  der 
Fujispitze,  die  Erhebung  auf  die  Zehen.  Von  den  schleudernden,  unregel- 
maBigen,  imkontrollierten  und  exzessiven  Bewegungen  der  Beine,  wie  bei  der 
Ataxie,  ist  keine  Spur  zu  bemerken. 

Mit  fortschreitender  Ki'ankheit  wird  der  Gang  zunehmend  schvieriger; 
die  Kranken  konnen  sich  dann  nur  noch  mit  Hilfe  von  Stocken  oder  Kriicken 
vorwarts  bewegen,  oder  indem  sie  sich  an  den  Mdbeln  hinschleppen ; die  Beine 
werden  dann  mehr  und  mehr  als  steife  Stelzen  beniitzt,  die  kaum  mehr  einer 
aktiven  Bewegung  fahig  sind,  und  schlieBlich  hort  endlich  jede  willkiirliche 
Lokomotion  vollstandig  auf. 

Die  iibrigen  Beobachter  beschreiben  den  Gang  der  Kranken  im  wesentlichen  in 
der  gleichen  Weise.  Charcot  und  nach  ihm  Betous  unterscheiden  zwei  Arten  des 
Ganges : die  erste  ist  vorwiegend  charakterisiert  durch  das  Nachschleppen  der  Beine, 
das  Kleben  der  FiiBe  am  Boden,  das  AnstoBen  der  FuBspitze  an  jedem  Hindernis; 
die  zweite  mebr  durch  die  Erhebung  auf  die  FuBspitzen,  die  hiipfenden  oder  zitternden 
Hebungen  des  ganzen  Kiirpers  und  die  Neigung  nach  vorwarts  zu  fallen.  Ich  halte 
diese  Unterabteilung  fiir  nicht  gerechtfertigt  und  kann  eine  prinzipielle  und  praktisch 
verwertbare  Verschiedenheit  dieser  beiden  Gangarten  nicht  anerkennen;  ich  finde 
vielmehr,  daB  die  charakteristischen  Eigentiimlichkeiten  beider  CiiARCOTSchen  Gang- 
arten sich  bei  den  meisten  ICi’anken  vereinigt  finden  und  kann  in  den  beiden  Arten 
hbchstens  gradweise  Verschiedenheiten  einer  und  derselben  — durch  Parese  und 
Muskelspannung  bedingten  — Gehstorung  anerkennen.  Je  nach  dem  Uberwiegen 
der  Parese  oder  der  Muskelspannung  wird  sich  dann  naturlich  das  Bild  im  Einzelfall 
etwas  verschieden  gestalten. 

Das  dritte  Hauptsymptom  der  Ki'ankheit,  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe,  hat  sich  in  exquisitester  Weise  bei  alien  Fallen,  welche  seit  meiner  Bc- 
schaftigung  mit  den  Sehnenreflexen  mir  zur  Beobachtung  kanien,  gef unden 
und  laBt  sich  auch  aus  den  alteren  Ki'ankheitsgeschichten  zum  Teil  mit  Sicher- 
heit  herauserkennen. 

Die  Entwicklung  und  Verbreitung  dieser  Stoning  ist  in  den  einzelnen 
Fallen  eine  etwas  verschiedene.  Die  Intensitat  der  Sehnenreflexe  scheint  mit 
der  Dauer  der  Krankheit  zuznnehmen.  Ich  kann  mich  hier  nur  auf  eine 
kurze  Schilderung  der  wichtigsten  Tatsachen  einlassen. 

Der  Patellarsehnenreflex  fand  sich  in  alien  Fallen  erheblich  gesteigert,  in 
einzelnen  so,  daB  er  bei  kraftiger  plotzlicher  Fixation  der  Patella  in  der  Rich- 
tung  nach  abwarts  in  klonischer  Form  erhalten  werden  konnte.  — In  einem 


1.  Zur  Nervon-  iind  Miiskelpathologie.  239 

I einzigen  Falle  (Beob.  7)  wurdc  beini  Aufklopfen  auf  die  Patellarsehne  dcs 

; weniger  schwer  erkrankten  Beins  auch  cine  Zuckung  im  Quadriceps  des 

anderen,  hocligradiger  paretisclien  Beins  ausgclost,  ein  Zeichcn  des  hoheren 
Grades  der  Erregbarkeit  in  dieser  Qnadricepsbahn. 

Der  Klonus  lei  passiver  Dorsalflexion  des  Fu/3es  (gesteigerter  Achilles- 
sehnenreflex)  war  in  11  iinter  12  darauf  untersuchten  Fallen  in  mehr  oder 
weniger  ausgesprochener  Weise  vorhanden ; im  12.  Fall  war  wohl  der  Achilles- 
selinenreflex  deutlich,  aber  kein  Klonus  zu  erzielen. 

Den^  sog.  AdduUorensehnenreflex  konstatierte  ich  in  8 unter  12  Fallen. 
Reflexe'von  den  Sehnen  des  Biceps  femoris,  des  Tibialis  posticus  und  anticus 
waren  nur  in  6 Fallen,  und  meistens  wenig  ausgiebig,  vorhanden. 

Auch  in  den  oberen  Extremitaten  war  gewohnlich  eine  deutliche  Steigerimg 
der  Sehnenreflexe  zu  konstatieren,  selbst  wenn  noch  keine  Parese  vorhanden 
war. 

Am  haufigsten  ist  hier  die  Tricepssehne  oberhalb  des  Olecranon  reizbar, 
demnachst  der  Biceps  von  der  Ellenbeuge  aus.  — AuBerdem  kommt  aber 
noch  eine  Reihe  von  Sehnenreflexen  vor,  die  zum  Teil  sehr  merkwiirdig  sind. 
So  kann  in  vielen  Fallen  der  Biceps  durch  leichtes  Aufldopfen  auf  die  innere 
Flache  des  unteren  Radiusendes  in  reflektorische  Kontraktion  versetzt  werden ; 
desgleichen  der  Triceps  von  der  auBeren  Flache  des  unteren  Ulnaendes,  und 
zwischen  diesem  und  dem  hinteren  Abschnitt  des  Deltoideus  bestehen  ebenfalls 
deutliche  Reflexbeziehungen.  • — Der  Supinator  longus  und  die  Flexores  carpi 
und  digitorum  konnen  haufig  von  ihren  Sehnen  aus  am  Handgelenk  erregt 
werden.  Ferner  fand  ich  den  Deltoideus  reizbar  von  der  Spina  scapulae  und 
der  Halswirbelsaule  aus,  den  Pectoralis  major  durch  Aufklopfen  auf  das  Sternum 
und  dergl.  mehr.  In  alien  diesen  Fallen  lieB  sich  leicht  nachweisen,  daB  nicht 
die  Reizung  der  Haut,  sondern  die  der  darunter  gelegenen  Teile  (der  Sehnen, 
Fascien,  des  Periosts,  der  Gelenkbander  usw.)  das  reflexausloscndc  Moment  ist. 

DaB  es  sich  bei  alien  diesen  Erscheinungen  um  wirklich  refleUoriscJie  Vor- 
gange  handelt,  kann  wohl  jetzt  als  bewiesen  gelten.  Auch  die  im  Vorstehenden 
mitgcteilten  Beobachtungen  enthalten  eine  Anzahl  von  Tatsachen,  die  sich 
kaum  in  andcrer  Weise  deuten  lassen.  Die  Autoren,  welche  diesen  Gegenstand 
in  den  letzten  Jahren  beriihrt  haben,  haben  sich  auch  mit  seltener  tlberein- 
stimrnung  im  Sinne  der  von  mir^  vertretcnen  Ansicht  von  der  reflektorischen 
Natur  der  bei  mcchanischer  Reizung  der  Sehnen  auftretcnden  Kontraktions- 
erscheinungen  der  Muskeln  ausgesprochcn.  Weitere  physiologische  Unter- 
suchungen  dieser  Phanomene  werden  diese  Ansicht  zweifellos  bestatigen. 

Einige  in  unserem  Symptomenkomplexe  vorhandene  motorische  Reiz- 
erscheinungen  werden  sich  wohl  ebenfalls  durch  die  Steigerimg  der  Sehnen- 
reflexe crklaren  lassen.  So  machen  die  bei  passiven  Bewegungsversuchen  ein- 
tretenden  Muskelspannungen  nicht  selten  den  Eindruck,  als  scien  sie  durch 
Zerrung  der  Sehnen  reflcktorisch  hervorgerufen ; die  oben  geschilderte  Hebung 
des  Kbrpers  bei  jedem  Schritt  beruht  gewiB  auf  eincr  von  dor  Dehnung  der 
Achillcssehnc  ausgehenden  reflektorischen  Spannung  der  Wadcnmuskeln;  und 
den  Dorsalklonus  bei  passiver  Dorsalflexion  des  FuBes  (das,  was  die  Franzosen 
jetzt  als  Trepidation  6pilcptoiide  bezeichnen)  habe  ich  bercits  in  der  oben 
zitierten  Arbeit  auf  Steigerimg  der  Sehnenreflexe  zuriickgefiihrt  und  ich  muB 
auch  heute  noch  an  dieser  Ansicht  entschieden  festhalten^. 

1 Ekb.  Uber  .Sehnenreflexe  bei  Gesumlen  u.  lliickenmarkskranken.  Arch.  f.  Psveh.  u. 
-N'erv.  V.  S.  792.  1875. 

2 Vgl.  auch  meine  Bemerkungen  iiber  Sehnenreflexe  in  mein.  Handb.  d.  Riickenmarks- 
krankheiten.  S.  48  u.  108. 
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Intercssante  Hcmmimf^scrschpiniingon  diesor  Rol'loxe  durch  Druck  auf  die 
Norvoiistamme  der  iiiitc'ren  Extrernitaten  hat  Nothnaoeli  beschrieben  und 
Lewinski^  hat  noiierdings  dioselbc'n  Erschoinungen  auch  bei  starker  Reizung 
dor  Haiit  koiistatiert. 

Diose  Steigening  der  Selmenroflexc  wird  von  den  Autoren  iibereinstimmend  als 
eine  wesentliclie  Erscheinung  aufgefaBt.  Nach  Berger  ist  sie  ein  konstantes  und 
patliognostischcs  Symptom  der  ))Lateralsklerose«. 

Viel  weniger  konstant  beobachtet  man  ein  abnormes  Verhalten  der  Haut- 
reflexe.  Sie  erschoinen  in  den  einzelnen  Fallen  sehr  verschieden.  Unter  13 
Fallen,  in  welchen  ihr  Verhalten  von  mir  notiert  ist,  waren  sie  funfmal  normal 
und  nicht  gesteigert,  viermal  von  einer  noch  in  die  Breite  der  Gesundheit 
fallenden  Lebhaftigkeit,  viermal  deutlich  erhoht. 

Jcdenfalls  zeigen  die  Hautrel'lexe  keinerlei  konstante  Beziehungen  zu  den 
Schnenreflexen : wo  diese  sehr  lebhaft  waren,  konnten  die  Hautreflexe  normal 
und  sehr  unbedeutend  sein;  wo  die  Sehnenreflexe  nur  geringe  Steigerung 
zeigten,  fand  ich  manchmal  die  Hautreflexe  sehr  lebhaft  und  bedeutend  ge- 
steigert. 

Jedenfalls  gehort  aber  eine  Steigerung  der  Hautreflexe  nicht  zu  den  hau- 
figen  und  durchaus  nicht  zu  den  wesentlichen  Erscheinungen  der  Krankheit. 

Auch  0.  Berger  fand  die  Hautreflexe  wohl  haufig  aber  nicht  regelmnCig 
gesteigert. 

Die  Sensibilitdt  der  Haul  fand  sich  in  13  von  16  Fallen  in  jeder  Beziehung 
normal.  Selbst  die  genaueste  Untersuchung  der  verschiedensten  Empfindungs- 
qualitaten  ergab  in  diesen  Fallen  nicht  die  leiseste  Anomalie.  — Ebenso  erwies 
sich  in  alien  Fallen  die  Mushelsensibilitdt  in  ihren  verschiedenen  AuBerungs- 
weisen  auch  bei  genauer  Priifung  vollkommen  normal. 

In  einem  einzigen  Falle  fand  sich  eine  geringe  Abstumpfung  der  Sensibilitat 
an  den  Beinen  gleichzeitig  mit  Formikationsgeftihl. 

In  einem  anderen  Falle  etwas  Hyperasthesie  gegen  Schmerzeindriicke  bei 
sonst  normalem  Verhalten  der  Sensibilitat;  und  in  einem  weiteren  Falle  etwas 
Dysasthesie  beim  starkeren  Beriihren  der  Beine,  ebenfalls  bei  sonst  normalem 
Verhalten,  d.  h.  ohne  jede  naChweisbare  Anasthesie. 

Es  entspricht  nur  diesem  Verhalten  der  Sensibilitat,  da6  das  bekannte 
Symptom  des  Schwankens  heim  SchliejUen  der  Augen  bei  unserer  Krankheit 
niemals  vorhanden  ist.  Die  Ki'anken  stelien  und  gehen  mit  geschlossenen 
Augen  genau  so  gut  oder  so  schlecht,  wie  mit  offenen  Augen. 

In  den  typischen  Fallen  des  Leidens  gehoren  also  Storungen  der  Sensibilitat 
irgend  welcher  Aid  durchaus  nicht  zu  dem  Ki'ankheitsbild ; auch  daruber 
herrscht  unter  alien  Autoren  Einstimmigkeit. 

Ganz  das  Gleiche  gilt  fiir  das  Verhalten  der  Earn-  und  Geschlechtsorgane. 
Erhebliche  Storungen  derselben  kommen  so  gut  wie  gar  nicht  vor. 

Unter  alien  meinen  Fallen  finde  ich  nur  zweimal  leichte  Blasenschwache 
angegeben  und  auch  diese  nur  als  eine  voriibergehende  Erscheinung : eine  ge- 
wisse  Erschwerung  des  Harnlassens,  verbunden  mit  etwas  Nachtraufeln.  Von 
ernsteren  Blasenstorungen  wurde  niemals  etwas  bemerkt. 

Ebenso  steht  es  mit  der  Geschlechtsfunktion,  soweit  iiber  dieselbe  etwas 
ermittelt  werden  konnte:  bei  Mannern  blieb  sie  gewohnlich  ganz  iiitakt,  die 
Potenz  blieb  erhalten,  der  Coitus  ging  in  normaler  Weise  und  mit  normalen 

1 Notunagel,  Beobacht.  iiber  Reflexhemmung.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VI.  S.  332. 
1876. 

2 Lewinski,  Uber  sog.  Sehnenreflexe  u.  Spinalepilepsie.  Ibid.  VII.  S.  327.  1877. 
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Empfindungen  von  statten.  Wo  ein  NachlaB  der  Libido  sexualis  angegeben 
wurde,  verhielt  sich  derselbe  in  ciner  nngefahr  dem  Lebensalter  und  den  sonsti- 
gen  Verhaltnissen  entsprecliendcn  Weise.  — Von  Pollutionen,  Spermatorrhoc 
Oder  dergl.  wird  niemals  etwas  gemeldet. 

Aiich  bei  Weibern  fanden  sich  keinerlei  Stbrungen  der  sexuellen  Verrich- 
tnngen. 

Anf  etwaige  vasomotorische  Stbrungen  wurde  gewohnlich  nicht  hinreichend 
geachtet.  Nnr  viermal  babe  ich  wahrscheinlicli  hierhergehorige  Ersclieinungen 
notiert:,  kalte  FuBe,  einmal  mit  gleichzeitig  ausgesprochenem  Livor  der  Haut. 
Berger  hat  in  einzelnen  Fallen  ahnliches  beobachtet. 

Dagegen  fehlen  trophische  Stbrungen  fast  in  alien  Fallen.  Speziell  an  der 
Haut  habe  ich  niemals  irgend  welche  Veranderungen  gesehen:  niemals  Decu- 
bitus, nie  Aussclilage,  nie  Geschwiire  u.  dgl. 

Audi  die  Ernahrung  der  Muskeln  bleibt  fast  ausnahmslos  ganz  intakt.  In 
einigen  Fallen  fand  ich  sie  sogar  ganz  vortrefflich,  prall,  fest,  massig  entwickelt. 

Nur  in  2 unter  16  Fallen  fand  sich  maBige  Atrophie  der  Muskeln  notiert: 
einmal  maBige  Abmagerung  des  paretischen  Arms  und  Beines,  mit  leichten 
fibrillaren  Zuckungen;  in  einem  anderen  Fall  leichte  Abmagerung  des  linken 
Arms  und  rechten  Oberschenkels ; aber  in  beiden  Fallen  war  von  einer  eigent- 
lichen,  ausgesprochenen  Atrophie  nicht  die  Kede. 

Atrophie  der  Muskeln  gehort  also  ebenfalls  nicht  zu  dem  Symptomenbild 
der  uns  hier  beschaftigenden  Ki'ankheit. 

Die  eleUrische  Erregharkeit  der  motorischen  H erven  habe  ich  in  der  Mehrzahl 
meiner  Beobachtungen  nach  der  von  mir  angegebenen  exakten  Methode  ge- 
priift.  Immerhin  ist  die  Zahl  dieser  Beobachtungen  noch  zu  gering,  als  daB 
aus  denselben  irgend  sichere  SchluBfolgernngen  gezogen  werden  kbnnten.  Die 
jetzt  vorliegenden  Ergebnisse  mogen  etwa  folgende  sein. 

Erhebliche  nnd  leicht  zu  konstatierende  Veranderungen  der  faradischen 
und  galvanischen  Erregbarkeit  bestehen  nicht.  — Speziell  wurden  niemals 
qualitative  V erdnderungen  der  galvanischen  Erregbarkeit  (Anomalien  des 
Zuckungsgesetzes  oder  der  Zuckungsform)  von  irgend  welcher  Bedeutung 
gefunden. 

Dagegen  wurden  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Falle  leichte  quantitative  Ver- 
dnderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  konstatiert. 

Es  wurden  8 Falle  genau  untersucht : in  zweien  davon  wurde  die  faradische 
und  galvanische  Erregkarkeit  durchaus  normal  gefunden;  in  den  6 tibrigen 
Fallen  konstatierte  ich  eine  geringe  Herabsetzung  der  faradischen  und  galva- 
nischen Erregbarkeit  in  den  von  der  Parese  getroffenen  N erven;  niemals  habe  ich 
bis  jetzt  eine  abnorme  Steigerung  der  elektrischen  Erregkarkeit  beobachtet. 

Die  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  war,  wie  sich  aus  den  in 
einzelnen  Ki’ankheitsgeschichten  oben  mitgeteilten  Zahlen  ergibt,  in  der  Kegel 
nur  eine  unbedeutende ; sie  war  auch  nicht  gleichmaBig  anf  beide  Seiten  verteilt 
und  entsprach  nicht  immer  genau  dem  Grade  der  Parese;  sie  schien  manchmal 
sogar  betrachtlicher  auf  der  von  der  Parese  weniger  schwer  betroffenen  Seite. 
In  einem  Falle  konnte  ich  mit  dem  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  auch  ein 
weiteres  Sinken  der  elektrischen  Erregbarkeit  konstatieren.  Die  faradische 
Erregbarkeit  schien  mir  einigemal  weniger  gelitten  zu  haben,  als  die  galva- 
nische; wenigstens  war  die  Herabsetzung  der  letzteren  deutlicher,  friiher  und 
mit  groBerer  Sicherheit  zu  konstatieren. 

Bei  der  groBen  Schwierigkeit  und  den  mancherlei  Fehlerquellen  der  Methode 
sind  aber  alle  diese  Angaben  weiterer  Bestiitigung  noch  dringend  bediirftig. 

Das  Verhalten  des  Gehirns  und  der  Gehirnnerven  war  in  alien  Fallen,  mit 

Erb,  Gesamnielte  Abhamllungcii. 
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Aiisiiahnic  oines  einzigcn,  ein  vollkommen  iiormales.  Nicht  die  leiseste  Stoning 
der  psycliischcn  Imiiktionen,  der  Sinnesorgane,  der  Augenmuskelnerven,  des 
Fazialis,  des  Siirechens,  Kauens,  Schlingens  iisw.  konnten  konstatiert  werden. 

Der  einzigc  Ausnahmcfall  (Beob.  7)  — der  auch  sonst  einige  Anomalien 
bietct  und  vielleiclit  nicht  vollkommen  sicher  hierher  gehort  — zeigte  nach 
relativ  kurzer  Daucr  der  Krankheit  gewisse  hulbilTe  Symptome:  Erschwerung 
des  Sprechens  und  Schlingens,  etwas  Steifheit  der  Lippenbewegungen  usw., 
auBerdem  auch  eine  gewisse  Weinerlichkeit,  wie  sie  ja  so  haufig  bei  Erkrankun- 
gen  des  zentralen  Nervensystems  vorkommt.  — Der  Fall  nahert  sich  dadurch 
sowohl,  wie  durch  den  Bcginn  der  Parese  in  den  oberen  Extremitaten,  der 
von  Charcot  so  trefflich  beschriebenen  Scl6rose  laterale  amyotrophique.  Aber 
das  Fehlen  der  Muskelatrophie,  die  auch  nicht  spurweise  vorhanden  war, 
trennt  ihn  wieder  entschieden  davon.  Ich  mochte  also  diesen  Fall  nur  einst- 
weilen  registrieren. 

Nach  Charcots  Beobachtungen  fehlen  ebenfalls  alle  cephalischen  Symptonie 
durchaus.  — Berger  fand  ebenfalls  in  einem  Falle,  besonders  bei  psychischen  Er- 
regungen,  leichte  Sprachstorung  (Anarthrie).  — In  einem  neuerdings  mitgeteilten 
Falle  konstatierte  Berger  eine  beiderseitige  Sehnervenatrophie ; betont  allerdings  in 
der  Epikrise  die  Moglichkeit,  daB  es  sich  vielleicht  um  multiple  cerebrospinale  Sklerose 
handle.  Ich  mochte  das  letztere  ebenfalls  fiir  wahrscheinlicher  halten  und  davor 
warnen,  aus  einem  solchen  ganz  isolierten  Vorkommen  irgend  welche  weitergehende 
SchluBfolgerungen  zu  ziehen,  ehe  nicht  die  Nela'opsie  das  entscheidende  Wort  ge- 
sprochen  hat.  So  ganz  sicher  ist  denn  doch  die  anatoniische  Diagnose  der  »Lateral- 
sklerose«  noch  nicht. 

Um  schlieBlich  noch  das  Verhalten  der  Wirhelsdule  zu  erwahnen,  so  fand 
sich  an  derselben  in  keinem  Falle  irgend  eine  bemerkenswerte  Veranderung  vor. 

Uber  den  weiteren  Verlauf  und  die  spdteren  Stadien  der  Krankheit  kann 
ich  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  nichts  weiter  berichten.  Die  Kranken, 
die  ich  bisher  gesehen  habe,  hielten  sich  jahrelang  imverandert  auf  demselben 
Stand  Oder  machten  nur  sehr  langsame  Fortschritte  zum  Schlimmeren. 

Aus  den  Mitteihmgen  von  Charcot  und  Betous  geht  aber  hervor,  daB  es  sich 
gewohnlich  nur  um  eine  Steigerung  und  weitere  Ausbreitung  der  vorhandenen  Sym- 
ptonie, nicht  um  das  Hinzutreten  neuer  Symptonie  beim  weiteren  Fortschreiten  der 
Ki’ankheit  handelt.  Die  Kranken  werden  niehr  und  iiiehr  geliilimt  und  steif,  auch 
in  den  oberen  Extremitaten,  schlieBhch  zu  voDiger  Hilflosigkeit  verdaimnt.  Charcot 
meint,  daB  die  Ivrankheit  nienials  direkt,  durch  die  ihr  eigentumlichen  Symptonie, 
einen  fatalen  Ausgang  herbeifiihre. 

Nach  dieser  Aufzahlung  aller  in  meinen  Fallen  beobachteten  Symptonie 
kann  wohl  der  Versuch  gemacht  werden,  auf  Grund  unserer  jetzigen  physio- 
logischen  und  pathologischen  Kenntnisse  eine  Vorstelluiig  davon  zu  gevdnnen, 
an  welchen  Stellen  des  Nervensystems  wohl  die  deni  Symptomenkomplex 
zugrunde  liegende  Lasion  ihren  Sitz  habe  und  welcher  Art  dieselbe  sei.  Da 
bis  jetzt  noch  keine  entscheidenden  Sektionsbefimde  vorliegen,  kann  diesein 
Verfahren  gewiB  die  Berechtigung  nicht  abgesprochen  werden.  Auf  der  anderen 
Seite  wil'd  eine  kluge  Zuriickhaltung  in  der  Lokalisation  der  lArankheit  nicht 
minder  gerechtfertigt  sein,  da  der  Boden,  auf  welchem  wir  uns  dabei  bewcgeii, 
immerhin  in  vieler  Beziehung  noch  ein  sehr  schwankender  ist  und  bei  weitein 
nicht  die  Sicherheit  der  SchluBfolgeruug  gestattet,  wie  das  von  manchcn  Seiten 
angenommen  wird.  Ich  werde  micli  deshalb  moglichst  kurz  fassen. 

Dariiber,  daB  es  sich  hier  um  eine  Erkrankung  des  Rikkenmarks  und  nicht 
um  eine  solche  des  Gehirns  oder  gar  der  peripheren  Nerven  handelt,  braucht 
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man  wohl  kein  Wort  mehr  zii  verlieren.  Das  geht  aiis  dem  ganzen  Symptomen- 
bild  und  Verlauf  der  Krankheit  mit  soldier  Entschiedenheit  hervor,  dafi  man 
der  nekroskopischen  Bestatigung  dieser  Ansiclit  mit  groBer  Zuversicht  ent- 
gegensehen  kami. 

Es  fragt  sidi  nur,  in  welche  Teile  des  Kuckenmarks  die  Lasion  zu  ver- 
legen  ist. 

Es  handelt  sich  im  wesentlichen  bei  iinserer  Ki'ankheit  urn  Storungen 
motorischer  Funktionen  und  gewisser  reflektorischer  Vorgange.  Es  kann  also 
nur  an.eine  Erkrankung  der  sog.  motorischen  Abschnitte  des  Kuckenmarks 
(Vorderseitenstrange  und  graue  Vordersaulen)  und  mbglicherweise  an  eine 
solclie  bestimmter  Partien  der  grauen  Substanz  gedadit  werden. 

Das  Felilen  ganz  bestimmter  Symptomenreihen  in  dem  Krankheitsbild  — 
das  Fehlen  der  Sensibilitatsstorungen,  der  tropliischen  Storungen,  der  Blasen- 
und  Gesclileclitsschwache,  der  Ataxie  — laBt  mit  ziemlicher  Bestimmtheit 
gewisse  Abschnitte  des  Ruckenmarksquerschnittes  ausschlieBen,  welche  bei 
dieser  Krankheit  offenbar  nicht  beteiligt  sein  konnen.  So  die  weiBen  Hinter- 
strange  in  ilirer  ganzen  Ausdehnung,  die  grauen  Hintersaulen  und  die  zentrale 
graue  Substanz.  Ja,  das  Fehlen  der  Muskelatropliie  gestattet  auch  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  den  SchluB,  daB  auch  die  vordere  graue  Substanz 
nicht  in  erheblichem  MaBe  beteiligt  sein  kann.  Wenn  die  graue  Substanz 
uberhaupt  bei  der  Ki’ankheit  beteiligt  ist,  so  muB  dies  mit  Abschnitten  der- 
selben  der  Fall  sein,  deren  Funktion  wir  noch  nicht  kennen  (die  reflexver- 
mittelnden  Partien?). 

Es  bleiben  also  nur  die  Vorderseitenstrange  ftir  die  Lokalisation  der  Krank- 
heit iibrig.  Ist  die  Physiologie  in  der  Lage,  tiber  ihre  Funktion  so  weit  Auf- 
schluB  geben  zu  konnen,  daB  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  die  uns  hier  be- 
schaftigenden  Symptome  auf  eine  Erkrankung  dieser  Partien  bezogen  werden 
konnen?  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  allerdings. 

Zunachst  freilich  miissen  wir  bekennen,  daB  wir  iiber  die  Funktionen  der 
eigenthchen  Vorderstrange  (mit  Ausnahme  der  vorn  und  innen  gelegenen 
kleinen  Abschnitte  derselben,  der  Hiilsen-Vorderstraugbahn  Turcks  oder 
Pyramidenvorderstrangbahn  von  Flechsig)  oder  sagen  wir  besser,  iiber  die 
Funktionen  des  ganzen  Teiles  der  A^orderseitenstrange,  welche  Flechsig  als 
wGrundbiindel  der  A^orderstrange  und  Seitenstrangreste«  bezeichnet,  so  gut 
wie  nichts  wissen.  Da  diese  Partien  jedoch  die  durchtretenden  vorderen 
AVurzeln  enthalten,  so  ist  zu  vermuten,  daB  bei  ihi’er  Erkrankung  durch  Mit- 
beteiligung  dieser  AVurzeln  Atrophie  in  den  betreffenden  Muskelgebieten  und 
Aufhebung  der  Reflexe  zustande  kommen  wiirden;  beides  fehlt  aber  bei 
unserer  IG'ankheit;  die  Lokalisation  derselben  in  den  genannten  Partien 
ist  also  nicht  wahrscheinlich.  Es  bleiben  also  nur  die  mehr  nach  liinten  gele- 
genen Abschnitte  der  Seitenstrange  iibrig,  welche  die  von  Flechsig^  so  genau 
studierten  ))Pyramidcnseitenstrangbahnen « und  die  «direkten  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen « enthalten.  tJber  die  Funktion  dieser  letzteren  wissen  wir 
ebenfalls  nichts  Genaueres. 

Dagegen  ist  zur  Erkennung  der  Funktionen  der  Seitenstrange  uberhaupt 
in  der  neueren  Zeit  von  der  Physiologie  ein  beachtenswerter  Anfang  gemacht 
worden  in  den  Untersuchungen  von  Woroschiloff^.  Die  Ergebnisse  dieser 

1 P.  Flechsig,  Die  Lcitungsbalinen  im  Gehirn  u.  Riickenm.  cles  Menschen.  Leipzig 
1876.  — Pber  Systemcrkraiikungen  im  Em.  — Arch.  d.  Heilk.  XVIII.  S.  101.  1877. 

2 WoROsciiiLOFF,  Leituligsbalmen  im  Lendenmark  des  Kaninchens.  Ber.  iib.  d.  Verb, 
d.  kgl.  siichs.  Gesellscb.  d.  Wissensch.  Math.-pbys.  Kl.  Bd.  26.  1874. 
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Untersucliungen,  die  allerdings  strong  genommen  nur  fiir  das  Lendenmark  des 
Kaninchens  Geltung  beanspnichen  konncn,  sind  in  Kiirze  die,  dab  die  haupt- 
sachlichsten  direkten  motorischen  Leitungsbahnen,  die  Rahnen,  welche  die 
motorischen  Zentren  im  Gehirn  mit  den  vorderen  Wurzeln  verbinden,  in  den 
Seitonstrangen  liegen.  Erkrankung  der  Seitenstrange  wurde  also  die  bei 
iinserer  Krankheit  zu  beobachtenden  Erscheinungen  von  Reizung  und  Lah- 
niiing  motorisclier  Fasern  wohl  erklaren  konnen. 

WoROSCHiLOFF  fand  auBerdem  Tatsachen,  welche  fiir  die  Anwesenheit 
reflexhemmender  Fasern  in  den  Seitonstrangen  sprachen;  es  liegt  nahe,  diese 
Tatsachen  fiir  die  Deutung  der  Steigerung  der  Sehnenreflexe  zu  verwerten. 

So  wohl  die  anatomischen  und  entwicklungsgeschichtlichen,  wie  die  patho- 
logischen  Erfahrungen  stimmen  mit  dieser  Annahme,  daB  die  Seitenstrange 
die  wichtigsten  motorischen  Leitungsbahnen  enthalten,  in  bezeichnender 
Weise  iiberein. 

Speziell  die  pathologischen  Erfahrungen  lehren,  daB  iiberall  da,  wo  sich 
zu  einer  durch  Gehirnapoplexie  bedingten  Lahmung  spater  Kontrakturen  und 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  eingestellt  haben,  die  Sektion  die  bekannte 
sekundare  Degeneration  in  den  Seitenstrangen  (Pyramidenbahnen  Flechsig) 
nachweist;  iiberall  da,  wo  sich  bei  Riickenmarkserkrankungen  die  sekundare 
Degeneration  der  Seitenstrange  einstellt  (bei  transversaler  Myelitis,  Kom- 
pressionsmyelitis,  bei  multipler  Sklerose,  Hamatomyelie  usw.),  begegnen  wir 
dem  namlichen  Symptomenkomplex;  auBer  der  gewbhnlich  durch  den  Haupt- 
herd  bedingten  Lahmung  sind  es  Kontrakturen  und  gesteigerte  Sehnenreflexe, 
die  der  Untersuchung  auffallen;  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ist 
neben  Paralyse,  Kontrakturen  und  gesteigerten  Sehnenreflexen  in  den  Beinen, 
die  Sklerose  der  Seitenstrange  anatomisch  wiederholt  nachgewiesen ; endlich 
ist  ein  von  Westphal^  mitgeteilter  Fall  in  dieser  Beziehung  wichtig.  Nachdem 
hier  im  Leben  Paralyse  mit  Zuckungen,  Muskelspannungen  und  gesteigerten 
Sehnenreflexen  und  Sensibilitatsstorungen  konstatiert  worden  war,  fand  sich 
bei  der  Nekropsie  Sklerose  der  Seitenstrange  und  geringe  Sklerose  der  inneren 
Halften  der  Hinterstrange.  Da  diese  letztere,  ilber  welche  ja  zahllose  Befunde 
vorliegen,  niemals  Paralyse  und  gesteigerte  Sehnenreflexe  macht,  so  miissen 
eben  diese  Erscheinungen  wohl  von  der  Sklerose  der  Seitenstrange  herruhren 
und  es  konnte  dieser  Fall  wohl  mit  einigem  Recht  als  ein  Beleg  fiir  die  Lokali- 
sation  unserer  Krankheit  in  den  Seitenstrangen  angefiihrt  werden.  Westphal 
hat  ahnliches  in  mehreren  Fallen  gesehen  und  kommt  uberhaupt  zu  dem 
SchluB,  daB  ein  Defekt  in  der  Leitung  der  Seitenstrange  fiir  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  verantwortlich  zu  inachen  sei. 

Physiologische  und  pathologische  Erfahrungen  weisen  also  iibereinstimniend 
auf  die  Seitenstrange  als  den  Sitz  der  Erkrankung  hin ; und  die  Annahme  eines 
chronisch-entziindlichen  Prozesses,  einer  Sklerose,  in  den  Seitenstrangen 
wiirde  demnach  die  vorhandenen  Erscheinungen  der  Reizung  und  Lahmung 
motorischer  Bahnen  und  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  geniigend  erklaren. 

So  wahrscheinlich  aber  auch  diese  Annahme  ist  und  so  sicher  auch  ich  eine 
baldige  Bestatigung  derselben  durch  die  Sektion  erwarte,  so  halte  ich  es  doch 
bei  der  notorischen  Schwierigkeit  der  aprioristischen  Losung  derartiger  Pro- 
bleme  der  Riickenmarkspathologie  fiir  das  richtigere,  die  anatomische  Lokali- 
sation  des  uns  hier  beschaftigenden  Symptomenkomplexes  in  die  hinteren 
Abschnitte  der  Seitenstrange  nur  als  eine  provisorische,  weim  auch  im  hochsten 
Grade  wahrscheinliche  zu  bezeichnen. 


1 Arch.  f.  Psvch.  u.  Nervenkv.  Bd.  V.  S.  822.  1876. 
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DemgemaB  halte  ich  aiich  cine  anatomiscJie  Bezeichnung  der  Krankheit 
jetzt  noch  fiir  verfriiht.  Der  Name  »primarc  Sklerose  der  Seitenstrange,  oder 
Lateralsklerose«  solltc  meines  Eraclitens  erst  dann  gebraucht  werden,  wenn 
es  einmal  wirklich  feststeht,  daB  dies  die  anatomische  Gnmdlage  der  Krank- 
lieit  ist;  und  vorlaufig  sind  wir  eben  noch  nicht  so  weit. 

Fiir  jetzt  halte  ich  mit  Charcot  eine  nichts  prajudizierende  symptoma- 
tische  Oder  klinische  Bezeichnung  fiir  die  geeignetste.  Leider  kann  ich  aber 
der  von  Charcot  selbst  gewahlten  Bezeichnung  «Tabes  dorsalis  spasmodica« 
nicht  zijstimmen.  Der  Name  Tabes  dorsalis  bezeichnet  jetzt,  fiir  uns  in  Deutsch- 
land wenigstens,  eine  ganz  bestimmte,  anatomisch  und  Idinisch  scharf  charak- 
terisierte  Ki-ankheitsform : die  Hinterstrangsklerose ; es  ist  gewiB  nicht  gut, 
diesen  selben  Namen  auch  auf  eine  andere  wesentlich  davon  verschiedene 
Krankheitsform  anzuwenden;  das  kann  nur  Verwirrung  erzeugen.  Will  man 
aber  unter  Tabes  dorsalis  wieder  im  alten  Sinne  jede  Atrophie  des  Kiicken- 
marks  verstehen,  so  ist  ja  damit  wieder  eine  anatomische  Bezeichnung  einge- 
fiihiT,  die  gerade  vermieden  werden  soil ; auBerdem  ware  in  der  CnARCOTschen 
Benennung  nur  das  spasmodische  Element  betont.  Ich  halte  diese  Benennung 
deshalb  nicht  fiir  sehr  gliicklich. 

Meiner  Meinung  nach  muB  die  Bezeichnung  auf  die  Hauptsymptome  der 
Krankheit  hinweisen.  Diese  sind  aber  offenbar  die  motorische  Lahmung  mit 
gleichzeitigen  spasmodischen  Erscheinungen.  Ich  habe  deshalb  seit  einiger 
Zeit  die  ID'ankheit  als  Paraplegia  spastica  bezeichnet.  Da  man  aber  mit  der 
Bezeichnung  Paraplegic  gewohnlich  neben  der  motorischen  Lahmung  auch 
noch  Lahmung  der  Sensibilitat  und  der  Blase  begreift,  und  da  unsere  Krank- 
heit nicht  immer  in  paraplegischer  Form  auftritt,  so  schlage  ich  vor,  um  die 
rein  motorische  Lahmung  deutlicher  hervorzuheben,  der  Krankheit  — so  lange 
ihre  anatomische  Gnmdlage  nicht  sicher  bekannt  — den  allerdings  nicht  sehi’ 
wohlklingenden  Namen  Paralysis  spinalis  spastica  (oder  spasmodica)  beizu- 
legen.  Eine  Analogic  dieser  Bezeichnung  besteht  ja  langst  in  der  Paralysis 
spinalis  atrophica.  Hoffentlich  wird  diese  Benennung,  die,  wie  mir  scheint, 
dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  iiber  die  Ki’ankheit  am  besten  ent- 
spricht,  recht  bald  durch  anatomische  Untersuchungen  iiberflussig  gemacht. 


I 

' Zunachst  sei  es  nun  gestattet,  aus  den  oben  ermittelten  Daten  in  Kiirze 
das  allgemeine  Krankheitshild  der  Paralysis  spin,  spastica  zu  zeichnen  und 
dann  das,  was  iiber  Atiologie,  Diagnose,  Prognose  und  Therapie  der  Krankheit 
zu  sagen  ist,  anzureihen. 

■ _ Die  Krankheit  ist  immer  eine  ganz  chronische,  schleichend  sich  ent- 

wickelnde.  Sie  beginnt  ausnahmslos  mit  den  Erscheinungen  motorischer 
ScJiwdche  und  zwar  meist  in  den  unteren  Extremitaten.  Nur  in  einem  Teil 
der  Falle  gehen  der  motorischen  Schwache  sensible  Reiziingserscheinungen 
yoraus  oder  bcgleiten  sie  (Kreuzschmerzcn,  ziehende  und  reiBende  Schmerzen 

I in  den  Beinen,  Parasthesien  in  den  Extremitaten  usw.).  Dieselben  erreichen 
nur  selten  hohere  Grade  und  sind  meist  voriibergehender  Natur. 

Die  motorische  Storung,  die  bald  in  beiden  unteren  Extremitaten  zugleich, 
bald  nur  in  einer  dersclben,  sehr  selten  nur  in  den  oberen  Extremitaten  be- 
ginnt, besteht  anfangs  nur  in  Schwache,  Schwere,  leichterer  Ermudung  der 
Glieder.  Sie  gcht  allmahlich  in  deuiliche  Parese  iiber,  welche  dem  Gang  und 
den  Handtierungen  der  Kranken  ihren  charaktcristischen  Stempel  aufdriickt. 

Friihzeitig  gesellen  sich  dazu  motorische  Reizungserscheinungen:  einzelnc 
leichtc  Zuckungen,  krampfhafte  StoBe  in  den  Gliedcrn,  hicr  und  da  eine  vor- 
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iibergehende  tetanische  Starre;  allmahlicli  bildet  sich  cine  dauernde  Steifheit 
der  Muskelii  lieraus,  bei  aktiven  und  passiveii  Bewogungen  treten  deutliche 
Muskelspaiinungcn  auf,  die  sich  allmahlich  zu  anhaltenden  und  schliefilich 
sehr  hochgradigen  Kontrakturen  steigern  kbnnen. 

Durch  diese  boiden  motorischen  Storungsreihen  — Paresen  und  Muskel- 
spannungen  — wird  eine  eigentiimlichc  und  charakteristische  Art  des  Ganges 
hervorgebraclit : Nachschleppen  und  Nachziehen  der  Beine,  Scharren  und 
Schleifen  mit  der  FuBspitze  am  Boden,  Hangenbleiben  mit  der  FuBspitze  bei 
jedem  Schritt,  eigentumlich  steife  Haltung  der  enggeschlossenen  Beine,  deut- 
liche Unsicherheit ; in  den  hbheren  Graden  Neigung,  sich  auf  die  Zehen  zu 
erheben  und  so  fortzuschreiten,  hiipfende  Hebung  des  ganzen  Korpers  bei 
jedem  Schritt,  zunehmende  Neigung  nach  vorwarts  zu  fallen  und  ein  rascheres 
Tempo  anzunehmen. 

Die  objektive  Untersuchung  ergibt  dabei  auBer  der  hochgradigen  Steigerung 
der  Sehnenreflexe,  welche  zu  den  ganz  konstanten  Symptomen  der  Krankheit 
gehort,  keinerlei  sonstige  nennenswerte  Storungen. 

Die  Sensibilitat  (und  zwar  sowohl  Haut-  als  Muskelsensibilitat)  zeigt  nicht 
die  leiseste  Stbrung.  Nur  in  Ausnahmefallen  sind  leichte  Anomalien  der- 
selben  nachweisbar.  — Die  Hautreflexe  sind  entweder  normal  oder  etwas  ge- 
steigert.  — Beim  SchlieBen  der  Augen  tritt  keine  Spur  von  Schwanken  ein. 
Die  Ernahrung  der  Muskeln  bleibt  vollstandig  intakt;  von  irgend  erheblicher 
Atrophie  ist  keine  Kede.  Die  Blasenfunktion  bleibt  (mit  kaum  erwahnens- 
werten  Ausnahmen)  vollkommen  normal;  ebenso  die  Mastdarmfunktion.  Die 
sexuellen  Verrichtungen  erleiden  keine  Herabsetzung.  — Decubitus  oder 
sonstige  trophische  Storungen  an  der  Haut  felilen  durchaus.  Storungen  von 
seiten  des  Geliirns  und  der  Gehirnnerven  sind  nie  vorhanden. 

Dies  ausgesprochene  und  charakteristische  Ki’ankheitsbild  kann  nun  langere 
Zeit  in  ziemlich  unveranderter  Weise  fortbestehen.  Meist  macht  sich  aber 
ein  allmahliches  Fortschreiten  der  Krankheit  bemerklich.  Die  charakteristi- 
schen  Erscheinungen  verbreiten  sich  weiter  iiber  den  Kbrper  und  nehmen  an 
Intensitat  zu. 

Die  Rumpf-  und  Bauchmuskeln  werden  allmahlich  paretisch  und  rigide; 
in  den  oberen  Extremitaten  zeigen  sich  Schwache,  Parese,  Muskelspannungen, 
erhohte  Sehnenreflexe. 

Die  Parese  geht  allmahlich  in  Paralyse,  die  Muskelspannung  in  permanente 
Kontraktur  iiber  und  die  Kranken  geraten  dadurch  in  den  Zustand  auBerster 
Hilflosigkeit,  in  welchem  sie  viele  Jahre  verharren  konnen. 

Verschiedenartige  Komplikationen  von  seiten  des  Nervensystems  oder 
andere  interkurrente  Ki'ankheiten  konnen  endlich  den  Leiden  der  Ej'anken 
ein  Ziel  setzen. 

Immer  aber  handelt  es  sich  um  eine  Krankheit  von  auBerordentlich  langer, 
meist  vieljahriger  Dauer. 

Atiologie. 

Die  Ursachen  der  Paralysis  spinal,  spastica  sind  noch  sehr  wenig  gekannt. 
In  der  Mehrzahl  der  Falle  laBt  sich,  nach  ubereinstimmendem  Ausspruch  der 
Autoren,  keinerlei  Ursache  der  Krankheit  nachweisen.  Das  war  unter  13 
eigenen  Beobachtungen  nicht  weniger  als  neunmal  der  Fall. 

Immerhin  kann  auf  einiges  schon  hingewiesen  werden.  Die  PrddisposUion 
zu  der  Krankheit  ist  im  ganzen  nicht  sehr  verbreitet.  Wenn  jedoch  Berger 
behauptet,  daB  die  Krankheit  eine  der  seltensten  Formen  chronischer  Spinal- 
erkrankung  sei,  so  muB  ich  dem  entschieden  widersprechen.  Mir  sind  in 
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wenigen  Jahren  so  viel  Fiille  der  Art  zu  Gcsicht  gckominen,  daJ3  ich  eher  die 
Krankheit  als  einc  zicmlich  liaufige  bezeiclinen  mochte.  Dock  hangt  das  ja 
von  so  viel  Zufalligkeiten  ab,  daB  ein  bestimmier  Aussprucli  verfriiht  ist.  Jeden- 
falls  scheint  die  &‘anklieit  etwas  seltcner  als  die  Hinterstrangsklerose  zu  sein. 

Niir  in  3 Fallen  konnte  ich  einen  gewissen  Grad  der  neuropathischen  Be- 
lastung  als  bei  der  Entstehung  der  Krankheit  mitwirkend  annehmen;  es  han- 
delte  sich  uni  Kranke,  in  deren  Familien  Geisteskrankheiten,  Kiickenmarks- 
leideii  usw.  vorgekomnien  waren.  — In  alien  tibrigen  Fallen  war  davon  nichts 
nachzuweisen. 

Manner  scheinen  etwas  haufiger  von  der  Ki'ankheit  befallen  zu  werdeii, 
als  AVeiber;  auch  Charcot  spricht  sich  in  diesem  Sinne  aus.  Unter  meinen 
16  Beobachtungen  sind  11  Manner,  5 AVeiber;  Berger  zahlt  unter  11  Fallen 
8 Manner. 

In  bezug  auf  das  Lebensalter  ergibt  sich  aus  meinen  Beobachtungen  ganz 
iibereinstimmend  mit  den  Angaben  von  Berger  und  Betous,  daB  die  Krank- 
heit sich  vorwiegend  im  reifen  Alter  entwickelt:  der  Beginn  der  Krankheit 
fiel  in  meinen  samtlichen  Fallen  zwischen  das  20.  und  50.  Lebensjahr,  nicht 
weniger  als  12  Falle  zwischen  das  30.  und  50.  Lebensjahr;  die  11  Falle  von 
Berger  zwischen  das  29.  und  48.  Lebensjahr. 

Gleichwohl  bin  ich  durch  einige  neuere  Beobachtungen  belehrt  worden, 
daB  die  Ki’ankheit  vielleicht  auch  schon  im  friihen  Kindesalter  vorkommeu 
kann.  Moglich,  daB  es  angeborene  Bildungshemmungen  sind,  welche  in  den 
entwicklungsgeschichtlich  ja  eine  deutliche  Sonderstellung  einnehmenden 
Pyramidenbahnen  die  entsprechende  Stoning  auslosen.  Doch  ich  will  heber 
die  an  sich  interessanten  Beobachtungen  kurz  mitteilen  und  hoffe,  der  Leser 
stimmt  mit  mir  iiberein,  wenn  ich  sie  als,  wenigstens  mit  groBer  AVahrschein- 
lichkeit,  hierhergehorig  betrachte. 

B e 0 b.  17.  Marie  Earthen,  4 Jahre  alt,  AVeinheini.  Untersucht  am  26.  Juli 
1876.  Das  Kind  wiirde  mii  7 Monaten  geboren;  war  mit  Ausnahme  einer  Verdauungs- 
storung  in  der  3.  Lebenswoche  immer  ganz  gesund;  hatte  speziell  nie  Konvulsionen, 
nie  Fieber,  nie  Schielen. 

Beginn  der  Krankheit  ganz  unbekannt;  das  Kind  lernte  eben  nicht  recht  laufen 
und  kann  es  auch  jetzt  noch  nicht;  dabei  war  seine  geistige  Entwicklung,  das  Spre- 
chen  usw.,  auch  die  Zahnbildung  ganz  gut.  AuBer  der  Gehschwache  haben  die  Eltern 
keinerlei  Storung  an  ihm  wahrgenommen. 

Slat,  praes.  Sehr  wohl  entwickeltes  und  genahi’tes,  bliihendes  Kind.  Gehen 
nur  mit  Unterstiitzung  moglich,  geschieht  auf  den  Zehen,  die  FuBe  werden  iiberein- 
andergesetzt.  Deutliche  Parese  der  Beine,  welche  zwar  nach  jeder  Richtung,  aber 
nur  trage  und  unsicher  bewegt  werden  konnen.  — Hochgradige  Muskelspannungen. 
Beine  steif,  FiiBe  in  leichter  Equinusstellung;  auch  die  Adduktoren  stark  gespannt. 

— Keine  Spur  von  Alrophie.  Elektrische  Erregbarkeit  normal. 

Sehr  erhbhte  Sehnenreflexe  (auch  in  den  Adduktoren,  dem  Tibial.  anticus  usw.). 

— Sensibilildl  scheint  ganz  normal.  Lebhafte  Reflexe  beim  Kitzeln  der  Sohlen.  — 
Keine  Blasenschwdche.  Stuhlentleerung  ganz  normal. 

Arme  ganz  frei.  Kopf  und  Augen  normal.  Kein  Strabismus.  Intelhgenz  gut. 
Schmerzen  werden  nie  geklagt;  das  Kind  ist  heiter  wie  andere. 

Wirbelsdule  ganz  gerade,  biegsam,  ohne  jede  Anomalie.  Ursache  ganz  unbekannt. 

— Eltern  gesund.  — Fiinf  andere  Kinder  umrden  zu  frith  geboren  und  slarben. 

Beob.  18.  Marie  Jordan,  2 Jahre  alt,  Pforzheim.  Untersucht  am  18.  Juli 
1876.  — Im  Alter  von  3 AVochen  litt  das  Kind  einige  Tage  an  »Gichter<.<  mit  Fieber; 
sonst  war  es  immer  gesund.  Erst  im  Alter  von  1 Jahr  wurdo  bei  Gehversuchen  die 
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Schtviiche  dcr  Heine  benierkt,  die  idlmaldicli  sclilimmer  wurde,  so  daB  jetzt  Gehen  und 
Stelicn  imindglich  ist.  Sonst  cntwickelte  sich  das  Kind  kdrperlich  und  geistig  ganz 
normal;  os  spricht  und  soil  von  nornialer  IntoJligenz  und  Lebliaftigkeit  sein. 

Slat,  praes.  Hochgradige  Ldhmunej  heider  Heine;  liochgradige  Streckkontrakiur 
und  Adduklorenkonlraklur;  Sehnenreflexe  erhdhl,  — liaulsensibilUdi  normal.  Keine 
Alrophie.  Elektrische  Erregbarkeit  normal.  Hlasenenlletrung  gam  in  Ordnung. 
— Arme  ganz  frei.  Wirbclsaule  normal.  Nirgends  Schmerzempfindlichkeit.  Kopf- 
nerven  normal.  Intelligenter  Gesichtsausdruck.  Leichte  Andeutung  von  Scliielen 
(erst  scit  cinigen  Wochen  benierkt).  — Ursache  unbekannt.  Hereditare  Einfliisse  nicht 
nachweisbar. 

B e 0 b.  19.  Eva  Grieben,  16  Jahre  alt,  SchrieBheim.  — Eintritt  am  10.  Juni  1876. 
Pat.  hat  von  Kindheit  an  den  linken  FuB  etwas  geschleppt  und  rait  der  Spitze  auf- 
gesetzt.  Diese  Schwache  nahm  langsam  zu,  ergriff  spater  auch  den  rechten  FuB  und 
steigerte  sich  nach  dem  Eintritt  der  Pubertiit  (vor  3 Jahren)  ^ielleicht  unter  dem 
EinfluB  einer  Chlorose  bis  zu  dem  jetzigen  Grade. 

Sonstige  Krankheiten  bestanden  nie.  Die  physischen  Funktionen  waren  immer 
ganz  normal;  irgend  welche  Erscheinungen  einer  Gehirnaffektion  nie  vorhanden. 

Slat,  praes.  Kraftig  entwickeltes,  sehr  gesund  aussehendes  Madchen.  Hoch- 
gradige Gehslbrung:  Pat.  schleift  die  FiiBe  nur  langsam  und  schwerfallig  iiber  den 
Boden,  bleibt  mit  den  FuBspitzen  formlich  am  Boden  kleben  und  geht  vorwiegend 
auf  den  Spitzen,  in  bestandiger  Gefahr,  vorniiber  zu  fallen.  Beine  eng  geschlossen, 
Schritte  sehr  klein,  Gang  unsicher  und  schvrankend,  aber  keine  Spur  von  Ataxie.  — 
Stehen  unsicher;  kein  Schwanken  beim  Schliepen  der  Augen.  — Hochgradige  Parese 
beider  Beine.  Geringgradige  Beugekontraktur  im  Kniegelenk.  Ausgesprochene  Muskel- 
spannungen.  — • Sensibilitdt  ganz  normal.  Keine  Parasthesien.  — Hautreflexe  nicht 
vorhanden  oder  sehr  vermindert.  Patellarsehnenreflex  vorhanden  aber  nicht  gesteigert, 
sonst  keine  Sehnenreflexe  vorhanden. 

Obere  Extremiidten  in  bezug  auf  Motilitat  und  Sensibilitat  vollstiindig  normal. 
Tricepssehnenreflex  vorhanden. 

Gehirnfunktionen  und  samtliche  Gehirnnerven  vollstandig  normal.  Niemals 
Schwindel. 

Harn-  und  Stuhlentleerung  normal.  Menses  ganz  regelmaBig.  Zahnbildung 
normal. 

Keine  Spur  von  Atro2)hie.  — Die  genaue  elektrische  Untersuchung  ergibt  eine 
deutliche  Verminderung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  in  beiden 
Peroneis,  besonders  im  hnken.  Qualitativ  ist  die  Erregbarkeit  normal. 

Galvanische  Behandlung  hatte  keinen  Erfolg. 

Es  ist  wohl  kaum  zu  leugnen,  daB  diese  drei  Falle  eine  sehr  vollkommene 
Ubereinstimmung  mit  dem  Symtomenbild  der  Paralysis  spin,  spast.  zeigen, 
obgleich  in  dem  letzten  Fall  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  nicht  vorhanden 
war.  Sie  wiirden  dann  Beispiele  von  Entwicklung  der  Ki’ankheit  im  friihesten 
Kindesalter  darbieten.  Eines  weiteren  Kommentars  dazu  wollen  wir  nns  fur 
jetzt  enthalten. 

Als  ein  Kuriosum  will  ich  noch  erwahnen,  daB  ganz  unverhaltnismaBig 
vide  von  meinen  Fallen  (nicht  weniger  als  7 nnter  den  ersten  16  Bcobachtungen) 
aus  Rheinbayern  stammen.  Mag  dies  Zufall  sein  — jedenfalls  steht  diese  Zahl 
auBer  allem  Vcrhaltnis  zu  dem  sonstigen  MaterialzufluB  aus  jener  Gegend. 

In  bezug  auf  die  Oelegenheitsursachen  der  Paralysis  spin,  spastica  kann  ich 
mich  sehr  kurz  fassen : dieselben  sind  so  gut  wie  unbekannt.  Aus  meinen  eigenen 
Beobachtungen  geht  wenigstens  keine  auch  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  hervor. 
Selbst  nicht  einmal  die  unvermeidlichc  ErkMtung  wurde  von  den  Kranken 
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ernstlich  beschuldigt.  Korperliche  imd  geistige  tlberanstrengimg  wiirden  in 
je  einem  Falle  angegeben.  Von  Syphilis  war  in  meinen  Fallen  nie  etwas  vor- 
handen. 

i Von  Charcot  und  Berger  wird  Erkaltung,  Aufenthalt  in  feuchten  Lokalen 
j als  mogliclie  Ursache  angegeben.  Betous  glaubt  in  einem  seiner  Falle  Blei- 

i intoxikation  als  atiologisches  Moment  anschuldigen  zu  kbnnen;  Berger  sah 
i einen  Fall  nacli  einem  leichten  Trauma  sich  entwickeln. 

Jedenfalls  sind  das  alles  Dinge,  die  melir  als  zweifelhaft  sind  und  wir 
konnen  wohl  sagen,  daji  uns  die  ndheren  Ursachen  der  vorliegenden  Krankheit 
zurzeit  nocli  so  gut  wie  ganz  unhekannt  sind. 

I 

Diagnose. 

Schon  in  meiner  vorlaufigen  Mitteilung  bin  ich  auf  die  diagnostische  Unter- 
scheidung  der  Paralysis  spinalis  spastica  von  anderen  Formen  der  Spinaler- 
krankung  etwas  naher  eingegangen.  Ich  brauche  dem  dort  gesagten  nur  wenig 
hinzuzufugen. 

Bei  der  Differentialdiagnose  konnen  in  Frage  kommen ; Die  Myelitis  trans- 
versa  chi’onica,  die  Tabes  dorsalis,  die  Poliomyelitis  anterior  chronica,  die 
multiple  Sklerose  und  Lahmungen  der  Cauda  equina;  auBerdem  fiir  die  in 
hemiplegischer  Form  auftretenden  Falle  auch  noch  cerebrale  Hemiplegien. 

Bei  der  Myelitis  transversa  (mag  sie  nun  spontan  oder  durch  langsame 
Kompression  entstanden  sein)  findet  sich  regelmaBig  neben  der  motorischen 
Paralyse  auch  sensible  Lahmung  verschiedenen  Grade's,  Bla^enschwache, 
Decubitus;  die  Symptbme  zeigen  meist  eine  scharfe  obere  Grenze,  das  Leiden 
schreitet  nicht  nach  oben  fort;  die  Hautreflexe  sind  meist  hochgradig  geSteigert, 
es  kann  Atrophie  vorhanden  sein  usw.  Wenn  also  auch  Paralyse  mit  Kon- 
traktur  und  gesteigerten  Sehnenreflexen  gewohnlich  in  dem  Krankheitsbild 
der  Myelitis  transversa  nicht  fehlen,  so  wird  man  das  Leiden  doch  durch  die 
ilbrigen  Symptome  leicht  von  der  Paralysis  spastica  unterscheiden. 

Die  Trennung  von  der  Tales  dorsalis  (Hinterstrangsklerose)  ist  in  alien 
ausgesprochenen  Fallen  auBerordentlich  leicht.  Die  charakteristischen  Er- 
scheinungen  der  Tabes:  Lanzinierende  Schmerzen,  Gurtelgeftihl,  sensible 
Storungen,  Anasthesie  des  Muskelsinns,  die  Storung  gewisser  Hirnnerven,  das 
Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen,  die  Ataxie,  der  exquisit  schleudernde 
und  stampfende  Gang,  die  Blasen-  und  Geschlechtsschwache,  das  Fehlen  der 
eigentlichen  Parese  und  Paralyse,  das  vollige  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  der 
Muskelspannungen  und  Kontrakturen  — sind  so  vollstandig  entgegengesetzt 
den  Erscheinungen  der  Paralysis  spastica,  daB  eine  Verwechselung  kaum 
moglich  ist.  Und  doch  gibt  es,  wie  wir  imten  noch  sehen  werden,  komplizierte 
Falle,  in  welchen  sich  gewisse  tabische  Symptome  (Sensibilitats-  und  Blasen- 
storungen,  Ataxie  usw.)  mit  den  Symptomen  der  Paralysis  spastica  verbinden 
konnen,  so  daB  die  Entscheidung  nach  der  einen  oder  der  anderen  Seite  schwie- 
rig  sein  kann.  Fur  solche  Falle  ist  die  Annahme  einer  Kombination  der  Hinter- 
strangsklerose mit  der  eventuellen  Seitenstrangsklerose  nicht  von  der  Hand 
zu  weisen;  ein  Vorkommen,  das  iibrigens  fiir  die  letzten  Stadien  der  Tabes  be- 
kanntlich  gar  nicht  sclten  ist. 

Von  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  (der  chronischen  atrophischen 
Spinalparalyse)  unterscheidet  sich  die  spastische  Spinalparalyse  einfach  da- 
durch,  daB  bei  jener  sehr  rasche  und  hochgradige  Atrophie  der  gelahmten 
Muskeln  mit  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit  und  Entartungsreaktion 
eintritt  und  die  Sehnenreflexe  vollig  fehlen.  AuBerdem  entwickelt  sich  auch 
die  Krankheit  rascher. 
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Die  Diagnose  von  der  multiplen  Slderose  kann  in  gewissen  Fallen  die  aller- 
groBten  Scliwierigkciten  bietcn,  einfach  deshalb,  weil  diese  Krankheit  nieht 
selten  ihre  crsten  Lokalisaiionen  in  den  motorischen  Ruckenmarkspartien 
macht  und  dann  ganz  unter  dem  typischen  Bilde  der  Paralysis  spastica  er- 
scheinen  kann.  Dies  kann  so  vallstandig  der  Fall  sein,  daB  erst  das  Auftreten 
weiterer  Symptome  die  Moglichkeit  nahe  legt,  an  eine  andere  Krankheitsform 
zii  denken.  So  lange  also  die  multiple  Sklerose  nur  die  genannten  Lokali- 
sationen  und  Symptome  macht,  ist  sie  von  der  spastischen  Spinalparalyse 
absolut  niclit  zu  unterscheiden.  Sobald  jedoch  andere  Symptome  (sensible 
Storungen,  Muskelatrophie,  Gehirnerscheinungen,  Storungen  gewisser  Hirn- 
nerven,  Ataxie,  Tremor,  Sprachstorung,  Nystagmus  usw.)  hinzutreten  und 
sich  das  charakteristische  IGankheitsbild  der  mulfiplen  Sklerose  auszubilden 
beginnt,  kann  die  Diagnose  nicht  einen  Augenblick  mehr  zweifelhaft  sein.  Ich 
habe  einen  Fall  jahrelang  fiir  spastische  Spinalparalyse  gehalten,  bis  das  Auf- 
treten charakteristischer  apoplektiformer  Anfalle  die  Situation  aufklarte. 
tlberhaupt  mag  man  es  sicli,  wie  Charcot  sehr  richtig  bemerkt,  zur  Richt- 
schnur  nehmen,  iiberall  da,  wo  irgend  eine  Komplikation  (mit  Sensibilitats- 
oder  Blasenstorung,  mit  Storungen  der  Hirnnerven,  der  psychischen  Funktio- 
nen,  der  Sprache  usw.)  die  Monotonie  des  Ki-ankheitsbildes  der  spastischen 
Spinalparalyse  stort,  die  Diagnose  dieser  letzteren  zweifelhaft  sein  zu  lassen. 

Von  den  Lahmungen  durch  Ldsion  der  Cauda  equina  oder  von  anderen 
periplieren  Lahmungen  ist  die  spastische  Spinalparalyse  auBer  durch  das  Fehlen 
der  Sensibilitatsstorung  und  Muskelatrophie  einfach  durch  die  Erhaltung  und 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  zu  unterscheiden. 

Endlich  wird  man  auch  die  in  hemiplegischer  Form  auftretenden  Falle  von 
den  tibrigen  Formen  der  Hemiplegie  zu  unterscheiden  haben.  Hier  wird 
hauptsachlich  die  langsam  entstehende  cerebrate  Hemiplegie  in  Frage  kommen, 
da  die  Unterscheidung  von  der  spinalen  Hemiplegie  durch  Brown- ^Sequard- 
sche  Halbseitenlasion  wegen  der  gekreuzten  Anasthesie  nicht  zweifelhaft  sein 
kann.  Aber  auch  von  der  cerebralen  Hemiplegie  wird  die  Unterscheidung  in 
der  Regel  leicht  gelingen,  wenn  man  beriicksichtigt,  daB  die  spastische  Spinal- 
paralyse in  der  Regel  an  der  unteren  Extremitat  beginnt  und  nur  langsam  auf 
die  obere  fortschreitet,  daB  die  untere  Extremitat  fast  immer  starker  befallen 
ist  als  die  obere,  daB  die  Muskelspannungen  und  Kontrakturen  bei  ihr  sich 
friihzeitig  entwickeln,  daB  alle  Erscheinungen  von  seiten  des  Gehirns  und  der 
Gehirnnerven,  daB  Kopfschmerz  und  Schwindel,  auch  Sensibilitatsstorungen 
vollstandig  fehlen.  Demgegeniiber  wird  sich  das  Bild  der  cerebralen  Hemi- 
plegie in  der  Regel  scharf  herausheben. 

Mit  Hilfe  der  angegebenen  diagnostischen  Merkmale  wird  man  andererseits 
auch  die  Anwesenheit  des  Symptomenkomplexes  der  spastischen  Spinalpara- 
lyse in  verschiedenen  anderen  KrankheRsformen  (der  transversalen  Myelitis,  der 
Hirnapoplexie,  der  multiplen  Sklerose  usw.)  mit  Leichtigkeit  erkennen  und  sich 
in  der  Deutung  komplizierterer  Ki'ankheitsformen  gefordert  sehen. 

Prognose. 

Wie  zu  erwarten,  ist  die  Prognose  der  spastischen  Spinalparalyse  nicht  viel 
anders,  als  die  der  tibrigen  Formen  der  clnonischen  Spihalparalysen.  Nach 
den  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  jedoch  scheint  sie  die  relativ  giinstigste 
Form  dieser  Erkrankungen  zu  sein,  teils  weil  sie  cine  relativ  sehr  lange  Lebens- 
daiier  gestattet  (und  dies  ist  wohl  hauptsachlich  dadurch  bedingt,  daB  wegen 
der  Lokalisation  der  Krankheit  Sensibilitatsstorungen,  Blasenleiden  und 
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Decubitus  iiicht  vorkomnien),  teils  weil  sie  auch  einer  Besserung  und  selbst 
Heilung  fahig  ist. 

Von  den  oben  angefuhrten  16  Fallen  wurden  zwei  (Beob.  2 und  10)  voll- 
standig  oder  naliezu  vollstandig  geheilt;  drei  (Beob.  4,  5 und  9)  wurden  wesent- 
lich  gebessert;  von  zweien  (Beob.  12  und  13)  habe  ich  iiber  den  weiteren  Ver- 
lauf  nichts  erfahren,  die  iibrigen  ncun  erfuhren  keine  Besserung  ihres  Leidens, 
bei  einigen  machte  dasselbe  auch  wahrend  der  Behandlung  weitere  Fort- 
scliritte.  Das  ware  also  im  ganzen  kein  ungunstiges  Kesultat. 

Natiirlich  ward  im  Einzelfall  die  Prognose  noch  durch  allerlei  individuelle 
Verhaltnisse,  wie  die  langsamere  oder  raschere  Entwicklung  des  Leidens,  die 
Konstitution  des  Individuums,  etwaige  hereditare  Einfliisse,  zufallige  Kom- 
plikationen  usw.  mitbestiramt  werden. 

Therapie. 

liber  die  Behandlung  der  spastischen  Spinalparalyse  kann  ich  natiirlich  bei 
der  geringen  Zahl  meiner  Beobachtungen  keine  entscheidenden  Kesultate  bei- 
bringen.  — Im  allgemeinen  habe  ich  die  Behandlung  nach  den  Grundsatzen 
geleitet,  welche  mir  fiir  chronische  Spinallahmungen,  speziell  fiir  die  verschie- 
denen  Formen  der  chronischen  Myelitis  uberhaupt  mafigebend  sind. 

Von  einer  kausalen  Behandlung  konnte  wegeii  Mangels  einer  greifbaren 
Ursache  niemals  die  Kede  sein. 

Unter  den  gegen  die  Krankheit  direkt  angewendeten  Mitteln  hat  mir  der 
galvanische  Strom  die  wesentlichsten  Dienste  geleistet.  Die  Hauptsache  dabei 
ist  nattlrhch  die  direkte  Behandlung  des  Kiickenmarkes  durch  Galvanisation 
langs  der  Wirbelsaule.  Dazu  pflege  ich  alle  2 — 3 Tage  die  periphere  Galvani- 
sation der  Beine  hinzuzufiigen ; warum  dieselbe,  wie  Berger  meint,  schadlich 
sein  soil,  vermag  ich  nicht  einzusehen.  Der  immerhin  geringe  Nutzen,  welchen 
die  periphere  Galvanisation  unzweifelhaft  bei  zentralen  Leiden  gegen  Paresen 
und  Muskelspannungen  oft  hat,  kann  wohl  auch  hier  mit  Kecht  erwartet 
werden. 

Nachst  dem  galvanischen  Strom  habe  ich  das  meiste  Vertrauen  zu  einer 
konsequent  und  vemiinftig  durchgefiihrten  md/3igen  Kaltwasserkur,  wahrend 
ich  auch  bei  dieser  Form  der  Spinallahmung  wiederholt  iiblen  Erfolg  von  dem 
Gebrauche  indiffer enter  Thermen  gesehen  habe^.  Auch  ein  Versuch  mit  den 
gasreichen  Soolthermen  (Kehme,  Nauheim  usw.)  diirfte  angezeigt  sein. 

Von  Medikamenten  ist  in  erster  Linie  Argent,  nitric,  zu  versuchen ; ebenso 
empirisch  und  durch  geringere  Erfolge  gestutzt  ist  die  Behandlung  mit  Kal. 
jodat.,  Arsenik,  Auro-natr.  chlorat.  usw.  Strychnin  wird  unter  alien  Umstanden 
bei  der  ohnedies  schon  gesteigerten  Keflexerregbarkeit  zu  vermeiden  sein. 

Sorgfaltige  Kegulierung  der  Diat,  Lebensweise,  Bewegung,  des  Schlafes, 
des  Luftgenusses  usw.  versteht  sich  von  selbst. 

Erst  weitere  zahlreichere  Erfahrungen  werden  feststellen,  in  welchen 
Punkten  diese  Behandlung  etwa  Modifikationen  und  Verbesserungen  zu  er- 
fahren haben  wird. 


Im  Vorstehenden  habe  ich  die  klinische  Schilderung  der  typischen  Formen 
der  spastischen  Spinalparalyse  moglichst  vollstandig  zu  geben  versucht.  Die 


1 Vgl.  iiber  diese  therapeutischen  MaBnahmen  meino  ausfiihrlichen  Darlegungen  bei  der 
Therapie  der  chronischen  Myelitis  in  dem  demnilchst  erscheinenden  2.  Teil  meines  Handb. 
d.  Riickenmarkskrankh.  (v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol,  u.  Tlierap.  Bd.  XL  2). 
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Sadie  wiirdc  damit  im  wesentlichen  crledigt  sein,  wenn  es  eben  nur  lauter  so 
cinfache,  tyjiische  und  unkomplizierte  Falle  giibe. 

Aber  schon  in  meiner  vorlaufigcn  Mitteilung  babe  idi  andeutungsweise 
auf  die  KomMnationen  dcr  Krankheit  mit  anderen  Ruckenmarksaffektionen 
hingcAviesen.  Ich  meine  damit  weniger  die  Falle,  in  welchen  sich  der  Sympto- 
menkomplex,  als  wahrscheinliche  Folge  der  absteigenden  sekundaren  Dege- 
neration der  Seitenstrange,  zu  primaren  Him-  und  Ruckenmarksaffektionen 
(Hirnapoplexie,  Hirntumoren,  Myelitis  transversa,  Kompressionsmyelitis, 
Hamatoniyelie,  multiple  Sklerose  usw.)  in  sekundarer  Weise  hinzugesellt,  — 
diese  sind  in  der  Regel  leicht  zu  erkennen  und  nach  ihrer  wahren  Bedeutung 
zu  beurteilen. 

Aber  ich  besitze  eine  Anzahl  sehr  ausfiihrlicher  Krankheitsgeschichten,  in 
welchen  das  Symptomenbild  der  spastischen  Spinalparalyse  wohl  als  Haupt- 
sache  und  Grundlage  des  Krankheitsbildes  erscheint,  aber  dabei  noch  mit 
anderen  Erscheinungen  kompliziert  ist,  welche  auf  eine  Beteiligung  anderer 
Riickenmarksabschnitte  an  dem  ProzeB  hinweisen  und  eine  gewisse  Ahnlich- 
keit  mit  anderen  bekannten  Ruckenmarksaffektionen  bedingen. 

Ich  werde  diese  Falle  nicht  ausfiihiiich  mitteilen  — so  viel  des  Interessanten 
sie  auch  bieten  — weil  ich  glaube,  daB  es  vor  einer  sicheren  Feststellung  der 
anatomischen  Grundlage  der  spastischen  Spinalparalyse  verfriiht  ist,  tiber 
etwaige  Kombinationen  und  Komplikationen  derselben  sich  ausfiihrlicher  zu 
verbreiten.  Dazu  wird  es  Zeit  sein,  wenn  die  anatomische  Bedeutung  einmal 
klar  gelegt  ist. 

Gleichwohl  halte  ich  es  fiir  niitzlich,  diese  Dinge  doch  kurz  zu  besprechen, 
teils  um  auf  die  Mbglichkeit  und  Haufigkeit  solcher  Kombinationen  hinzu- 
weisen,  teils  um  einer  irrtiimlichen  Auffassung  solcher  Falle  und  ungeeigneten 
Riickschliissen  aus  denselben  auf  die  typischen  Formen  vorzubeugen. 

Es  sind  hauptsachlich  zwei  Reihen  von  Beobachtungen,  die  hier  in  Betracht 
kommen,  und  die  eine  Kombination  mit  zwei  verscliiedenen  Gruppen  von 
Symptomen  erkennen  lassen. 

Die  eine  Gruppe  umfaBt  diejenigen  Falle,  in  welchen  sich  mehi'  oder  weniger 
deutliche  Andeutungen  von  Symptomen  der  eigentlichen  Tabes  (der  Hinter- 
strangsklerose)  finden.  Falle  entweder  mit  leichten  Sensibilitatsstorungen, 
mit  Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen,  mit  leichter  Blasenschwache,  oder 
Falle  mit  initialen  lanzinierenden  Schmerzen,  mit  deutlicher  Ataxie  usw.  — 
Gewohnlich  findet  man  dabei  die  Hauptsymptome  der  spastischen  Spinal- 
palalyse  (Parese,  Muskelspannungen  und  gesteigerte  Sehnenreflexe)  in  aus- 
gesprochenem  MaBe  vor,  wahrend  die  tlbrigen  Symptome  niehr  zurilcktreten. 
Geradewegen  des  Gegensatzes,  in  welchem  die  Symptome  der  Tabes  gewohnlich 
zu  denen  der  spastischen  Spinalparalyse  stehen,  wegen  der  hohen  semiotischen 
Bedeutung,  welche  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  gerade  fiir  beide  Krank- 
heitsformen  und  zum  Teil  auch  fiir  die  Theorie  der  Ataxie  hat,  sind  diese  Falle 
ganz  besonders  interessant.  Auch  Berger  hat  in  seinen  Arbeiten  wiederholt 
auf  diese  Kombination  hingewiesen  und  ein  Beispiel  davon  kurz  mitgeteilt. 

Die  zweite  Gruppe  umfaBt  die  Falle,  in  welchen  sich  mehr  oder  weniger 
deutliche,  mehr  oder  weniger  rasch  zunehmende,  lokale  oder  mehr  verbreitete 
Muskelatrophien  zu  den  Symptomen  der  spastischen  Spinalparalyse  liinzu- 
gesellen  und  so  eine  wesentliche  Differenz  von  dem  typischen  Bilde  derselben 
bedingen.  Fiille,  die,  wie  ich  glauben  niochte,  einen  allmahlichen  Gbergang 
zu  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  darstellen.  Ich  kann  auch  iiber  diese 
Falle  nur  ganz  kurz  berichten,  da  sie  erst  durch  entsprechende  Scktionsbefunde 
eine  groBere  Bedeutung  erlangen  werden. 


I.  Zui-  Nerven-  und  Muskelpathologie.  253 

Unter  den  Fallen  der  ersten  Gruppe  linden  sich  alle  moglichen  Abstufungen 
von  Symptonien: 

So  sail  icli  einen  Fall  bei  einem  50  jalirigen  Kanfmann,  welclien  ich  seiner 
ganzen  Erscheinnngsweise  nach  als  einen  typisclien  Fall  von  spastischer  Spinal- 
paralyse  hatte  auffiihren  konnen,  — er  zeigte  exqnisit  spastischen  Gang, 
dentliclie  Pasese  der  Seine,  liochgradige  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  aus- 
gesprochene  Muskelspannimgen  usw.  — wenn  er  niclit  folgende  weitere  Er- 
scheinnngen  dargeboten  hiitte;  seit  12  Jahren  biters  reifiende,  lanzinierende 
Schmerzm  in  den  Beinen,  hauligen  Harndrang  und  leichte  Inkontinenz  der 
Blase;  Verminderung  des  GescMechtstriehs:  pelziges  Geliihl  an  den  Unter- 
sclienkeln.  Dabei  zeigte  die  objektive  Untersuchung  keine  deutliche  Ataxie, 
aber  deutliche  Ahstumpfung  der  Hautsensibilitdt  an  den  FuBen  und  Unter- 
sclienkeln;  aber  Tceine  Storung  der  Muskelsensibilitdt,  keine  Schwankung  bei 
gesclilossenen  Augen. 

In  einem  zweiten  Falle,  bei  einer  54jahrigen,  seit  3 Jahren  erkrankten  Frau, 
waren  die  an  Tabes  erinnernden  Erscheinungen  noch  weit  mehr  ansgesprochen. 
Die  Krankheit  hatte  init  Schwdche  der  Beine,  ohne  alle  Sensibilitatsstbrung 
begonnen.  Die  Ki’anke  war  schon  bettlagerig,  lag  immer  mit  gestreckten 
Beinen,  zeigte  deutliche  MusJcelspannungen,  betrachtliche  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe, Dorsalklonus  der  FiiBe,  auch  Schwdche  und  Steifheit  im  linken  Arm: 
das  aUes  wtirde  also  liir  die  spastische  Spinalparalyse  sprechen.  Aber  im 
3.  Jahre  der  Krankheit  hatten  sich  Pardsthesien  in  den  Beinen  und  Gurtel- 
gefiihl  eingestellt,  die  Urinentleerung  wurde  gehemmt  und  langsamer,  die 
Kranke  zeigt  jetzt  ausgesprochene,  wenn  auch  nicht  hochgradige  Ataxie  der 
Beine,  schwankt  stark  beim  SchliefSen  der  Augen,  zeigt  dabei  eine  geringe  Ab- 
nahme  der  Muskelsensibilitdt,  wahrend  die  Hautsensibilitat  keinerlei  objektive 
Anomalien  erkennen  laBt,  die  Hautrellexe  nicht  verandert  sind. 

Diesen  Fall  miiBte  man  doch  unbedingt  zur  Tabes  rechnen,  wenn  nicht  die 
Muskelspannimgen  und  die  gesteigerten  Sehnenrellexe  waren.  Er  lehrt  jeden- 
lalls  groBe  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  Beziehungen  der  Ataxie  zum  Ver- 
lust  der  Sehnenrellexe.  Er  zeigt,  daB  Ataxie  auch  bei  gesteigerten  Sehnen- 
rellexen  vorkommen  kann,  daB  also  der  Verlust  der  Sehnenrellexe  nicht  die 
Ursache  der  Ataxie  sein  kann,  wie  das  schon  von  einzelnen  Autoren  ange- 
nommen  wurde.  Noch  sicherer  geht  das  aus  dem  lolgenden  Falle  hervor, 
welcher  das  Symptom  der  Ataxie  in  noch  deutlicherem  MaBe  zeigte  als  der 
soeben  erwahnte,  bei  ebenso  gesteigerten  Sehnenrellexen. 

Dieser  dritte  Fall  betral  einen  Bljahrigen  Handelsmann,  der  im  August 
1874  in  meine  Behandlung  trat.  Beginn  der  Krankheit  1868:  Reilgeluhl  am 
Knie,  Gehbehinderung,  Ermiidung,  plbtzliche  Stiche  in  den  Beinen.  1869: 
Taubheit  und  Schmerzhaltigkeit  der  FuBsohlen.  1870:  Verschlimmerung  des 
Gehens,  das  sich  spater  wieder  bessert;  Taubheit  der  Hande.  1871:  Unwill- 
kiirlicher  Harnabgang.  — Bei  der  Aulnahme : Ausgesprochene,  unzweilelhalte 
Ataxie  der  Beine,  charakteristisch  stamplender  und  schleudernder  Gang; 
keine  Muskelspannungen;  Inkontinenz  des  Barns;  Geschlechtsfunktion  sehr 
vermindert.  Gleichzeitig  aber : leichte  Parese  der  Beine  (Zehenstand  nicht  mbg- 
lichusw.);  Haut-  und  Muskelsensibilitdt  nach  alien  Richtungen  und  liir  die 
genaueste  Untersuchung  vollstandig  normal;  Hautrellexe  unverandert;  kein 
Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen;  Sehnenreflexe  hochgradig  gesteigert; 
keine  Spur  von  Atrophie.  Oberc  Extremitaten  bis  aul  Steigerung  der  Sehnen- 
rellexe Irei.  Him  und  Hirnnerven  Irei. 

Auch  dieser  Fall  scheint  last  mehr  in  das  Gebiet  der  eigentlichen  Tabes 
zu  gehbren.  Er  ist  in  bezug  aul  die  Theorie  der  Ataxie  jedenlalls  auBerordent- 
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lich  wichtig,  da  er  Ichrt,  daB  bei  vollkommen  crhaltener  Haut-  und  Muskel- 
scnsibilitat  und  bci  vorliandenor  Steigerung  der  Sehnenreflexe  Ataxie  in  ganz 
ausgcsprochenem  Grade  bcstehen  kann.  — Fur  die  pathognostische  Bedeutung 
des  Fehlens  der  Sehnenreflexe  bci  Tabes  ist  auch  dieser  Fall  bedenklich;  denn 
wenn  man  in  diesem  Falle  etwas  von  der  spastischen  Spinalparalyse  annehmen 
will,  so  ist  es  eigentlicli  nur  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  beim  Fehlen  jeder 
Sensibilitatsstorung,  welche  dazu  berechtigen  wurde;  Paralyse  und  Muskel- 
spannungen  fehlen.  Immerhin  mochte  ich  den  Fall  nicht  unbedingt  zur  typi- 
schen  Form  dtr  Tabes  rechnen,  sondern  ihn  vorlaufig  einfach  registrieren. 

In  einem  vierten  Falle  endlich  war  das  Krankheitsbild  noch  komplizierter, 
allerdings  die  Erscheinungen  beider  Ki'ankheitsformen  noch  ausgesprochener. 
Er  betraf  einen  35jahrigen,  seit  8 Jahren  erkrankten  Kaufmann.  Schwache 
der  Beine,  vorubergehender  Schwindel ; spater  Steifheit  der  Beine,  nie  Par- 
asthesien.  Zunehmende  Schwache,  Blasen-  und  Geschlechtsschwache ; Am- 
blyopie.  Status  praesens:  In  den  Beinen  hochgradige  Schwache;  Parese  im 
Huft-  und  FuBgelenk,  weniger  im  Kniegelenk.  Hochgradige  Steifheit  durch 
Mushelspannungen.  Eigentiimlicher  ataktisch-spastischer  Gang:  Patient  halt 
die  Beine  und  FiiBe  wie  ein  Ataktiker,  geht  aber  schleifend  und  mit  den  FuB- 
spitzen  scharrend,  gerade  wie  bei  spastischer  Spinalparalyse.  Selir  geringe 
Ataxie  der  Beine  im  Liegen.  Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen.  Sen- 
sibilitdt  der  Haut  der  Beine  kaum  vermindert,  jedenfalls  nicht  in  erheblichem 
Grade;  die  Muskelsensibilitdt  deutlicher  herabgesetzt.  Hautreflexe  lebhaft, 
Sehnenreflexe  hochgradig  gesteigert.  — In  den  oberen  Extremitdten  deutliche 
Ataxie,  keine  Parese,  keine  Sensibilitatsstorung,  keine  Spur  von  Sehnenreflexen. 
— Partielle  Sehnervenatrophie.  Blasenschwache.  Impotenz.  Keine  Atro- 
phie ; el.  Erregbarkeit  der  Peronaei  etwas  herabgesetzt.  GroBe  Kalte  der  FiiBe. 

Also  ein  sehr  komplizierter  Fall,  der  vielleicht  mehr  der  multiplen  Sklerose 
angehort,  aber  klinisch  die  interessante  Erscheinung  darbietet,  daB  in  den 
oberen  Extremitaten  deuthche  Ataxie  bei  fehlenden  Sehnenreflexen,  in  den 
unteren  Extremitaten  vorwiegend  das  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  mit 
hochgradig  gesteigerten  Sehnenreflexen  vorhanden  ist. 

Ich  konnte  noch  mehrere  ahnliche  Falle  anfiihren;  es  sei  aber  an  diesen 
Beispielen  genug!  Sie  zeigen  jedenfalls,  daB  zwischen  der  Tabes  und  der 
spastischen  Spinalparalyse,  die  in  ihren  typischen  Formen  einander  so  dia- 
metral entgegengesetzt  sind,  Ubergangsformen  vorkommen,  bei  welchen  man 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  man  sie  zu  der  einen  oder  der  anderen  Krankheits- 
form  rechnen  soil;  m.  a.  W.,  daB  sich  zu  dem  Krankheitsbild  der  spastischen 
Spinalparalyse  gelegentlich  Symptome  hinzugesellen,  welche  einer  anderen 
Ki’ankheitsform  angehoren  und  die  Keinheit  des  Symptomenbildes  wesentlich 
triiben  konnen. 

Wie  diese  Falle  zu  erklaren  seien,  daruber  ist  es  leicht,  MutmaBungen  auf- 
zustellen.  Das  Nachstliegende  ist,  daB  es  sich  dabei  — vorausgesetzt,  daB 
wir  die  Sklerose  der  Seitenstrange  als  die  anatomische  Grundlage  der  spastischen 
Spinalparalyse  gelten  lassen  • — um  eine  Kombination  derselben  mit  Hinter- 
strangsklerose  handele;  solche  Falle  sind  anatomisch  bekannt,  AVestphal  hat 
die  Existenz  derselben  wiederholt  konstatiert.  — AVenn  das  in  verschiedencr 
Ausdehnung  geschieht,  wird  natiirlich  ein  sehr  verschiedenes  IH'ankheitsbild 
resultieren;  bald  mehr  die  eine,  bald  mehr  die  andere  Symptomenreihe  iiber- 
wiegen.  Durch  genaue  Verfolgung  verschiedencr  Varietaten  soldier  Falle 
kann  es  wohl  auch  gliicken,  gelegentlich  iiber  die  feinere  Lokalisation  der- 
jenigen  Veranderungen,  welche  die  Ataxie,  die  Anomalien  der  Sehnenreflexe, 
die  Anasthesie,  die  Blasenschwache  usw.  bedingcn,  etwas  genaucre  Beobach- 
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tungen  zu  saninieln.  — Aber  ehe  die  anatomische  Gniiidlage  der  spastisclien 
Spinalparalyse  mit  Sicherlieit  gefimden  ist,  mochten  weitere  Konjekturen 
dariiber  nocli  etwas  verfriiht  sein.  Jedeiifalls  haben  wir  beim  jetzigen  Stand 
iinserer  Kenntnisse  in  solchen  kompiizierten  Fallen  vor  allem  auch  die  Mog- 
lichkeit  der  multiplen  Sklerose  in  den  Kreis  der  Eiwagung  zu  ziehen. 

Das  Fehlen  der  Muskelatrofhie  ist  jedenfalls  ein  sehr  charakteristischer  Zug 
in  dem  Krankheitsbild  der  spastischen  Spinalparalyse.  Wir  haben  jedoch 
oben  bereits  zwei  Falle  erwahnt  (Beob.  3 und  6),  in  welchen  eine  deutliche, 
wenn  aujeh  niclit  hochgradige  Abmagerung  gelahmter  Extremitaten  konsta- 
tiert  wurde;  aber  es  waren  dies  keine  hoheren  Grade  von  Atrophie. 

Gelegentlich  gesellt  sich  aber  auch  eine  solche  in  deutlicher  Weise  hinzu. 
Ich  habe  das  bisher  nur  in  den  oberen  Extremitaten  beobachtet,  in  Form  der 
charakteristischen  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  mit  der  bekannten 
Klauenstellung  derselben,  in  Form  von  deutlicher  Abmagerung  der  Vorder- 
und  Oberarme,  gelegentlich  mit  lebhaften  fibrillaren  Zuckungen  darin. 

So  in  einem  Falle  (50jahriger  Schiffer),  der  in  den  unteren  Extremitaten 
das  ausgesprochene  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  (Parese,  Muskelspan- 
nungen,  spastischen  Gang,  gesteigerte  Sehnenreflexe,  normale  Haut-  und 
Muskelsensibilitat)  darbot;  an  den  oberen  Extremitaten  fanden  sich  ebenfalls 
Steifheit  und  Schwache,  aber  deutliche  Atrophie  der  Interossei,  des  Thenar 
und  Hypothenar,  Abmagerung  und  fibrillare  Zuckungen  im  linken  Ai'm,  Sehnen- 
reflexe gesteigert;  Sensibilitat  des  rechten  Ai’mes  ganz  normal,  die  des  linken 
deutlich  herabgesetzt. 

Ein  zweiter  Fall  bietet  ein  ganz  ahnliches  Bild:  Eine  Frau  von  34  Jahren 
bot  im  Juni  1875  das  exquisiteste  Bild  der  beginnenden  spastischen  Spinal- 
paralyse dar,  die  sich  in  der  gewohnlichen  Weise  ohne  alle  weiteren  Symptome 
entwickelt  hatte : Parese  und  Steifheit  der  Beine,  Andeutung  von  spastischem 
Gang,  etwas  erhohte  Sehnenreflexe,  normale  Hautreflexe,  normale  Haut- 
und  Muskelsensibilitat,  etwas  Muskelspannung,  keine  Blasenschwache.  Jetzt 
— nach  1^/2  Jahren  — fand  ich  sie  wieder  in  einem  sehr  veranderten  Zustand: 
in  den  Beinen  haben  sich  die  Erscheinungen  der  spastischen  Spinalparalyse 
etwas  weiter  entwickelt,  neue  sind  aber  nicht  hinzugetreten.  Durch  einen  Fall 
von  der  Treppe  und  dadurch  erzeugten  Beinbruch  (und  Erschiitterung  des 
Riickenmarkes?)  ist  aber  seit  2 Monaten  eine  bedeutende  Verschlimmerung 
in  den  oberen  Extremitaten  eingetreten:  beide  Arme  sehr  schwach  und  pare- 
tisch,  besonders  der  rechte;  ausgesprochene  Atrophie  der  Ideineii  Handmuskeln, 
Klauenstellung ; Abmagerung  der  Vorderarme ; aber  auch  erhebliche  Abstumpf- 
ung  der  Sensibilitat  beider  Hande,  besonders  der  rechten.  Keine  Storung  von 
seiten  der  Hirnnerven;  Intelligenz  hat  vielleicht  etwas  gelitten. 

In  einem  dritten  Falle  endlich  hat  die  Atrophie  und  Schwache  in  den  oberen 
Extremitaten  begonnen;  erst  spater  gesellten  sich  die  Erscheinungen  der 
spastischen  Spinalparalyse  in  den  Beinen  hinzu,  wahrend  die  Erscheinungen 
in  den  oberen  Extremitaten  sich  wesentlich  besserten.  Der  Fall  erinnert  also 
an  die  ScKrose  laterale  amyotrophique,  nur  daB  der  Verlauf  ein  wesentlich 
milderer  ist,  da  ich  die  Ki’anke  schon  seit  6 Jahren  in  Beobachtung  habe, 
bulbare  Symptome  auch  bei  ihr  noch  nicht  eingetreten  sind. 

In  alien  diesen  Fallen  bildeten  die  Erscheinungen  der  spastischen  Spinal- 
paralyse in  den  Beinen  den  hervorragendsten  Zug  im  IGankheitsbild ; sie 
waren  kompliziert  durch  Parese  mit  deutlicher  Atrophie  in  den  Armen, 
welche  teils  spater  hinzutrat,  teils  dem  Befallensein  der  Beiiie  vorausging. 
Haben  wir  es  hier,  wie  es  das  Wahrscheinlichste  ist,  mit  einem  ProzeB  zu  tun, 
der  von  einer  Stelle.des  Riickenmarksquerschnittes  allmahlich  auf  eine  andere 
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iibergreift,  langs  gewisser  physiologisch  kontinuierlicher  Nervenbahnen  all- 
mahlicli  wcitcrkriccht  und  so  verschiedenartige  Erscheinungsreihen  macht? 
Oder  handelt  es  sich  urn  verschieden  gelagerte  disseminierte  Herde  in  verschie- 
dener  Holie  des  Kiickenmarkes?  Diese  Fragen  sind  vorlaufig  kaum  zu  ent- 
scheiden. 

So  viel  gcht  aber  auch  aus  dieser  Beobachtungsreihe  hervor,  daJB  das  Krank- 
heitsbild  der  spastischen  Spinalparalyse  — auch  ohne  gerade  der  Ausdruck 
sekundarer  Degenerationen  zu  sein  — nicht  selten  als  Teilerscheinung  in  kom- 
plizierten  Krankheitsfallen  vorkommt,  wie  deren  die  Riickenmarkspathologie 
so  viele  aufweist.  Diese  Falle  einigermaBen  zu  verstehen  und  auf  richtige  Art 
zu  deuten,  wird  aber  erst  dann  gelingen,  wenn  die  pathologische  Anatomie 
der  spastischen  Spinalparalyse  nicht  mehr  halb  theoretisch  konstruiert,  sondern 
faktisch  am  Sektionstische  festgestellt  sein  wird.  Hoffentlich  ist  die  Zeit  der 
Erfullung  dieses  Postulats  nicht  mehr  allzufern ! 


Erwiderung. 

Nur,  um  nicht  den  Konsequenzen  des  Satzes:  »qui  tacet,  consentire  videturcc  zu 
verfaUen,  erlaube  ich  niir  ein  Wort  der  Erwiderung  auf  die  vermeintliche  »Berlchti- 
gung«  des  Herrn  Dr.  0.  Berger  im  1.  Hefte  des  71.  Bandes  dieses  Archivs  (S.  115). 
Ich  begniige  mich  jedoch  damit,  den  Leser  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dafi  es 
sich  in  meiner  Arbeit  im  70.  Bande  dieses  Archivs  gar  nicht  oder  nur  sehr  bedingungs- 
weise  um  die  »primare  Lateralsklerose«  handelt,  deren  Existenz  noch  keineswegs 
mit  der  wiinschenswerten  Sicherheit  festgestellt  ist,  sondern  um  die  von  mir  soge- 
nannte  »spastische  SpinaUahmunga. 

Ich  ersuche  ferner  den  Leser,  an  der  Hand  meiner  liistorischen  Darstellung  in  der 
soeben  erwahnten  Arbeit  sowohl,  wie  in  meinem  Handb.  der  Krankheiten  des  Riicken- 
marks  T.  II  S.  219,  zu  konst  atieren,  dap  ich  niemals  die  ausschliepiiche  Prioritdt  in 
dieser  Frage  fiir  mich  in  Anspruch  gsnommen  hahe,  am  wenigsten  einem  von  mir  selbst 
so  hochgeschatzten  Gelehrten,  wie  Charcot,  gegeniiber.  Wohl  aber  werde  ich  den 
mir  von  Rechtswegen  zukommenden  Anteil  an  der  Entwicklung  und  Verbreitung 
unserer  Kenntnisse  von  der  »spastischen  Spinallahmungcc  — den  mir  meines  Wissens 
auch  unter  alien  Autoren  nur  Herr  Dr.  0.  Berger  streitig  zu  machen  sucht  — zu 
wahren  wissen. 

Ich  erklare  schlieBlich,  daP  ich  mit  dem  von  Charcot  selbst  und  von  seinem  Schuler 
Betous  mir  zugestandenen  Anteil  an  dieser  Lehre  mich  vollstdndig  begniige  und  niemals 
mehr  fiir  mich  in  Anspruch  genommen  habe.  Wenn  Herrn  Bergers  historische 
Wahrheitsliebe  ihn  nbtigt,  Charcot  einen  groBeren  Anteil  zuzuschreiben,  als  dieser 
selbst  fiir  sich  in  Anspruch  nimmt,  und  wenn  er  dariiber  sogar  die  Arbeit  von  Turck 
— aus  dem  Jahre  1856!  — vergiBt,  so  ist  das  Geschmackssache. 


tiber  eiiie  nocli  niclit  bescliriebeiie 
„Mittelform“  der  cliromsclien  atropliisclien  Spiiiallalimiing' 
(Poliomyelitis  anterier  chronica). 

Zentralblatt  fiir  Nevvenheilkimde,  Psychiatrie  und  gerichtliche  Psychopathologie. 

Nr.  3.  Miirz  1878. 

Ein  gliicklicher  Zufall  fuhrte  mir  im  Laufe  des  letzten  Jahres  nicht  weniger 
als  vier  Falle  einer,  wie  ich  glaube,  spinalen  Krankheitsform  zu,  welche  unter 
sich  so  groBe  Ubercinstimmung  zeigen  und  andererscits  sich  so  deutlich  von 
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den  bisher  bekannten,  im  Idinischen  Systeme  zunachst  stehenden  Krankheits- 
fornien  untersclieiden , daJ3  icli  nicht  anstehe,  dieselbeii  vorlaiifig  einmal 
als  eine  eigene,  klinisch  wold  erkennbare  Krankheit,  oder  doch  wenigstens 
als  eine  lestimmt  zu  unterscheidende  Unterart  der  — • bis  jetzt  ja  noch  relativ 
wenig  genan  studierten  — Poliomyelitis  anterior  chronica  aufzustellen. 

Es  handelte  sich  in  alien  vier  Fallen  um  eine  bei  Erwachsenen,  teils  ohne 
alle  sensiblen  Storungen,  teils  aber  aucli  unter  mehr  oder  weniger  heftigen,  diffusen 
Oder  reifienden  nnd  bohrenden,  in  der  Tiefe  der  Glieder  lokalisierten,  manchmal 
aiich  von  Parasthesien  begleiteten  Schmerzen,  ganz  allmahlich  entstandene 
nnd  znnehmende  Muskels(^wdche  und  Parese,  vorwiegend  der  unteren,  teil- 
weise  aber  auch  der  oberen  Extremitaten.  Diese  Schwache  entwickelte  sich 
nicht,  Oder  niu’  in  ganz  vereinzelten  imd  untergeordneten  Muskeln,  zu  volliger 
Lalimung. 

Wold  aber  hat  sich  in  alien  Fallen  in  den  affizierten  Muskeln  eine  nicht 
sehr  rapide  fortschreitende,  die  Muskeln  diffus  ergreifende,  jedoch  nicht  auf 
alle  Muskeln  gleichmafiig  verbreitete,  Atrophie  eingestellt  und  zwar  durchaus 
ohne  das  Auftreten  fibrilldrer  Zuckungen. 

Dabei  blieb  in  der  Eegel  (nur  in  einem  Fall  wurde  deutliche  Sensibilitats- 
abstumpfung  in  den  Ulnaiisgebieten  konstatiert)  — abgesehen  von  den  er- 
wahnten  Schmerzen  nnd  Parasthesien  — die  Sensibilitdt  der  Haut  und  der 
Muskeln  vollkommen  normal;  die  Reflexe  Uiehen  erhalten,  waren  aber  idcht 
gesteigert  und  nur  in  einem  Fade  vermindert;  die  Hauterndhrung,  die  Blasen- 
und  Mastdarmfunktion,  die  Geschlechtsfunktion  Uiehen  ungestort;  ebenso  er- 
schienen  in  alien  Fallen  die  Funktionen  des  Gehirns  und  der  Gehirnnerven 
normal,  mit  Ausnahme  eines  einzigen,  in  welchem  Augenmuskelldhmungen  von 
sehr  schwankender  Intensitat  die  Szene  eroffneten  und  den  ganzen  Krank- 
heitsverlauf  begleiteten,  und  in  welchem  schlieBlich  auch  Andeutungen  von 
hulhdrer  Parese  (Schwache  der  Stimme,  Erschwerung  der  Sprache  und  des 
Schluckens)  sich  einstellten. 

Der  Verlauf  und  die  Prognose  dieser  Krankheitsfalle  erwiesen  sich  als 
iiber  Erwarten  giinstig:  in  zwei  Fallen  stellte  sich  sofort  mit  dem  Beginn  einer 
rationellen  galvanischen  Behandlung  eine  auffallende  Besserung  ein,  die  in 
dem  einen  dieser  Fade  schon  bis  ziu'  fast  vbdigen  Heilung  vorgeschritten  ist; 
in  einem  dritten  Fade,  der  auf  den  ersten  Blick  groBe  Ahnlichkeit  mit  der 
typischen  progressiven  Muskelatrophie  darbot,  wurde  deutliche  Besserung 
erzielt,  und  nur  im  4.  Fade  schritt  das  Leiden  sehr  langsam  weiter  und  scheint 
noch  nicht  bei  einem  Stidstand  angekommen  zu  sein. 

^Vie  man  sieht,  erinnert  das  Krankheitsbild  am  meisten  an  das  der  Polio- 
myelitis anterior  chronica  und  erst  durch  die  eingehende  elektr.  Untersuchung 
wurde  eine,  wie  mir  scheint,  erhebliche  Verscliiedenheit  entdeckt:  anstatt  der 
zu  erwartenden  vollstdndigen  Entartungsreaktion  fand  sich  in  den  atrophischen 
Muskeln  nur  diejenige  Form  derselben  vor,  welche  ich  seinerzeit^  als  charakte- 
ristisch  fur  die  sog.  ))Mittelform«  rheumatischer  Fazialislahmungen  beschrieben 
habe:  d.  h.  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  Nerven  erwies  sich 
quantitativ  und  qualitativ  normal  oder  nur  madig  herabgesetzt,  die  faradische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  ebenso,  wahrend  diese  letzteren  bei  galvanischer 
Reizung  die  ausgebildetste  Entartungsreaktion  (Steigerung  der  Erregbarkeit; 
trage,  tonische  Zuckung;  AnSZ^KaSZ;  auch  gesteig.  median.  Erregbar- 


1 Vgl.  mein  Handb.  der  Krankheiten  des  Ruckenmarks.  2.  Tl.  S.  303. 

_ 2 S.  Verhandl.  der  Versamml,  siidwestd.  Psychiater  usw.  in  Heppenheim,  2.  Mai  1874. 
/eitschr.  f.  Psych.  Band  31.  — Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  XV.  S.  6. 

Erb,  Gesamiuelte  Abhandlungen. 
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keit)  zoigtcn.  Bosondc'rs  aitffallond  war  in  alien  P'allon,  daB  in  der  ganzen 
Unterschonkelmiiskulatiir,  obgleicli  dieselbe  nocli  kauni  atrophisc-h  war  und 
ziiin  Toil  sogar  kaum  snbjcklive  oder  objcktive  Scliwachcerscheinungen  darbot, 
die  hochgradigste  Entartungsreaktion  vorhanden  war,  im  pragnantesten  Gegen- 
satz  zii  clem  normalen  Verhalten  der  Nervenstaniine.  Nur  in  zwei  Fallen 
land  sicli  in  einzclnen  bcsondcrs  hochgradig  erkrankten  Muskelgekieten  die 
Erregbarkcit  dor  Ncrvcnstammc  und  die  farad.  Erregbarkeit  der  Muskeln 
ziemlicli  hochgradig  hcrabgesetzt. 

Es  charakterisieren  sich  also  dicse  Falle  von  atrophischer  Lahmiing  durch 
das  in  ausgebreiteter  Weise  vorhandene  Auftreten  der  sog.  ))Mittelfornui  der  Ent- 
artungsreaJction  und  diirften  demgcmaB  — in  Analogic  mit  der  wMittelformcc 
gewisser  peripherischer  Lahmungen,  als  cine  ))Mittelform((  oder  leichte  Form 
der  chronischen  atropMschen  Spinalldhmung  aufzufassen  sein. 

Die  naheliegende  Frage,  ob  es  sich  hier  wirklich  urn  eine  spinale  Erkrankung 
und  nicht  etwa  um  eine  spontane  primare  Muskelerkrankung  (etwa  um  eine 
Myositis  chronica  diffusa)  handelt,  hat  mich  sehr  ernstlich  beschaftigt;  nach 
reiflicher  Erwagung  aller  Tatsachen  jedoch  bin  ich  aus  Griinden,  welche  in 
der  ausfiihrlichen  Mitteilung  folgen  sollen,  zu  der  Ansicht  gekommen,  dap 
es  sich  hochst  wahrscheinlich  um  eine  Erkrankung  spinalen  Ursprungs  handelt 
und  erwarte,  bei  etwaigen  Nekropsien  den  Sitz  derselben  in  der  vorderen 
grauen  Substanz  zu  finden. 

Diese  Kj-ankheitsform  hat  eine  gewisse  Ahnlichkeit  mit  der  typischen  Form 
der  progressiven  Muskelatrophie  und  eine  noch  groBere  Ahnlichkeit  mit  der 
bisher  bekannten  Poliomyelitis  anterior  chronica. 

Von  der  ersteren  unterscheidet  sie  sich  durch  den  relativ  raschen  Ent- 
wicklungsgang,  das  Fehlen  der  fibrillaren  Kontraktionen,  das  mein-  diffuse 
Befallenwerden  groBerer  Muskelgebiete,  durch  den  gunstigen  Verlauf  und 
durch  die  Ergebnisse  der  elektr.  Untersuchung,  welche  bisher  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatropliie  ein  so  verbreitetes  Vorkommen  der  Entartungs- 
reaktion noch  nicht  konstatieren  konnte. 

Von  der  chron.  Poliomyelitis  anterior  unterscheiden  sich  unsere  Falle 
durch  das  Fehlen  vollstandiger  Lahmung,  das  Erhaltenbleiben  der  Reflexe 
und  durch  die  Ergebnisse  der  elektr.  Untersuchung,  die  erhaltene  Erregbarkeit 
der  motorischen  Nerven. 

Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  daB  gelegentlich  auch  Ubergange  zwischen  der 
neuen  Ki’ankheitsform  und  den  beiden  genannten  Krankheiten  vorkommen 
werden.  Bei  der  unzweifelhaften  Verwandtschaft  der  typischen  progressiven 
Muskelatrophie  mit  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  hat  die  Existenz  einer 
zwischen  beiden  in  der  Mitte  stehenden  Ki-ankheitsform  nichts  Wunderbares. 
Jedenfalls  aber  halte  ich  die  hier  beschriebene  Form  durch  die  Mittelform  der 
Entartungsreaktion  und  durch  den  geschilderten  Verlauf  fiir  so  hinreichend 
charakterisiert,  daB  ich  mir  erlaube,  dieselbe  hiermit  zur  Diskussion  zu  stellen 
und  die  Fachgenossen  zur  Beibringung  weiteren  kasuistischen  Materials  auf- 
zufordern,  Denn  nur  durch  zahlreiche  und  wohluntersuchte  Falle  wird  es  in 
Zukunft  gelingen,  auch  auf  diesem  Gebiete  der  Riickenmarkspathologie  groBere 
Klarheit  zu  verbreiten,  Zusammengehbriges  zu  vereinigen,  nicht  Zusammen- 
gehoriges  z.u  sondern. 
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Zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis. 

Deutsches  Archiv  fiir  klinische  Medizin.  XXIV.  S.  1.  Juli  1879. 

Die  spinale  Kranklieitsform,  welche  man  jetzt  — in  Deutschland  wenig- 
stens  wohl  imbestritten  — als  Tales  dorsalis  bezeichnet  und  mit  dem  identi- 
fiziert,  was  man  anatomisch  als  ))Hinterstrangsklerose«  oder  »graue  Degene- 
ration der  Hinterstrange « kennt  (die  ))Ataxie  loeomotrice  'progressively  von 
Duchenne,  y>Tabes  dorsal  ataxiquen  vonCuAKCOT),  gehort  wohl  zu  den  am  scharf- 
sten  charakterisierten  und  am  leichtesten  diagnostizierbaren  Riickenmarks- 
krankheiten.  Das  Krankheitsbild  ist  ein  so  scharf  prazisiertes,  die  tlberein- 
stimmung  der  einzelnen  Fade  untereinander  eine  so  groBe,  die  Sicherheit  der 
differential-diagnostischen  Merkmale  eine  so  erhebliche,  daB  man  nicht  wohl 
denken  sollte,  es  konne  noch  viel  zur  genaueren  Symptomatologie  der  Tabes 
beigetragen  werden.  In  der  Tat  diirfte  auch  dem  Symptomenbilde  der  Tabes, 
wie  ich  dasselbe  in  meinem  »Handbuch  der  Riickenmarkskrankheiten « auf 
Grund  aller  neueren  Ai’beiten  und  zahlreicher  eigener  Beobachtungen  zu  zeich- 
neii  versucht  habe,  kaum  etwas  Wesentliches  hinzuzufiigen  sein,  und  Jeder, 
der  sich  dasselbe  einpragt  und  einmal  ein  paar  Fade  von  Tabes  gesehen  hat, 
wird  die  Ki-ankheit  in  jedem  Fade  mit  Leichtigkeit  wieder  erkennen. 

Wenn  ich  es  dennoch  nicht  fiir  tiberfliissig  halte,  noch  einmal  auf  die 
Symptomatologie  der  Tabes  zuriickzukommen  und  eine  groBere  Reihe  von 
Erfahrungen,  die  ich  zu  sammeln  Gelegenheit  hatte,  fiir  die  weitere  Ausbildung 
derselben  zu  verwerten,  so  bestimmen  mich  dazu  verschiedene  Griinde. 

Zunachst  kann  ich  mir,  auf  Grund  einer  nicht  geringen  Zahl  einschlagiger 
Erfahrungen,  die  Tatsache  nicht  verhehlen,  daB  trotz  aller  Arbeiten  der  letzten 
Jalu'e  die  Sicherheit  in  der  Diagnose  und  Differentialdiagnose  der  Tabes  noch 
lange  nicht  in  dem  MaBe  Gemeingut  der  Arzte  geworden  ist,  wie  das  wohl 
wiinschenswert  ware;  es  erscheint  deshalb  geboten,  inimer  und  immer  wieder 
auf  die  betreffenden  Tatsachen  hinzuweisen,  die  Diagnose  der  Tabes  nach 
Moglichkeit  zu  erleichtern. 

Fernerhin  erscheint  es  als  ein  dringendes  Postulat,  die  allerfruhesten  Stadien 
der  Tabes,  die  allerersten  und  leichtesten  Initialsymptome  derselben  recht- 
zeitig  zu  erkennen  und  der  Diagnose  zuganglich  zu  machen,  um  damit  manchen 
Kranken  vor  verkehrten  therapeutischen  MaBnahmen  zu  bewahren  oder  ihn 
durch  friihzeitiges  therapeutisches  Eingreifen  vor  dem  Weiterschreiten  der 
furchtbaren  Krankheit  zu  behiiten  und  diese  in  ihrer  Entwicklung  aufzuhalten. 
Und  das  ist  nur  moglich  durch  zahlreiche  klinische  Beobachtungen  von  seiten 
solcher  Spezialistcn,  welche  durch  reiche  Erfahrung  einen  fiir  die  Erkennung 
der  Krankheit  geschiirften  Blick  haben. 

Weiterhin  ist  in  den  letzten  Jahren  eine  AnzaTil  neuer  Symptome  in  das 
Krankheitsbild  der  Tabes  eingefiihrt  worden,  welche  zum  Teil  von  der  aller- 
groBten  diagnostischen  Wichtigkeit  sind,  deren  Bedeutung  und  Tragweite 
aber  erst  durch  zahlreiche  erneutc  Untersuchungen  festgestellt  werden  kann. 

So  ist  das  von  AVestphal^  zuerst  angegebene  Symptom  des  FeMe'ns  der 
Selmenreflexe  schnell  zu  einer  sehr  hervorragenden  Wichtigkeit  gelangt  und 
stellt  sich  immer  mehr  als  eine  der  konstantcsten  und  friihesten  Erscheinungen 
der  Krankheit  heraus. 


1 Archiv.  f.  Psych,  u.  Nervenkraiikh.  V.  S.  819.  1875.  — Bber  ein  fruhes  Symptom 
der  Tabes  dorsalis.  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1878.  Nr.  1. 
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Diircli  BriROERi  ist  in  oiner  triihzoitig  — olt  schon  lange  vot  den  Stdrungen 
der  Tastcinpfindung  — michweisbaren  Analgesic  der  Haul  ein,  wie  es  scheint, 
nicht  unwichtiges  Symptom  dor  Tabes  nachgewiesen  worden,  welches  aller- 
dings  gowiB  nicht  mitder  Konstanz,  wie  dasFehlen  der  Sehnenreflexe  auftritt, 
aucli  bei-  weitcm  nicht  so  leicht  imd  schnell  zu  konstatieren  ist,  welches  aber 
gleichwohl  nicht  geringe  Beachtung,  auch  fur  die  Theorie  der  Krankheit, 
verdient. 

Mit  diesem  Symptom  wohl  nahe  vcrwandt,  oder  selbst  identisch  ist  die  von 
Drosdoff^  auf  meiner  Station  gefundene  Abnahme  der  jaradokutanen  Sensi- 
bilitdt  bei  Tabischen,  auf  welche  bisher  allerdings  erst  in  wenigen  Fallen  unter- 
sucht  werden  konnte;  doch  kann  immerhin  schon  jetzt  eine  weitergehende 
Bcdeutung  des  Symptoms  vorausgesagt  werden. 

Endlich  mochte  ich  auch  hierher  das  Auftreten  von  spinaler  Myosis^ 
(oder  vielleicht  richtiger  gesagt  von  spinaler  Partialunerregbarkeit  der  Pupillen 
gegen  LicU)  rechnen,  auf  welche  ich  in  neuerer  Zeit  mehr  geachtet  habe  und 
welche  in  der  Abhandlung  von  Vincent^  eine  sehr  sorgfaltige  und  dankens- 
werte  Bearbeitung  gefunden  hat.  Auch  dies  Symptom  scheint  in  einem  er- 
heblichen  Prozentsatz  alter  Tabesfalle,  und  zwar  nicht  selten  schon  ziemlich 
friihzeitig  vorzukommen.  Man  versteht  darunter  jenen  Zustand  der  Pupillen, 
bei  welchem  dieselben  auf  Lichteindriicke  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  unvoll- 
kommener  Weise,  dagegen  auf  akkommodative  Impulse  noch  ganz  gut  re- 
agieren  und  welcher  in  der  Eegel  mit  Myosis  verbunden  ist. 

Alle  diese  neuen  Symptome  verlangen  eingehende  Priifung  an  reichem 
Material  und  zwar  womoglich  nur  von  typiscJien,  unkomplizierten  Fallen.  Es 
mu6  festgestellt  werden,  wie  groB  ihre  Konstanz  ist,  in  welchem  Prozentsatz 
alter  Falle  sie  vorkommen,  mit  welchen  anderen  Symptomen  sie  etwa  re^el- 
maBig  verbunden  sind  und  ganz  besonders,  in  welchem  Zeitabsclmitt  der  Er- 
krankung  sie  auftreten  kdnnen  oder  aufzutreten  pflegen,  ob  man  sie  also  fiir 
die  Diagnose  der  friihesten  Stadien  der  Tabes  verwerten  kann  oder  nicht. 

In  diesem  Sinne  stelle  ich  die  folgenden,  in  den  letzten  2 — 3 Jaliren  ge- 
maehten  eigenen  Beobachtimgen  zusammen.  Dieselben  enthalten  in  ganz 
kurzem  Auszug  nur  die  wesentlichsten,  auf  die  ims  hier  zunachst  beschaf- 
tigenden  — und  einige  weiter  unten  noch  zu  erorternde  — Fragen  beziiglichen 
Angaben.  Der  Leser  mdge  die  Liickenhaftigkeit  vieler  dieser  Beobachtungen 
entschiildigen : nur  ein  Teil  derselben  ist  ein  Exzerpt  aus  ausfuhrlichen  Krank- 
heitsgeschichten ; andere  dagegen  stellen  nur  die  kurzen  Notizen  dar,  wie  sie 
nach  einer  einmaligen  genauen  Untersuchimg  niedergeschrieben  wurden. 
Jeder,  der  die  Schwierigkeit  des  Fixierens  solcher  Krankheitsbilder  im  Drange 
einer  vielbewegten  Praxis  kennt,  wird  Nachsicht  mit  den  vielen  Liicken  dieser 
Notizen  haben,  die  vielfach  schon  zu  einer  Zeit  erhoben  wurden,  wo  ein  Teil 
der  uns  hier  beschaftigenden  Gesichtspunkte  noch  nicht  in  geniigender  Weise 
beriicksichtigt  wurde.  Immerhin  durften  diese  Falle,  als  ein  von  Einem  Be- 
obachter  gesammeltes  Material,  nicht  ohne  Wert  sein. 

Ich  lasse  zunachst  44  Beobachtungen  folgen,  in  welchen  die  Krankheit 
bereits  zu  voller  und  unzweifelhafter  Ausbildung  gelangt  Avar,  in  welchen  also 


1 Berliner  Idinisclie  Wochensslirift.  1878.  Nr.  4.  — Eine  ausfiihrlicliere  Mitteilung  des 
Autors  iiber  die  fragliclie  Analgesie  ist  mir  bisher  nicht  zu  Gesicht  gekommen. 

2 Archiv  f.  Psych,  u.  Nervenhrankh.  IX.  S.  203.  1879. 

3 s.  Erb,  Handb.  der  Krankheiten  des  Riickenmarks.  1.  Aufl.  1876.  I.  S.  141  und  II. 
S.  179;  2.  Aufl.  S.  156  u.  686.  1878. 

^ Des  ph^nom^nes  oculo-pupillairos  dans  I’ataxie  locom.  progress,  et  la  paralys.  g^n6r. 
des  ali6n6s.  Thfise.  Paris  1877. 
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Ataxic  bestand;  lauter  Falle,  die  ich  als  typische  Beispiele  von  Tabes  bezeichnen 
darf.  Sic  sind  nacli  der  Kranhheitsdauer  geordnet;  und  zwar  ist  die  Dauer  des 
Leidens  gerechnet  von  dem  ersten  und  friihesten  Auftreten  irgend  eines  hier- 
liergehorigen  Symptoms,  also  meistens  der  lanzinierenden  Schmerzen.  ■ — Bei 
den,  meist  etwas  liickenhaften  Angaben  tiber  die  Atiologie  babe  ich  nur  kurz 
angefiihrt,  was  vorausging,  ohne  natiirlich  behaupten  zu  wollen,  daB  dies  auch 
iniiner  die  wirkliche  Ursache  gewesen  sei;  in  der  letzten  Zeit  babe  ich  dabei 
besonders  auf  die  Syphilis  geachtet.  — Unter  den  Initialerscheinungen  habe 
ich  alles  angefiihrt,  was  vor  meiner  Beobachtung  vorhanden  war,  — Bei  dem 
Status  wurden  besonders  die  Ataxie,  die  Haut-  und  Muskelsensibilitat,  die 
Haut-  und  Sehnenreflexe,  die  Blasen-  und  Geschlechtsschwache  und  das  Ver- 
halten  der  Augen  beriicksichtigt. 

Man  wird  iiber  die  groBe,  fast  ermiidende  GleichmaBigkeit  des  Ki’ankheits- 
bildes  in  den  einzelnen  Fallen,  bei  welchen  eigentlich  nur  die  Zeitpunkte  des 
Auftretens  der  einzelnen  Krankheitssymptome  variieren,  erstaunen;  ich  habe 
deshalb  die  Notizen  moghchst  kurz  gefafit. 

B e 0 b.  1.  30.  Marz  1878.  Zimmermann,  35  Jahre  alt. 

Dauer  der  Krankheit:  1/2  Jahr. 

Atiologie:  Unbekannt;  keine  hereditai’e  Belastung. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  — Parasthesien  und  Gefiihls- 
abnahme  in  den  FiiBen.  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine,  besonders  im  Dun- 
keln.  — Geringe  Blasenschwache. 

Status:  Ausgesprochene  Ataxie;  grobe  Ehaft  gut,  — Hantsensibilitat  etwas  herab- 
gesetzt;  deutMche  Analgesic  der  Beine.  — Muskelsensibilitat  etwas  unsicher;  Schwan- 
ken  beim  SchlieBen  der  Augen.  — Plantar-  und  Ci'emasterreflex  ^ fehlen;  Abdominal- 
reflex  lebhaft,  — Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  En-egbarkeit  des  Quadriceps 
erhalten.  — Blase  ziemlich  gut;  verfriihte  Ejakulation.  — Augen  normal.  — Gehirn 
und  Hirnnerven,  Anne,  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b,  2.  23.  Oktober  1878,  Bankier,  34  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  1 Jahr. 

Atiologie:  Nervose  Anlage.  — Frtiher  viel  Pollutionen.  Aufreibende  Geschafts- 
tiltigkeit.  — Nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Offers  leichte  lanzinierende  Schmerzen  in  den  Beinen,  Schwan- 
ken  beim  Gehen,  besonders  im  Dunkeln.  — Schwache  und  Schmerz  im  Kiicken.  Hier 
und  da  etwas  Schwindel,  ■ — Keine  Blasen-  oder  Geschlechtsschwache. 

Status:  Leichte  Ataxie  der  Beine;  motorische  Kraft  derselben  sehr  gut;  keine 
Muskelspannungen.  — Sensibilitat  ganz  normal ; keine  deutliche  Analgesie.  — Muskel- 
sensibihtat  etwas  unsicher,  kein  Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen.  — Plantar-, 
Cremaster-  und  Abdominalref lex  sehr  lebhaft ; Sehnenreflexe  fehle^i  vollig;  mechanische 
Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Keine  Blasen-  und  Geschlechtsschwache, 

— Augenbewegungen  gut,  kein  Doppeltsehen ; ausgesprochene  spinale  Myosis.  Seh- 
scharfe  normal.  — Anne,  Hirmierven,  Wirbelsaule  normal.  Psyche  nicht  ganz  frei. 

B e 0 b.  3.  24.  Febr.  1878.  Bahnaufseher,  35  Jalire  alt. 

Daioer:  1 Jahr. 

Atiologie:  Viel  Strapazen  im  Freien  und  Feucliten.  Keine  hereditare  Belastung. 

Initialerscheinungen:  Zuerst  Schwache  und  Miidigkeit  der  Beine,  dann  erst  lan- 
zinierende Schmerzen;  Druck  im  Riicken,  Gurtelgefiihl,  Pai’ilsthesien  der  Zehen; 
Blasenschwache. 

Status:  Ausgesprochene  Ataxie;  grobe  Kraft  sehr  gut;  keine  Muskelspannungen. 

— Tastempfindung  vollig  erhalten;  ausgesproclmie  Analgesie;  geringe  Verlangsamung 

1 Vergl.  Erb,  Handbuch  der  Ruckenmarkskrankheiten.  2.  Aufl.  S.  583. 
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der  Sclimenleilung;  Itaum-  uml  Teiiiperatursinn  iiormaL  — Mu«kelgefulil  in  geringejii 
Grade  herabgcsetzt;  slarkes  Schwanicen  bcirn  SchlicBen  der  Augen  . — Plantarreflex 
gering;  Cremasterreflex  deiitlicli;  Abdominalreflex  lebhaft.  — Sehnenreflexe  fehlen; 
inechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Leichte  Blasenschwacbe; 
Obstipation;  Geschlechtsschwache.  Aus(jes])rochene  spinale  Myosis;  Augen  sonst 
normal;  liie  und  da  leichte  Ptosis.  — Gehirn,  Anne,  Wirbelsaule  ganz  normal. 

B c 0 b.  4.  3.  Januar  1878.  Assessor,  36  Jahre  alt. 

Daucr:  IV4  Jalir. 

Aliologie:  Plereditare  Disposition.  — GroBe  Bergtouren.  Nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Parasthesien,  Giirtelgefuhl;  groBe  Schwaclie;  Blasen- 
schwiiche;  dann  ziemlich  plotzlich  hochgradige  Koordinationsstbrung.  — Manchmal 
lanzinierende  Schmerzen. 

t 

Status:  Selu’  hochgradige  Aiaxie;  grobe  Kraft  etwas  vermindert;  keine  Muskel- 
spannungen.  — Betraclitliche  Herahseizung  der  SensiUlitcit  an  den  Beinen;  Verlang- 
samung  der  Schmerzleitung;  Auasthesie  des  Anus.  — Verlusl  des  Muslcelgefuhls.  — 
Hautreflexe  erhalten;  Sehnenreflexe  fehlen;  inechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps 
erhalten.  Schwache  der  Blase.  — Augen  normal.  — Kopf  frei ; manchmal  Schwindel- 
anfalle.  — Ai’me  leicht  gestbrt;  Pelzigsein  der  Finger. 

B e 0 b.  5.  10.  Novbr.  1875.  Glaser;  43  Jahi'e  alt. 

Dauer:  1^/2  Jahr. 

Atiologie:  Anstrengung  und  Erkitltung  beim  Holztragen  ini  Winter.  Keine  Ex- 
zesse ; keine  Syphilis;  keine  hereditare  Belastung. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  — Spater  Amblyopie  und  Aniau- 
rose. — Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine. — Parasthesien  der  FiiBe;  Giirtel- 
geftihl;  keine  Blasenschwacbe. 

Status:  Beginnende  Ataxie;  gi'obe  Kraft  gut.  — Hautsensibilitat  in  geringem 
Grade  herabgesetzt ; leichte  Analgesie;  Muskelsensibilitat  vermindert.  — Hautreflexe 
erhalten,  nicht  selii’  lebhaft.  Sehnenreflexe  feMen;  inechanische  Erregbarkeit  des 
Quadriceps  erhalten.  — Blase  normal.  — Atrophia  nervorum  opticorum.  — Fast 
vblUge  Amaurose.  Leichte  Pupillendif ferenz ; Pupillen  eng,  ohne  Reaktion.  — Gehirn 
und  Hirnnerven  normal. 

B e 0 b.  6.  17.  Juli  1875.  Buchbinder,  34  Jahre  alt. 

Dauer:  2 Jalire. 

Atiologie:  Starke  Onanie  und  geschlechthche  Exzesse.  — Feuchte  Wohnung.  — 
Keine  Hereditat.  Keine  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  — Schwache  und  Unsicherheit 
der  Beine.  Parasthesie  und  Aniisthesie  derselben.  — Blasen-  und  Geschlechts- 
schwache. Abmagerung. 

Stakes:  Deutliche  Ataxie;  grobe  Ki’aft  gut.  — Hautsensibilitat  etwas  herabge- 
setzt; leichte  Analgesie;  keine  Verlangsannmg  der  Leitung.  — Muskelsensibilitat  ver- 
mindert; Schwanken  bei  geschlosseiien  Augen.  Plantarreflex  schwach;  Abdominal- 
reflex  lebhaft.  — Sehnenreflexe  fehlen.  ■ — Blasenschwache.  — x\bnahme  der  Libido 
sexualis.  — Gehirn  und  Geliirunerven,  Aimie,  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  7.  14.  Dezember  1877.  Kaufmaim,  30  Jahre  alt. 

Dauer:  2 Jalire. 

Atiologie:  Vor  8 Jahren  barter  Schanker,  ohne  sekundare  Symptome.  — Uber- 
anstrengung  im  Geschaft. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Gurtelgefuhl.  Taubheit  der 
Hande  und  FiiBe.  Blasenschwache. 

Status:  Deutliche  Ataxie;  grobe  Ki'aft  gut;  keine  Muskelspaimungen.  — Haut- 
sensibilitat ziemlich  gut;  teilweise  Analgesie,  an  andereu  SteUen  Hyperiisthesie ; 
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etwas  Verlangsamung  cler  Schmerzleitung.  Muskelgefiihl  etwas  unsicher ; Schwanken 
bei  geschlossenen  Augen.  Hautreflexc  sehr  lebhaft.  Selmenreflexe  feUen,  “lecha 
sche  Erregbai-keit  des  Quadriceps  erhalten.  Blase  nahezu  normal;  lolhition^ 
keine  Impotenz.  — Pwpillen  mittelweil,  different,  reagie^-en  mcht  auf  hiclu.  Ar  , 
Kopf,  Wirbelsiiule  frei.  — Allgemeine  Abmagerung. 

B e 0 b.  8.  22.  Mai  1877.  General,  47  Jahre  alt. 

Duwcr.*  2 — 3 Jalrie.  t,  , i. 

Mologie:  Uberanstrengung  im  Beruf.  - Keine  hereditare  Belastung.  Vor 

16  Jahren  oline  spatere  Rezidive;  gesunde  Kinder. 

Initialersclieinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  vortibergehendes  Doppeltsehen , 
Giu-telgefiihl;  Blasenscliwache ; zuletzt  groBe  Schwache  der  Berne,  Unsicherheit  im 

MdfHge  Maxie;  grobe  Kraft  sehr  betrachtUoh.  Sensibilitat  der  F^e 
etwas  abgestumpft;  Schmerzempfindung  verlangsamt  (Doppelempfindung).  Starkes 
Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Plantar-  nnd  Creniasterreflex  schwaMi,  A.b- 
dominalreflex  sehr  lebhaft.  Selmenreflexe  fehlen;  mechamsche  Erregbarkeit  des 
Quadi-iceps  erhalten.  — Geringe  Blasenschwache ; sexuelle  Funktion  eher  gesteigert; 
hiiufig  Starke  Erektionen.  — Augen  jetzt  normal.  — Gehirn,  Gehirnnerven,  Aime, 
Wirbelsaule  normal.  — Insuffic.  valvular,  aortae. 

Beob.  9.  30.  April  1878.  Major  a.  D.,  57  Jahre  alt. 

Dauer:  3 Jahre. 

Aiioloqie:  1866  Syphilis.  Von  1870  an  Magenkatarrh. 

Initialersclmnungen:  Beginn  mit  lanzinierenden  Schmerzen  von  groBer  Hettig- 

— Leichte  Anilsthesie  der  Beine.  1877 : Unischerheit  der  Beine.  . 

Status:  Leiehte  Ataxie;  rasches  Ermuden;  grobe  IGaft  gut.  Geringe  Anasthesie 
der  Beine;  deuthches  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — Hautreflexc  sehr  leb- 
haft. Selmenreflexe  fehlen.  — Etwas  Blasenschwache.  Hochgradige  spmale  Myosis. 

Hirnnerven,  Anne,  Wirbelsaule  normal.  — Gedachtnisabnahme,  Schwache  der 

Intelligenz,  Schlafsucht.  An  Haiit  und  Zunge  noch  Spiiren  von  Sypliihs. 

Beob.  10.  3.  Juh  1876.  Eisenbahnbeamter,  37  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  3 Jalire. 

Atiologie:  Unbekimnt;  keine  sexuellen  Exzesse;  war  12  Jame  Soldat. 

InUialerscheinungm:  Lanzinierende  Schmerzen.  Danu  plotzhch  ausgesprochene 
Ataxie;  Giirtelgefuhl;  Blasenschwache.  Vertaubung  der  FtiBe;  Druck  im  Kl'enz 

Status:  Leichte  Ataxie;  grobe  ILraft  wohlerhalten.  Sensibilitat  an  den  KFBeji 
deuthch  abgestumpft;  ausgesprochene  Vei'langsamung  der  Sclmerzleitung.  Muskel- 
sensibilitat  etwas  herabgesetzt;  stai’kes  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — 
Hautreflexc  ganz  normal;  Selmenreflexe  fehlen.  — Mechanische  Erregbarkeit  des 
Quadriceps  erhalten.  - Blasen-  und  Geschlechtsschwache.  Ausgesprochene  spmale 
Myosis;  Augen  im  iibrigen  normal;  ebenso  Kopf  und  Hhnnerven.  In  den  Armen 
etwas  Zittern  und  manchmal  lanzinierende  Schmerzen. 

B e 0 b.  11.  4.  Oktbr.  1878.  Apotheker,  50  Jahi-e  alt. 

Dauer:  3 Jahre. 

Atiologie:  Keine  Exzesse ; viel  Aufenthalt  im  ungeheizten  Raum  auf  Steinplatten , 

viel  kaltc  FilBc;  nie  Syphilis.  _ _ o • i t i 

Initialerscheinimgen:  Vor  3 Jahrcn  Doppeltsehen,  einige  Monate  lang.  Seit  1 Jahr 
Ulnarissensation,  PcU-asthesien  der  FiiBe,  Kaltegcfiihl,  Spannung  urns  Kniegelenk. 
Seit  Jahr  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine.  — Niemals  lanzinierende  Schmer- 

Status:  Deidliche  Ataoie  der  Beine;  motorische  Kraft  gut;  keine  Muskelspan- 
nungen.  Hautsensibihtat  normal;  keine  Analgesic.  Muskelsensi  bill  tat  leicht  herab- 


264 


1.  Zur  Nerven-  und  Muskolpathologio. 


gesctzt;  dcutliches  Schwankcn  bci  geschlosseneii  Augcn.  Hautreflexe  sehr  schwach. 
Sehnenreflexe  fehlen:  niechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Andeutung 
von  Blasenschwache,  deutliche  Geschlechtsschwache.  Augen  normal;  nur  ausge- 
sp'ochene  spinale  Myosis.  Hirnnerven,  Arme,  Wirbelsiiule  normal. 

B e 0 b.  12.  21.  Mai  1878.  Kaufmann,  34  Jahro  alt. 

Dauer:  3 Jahre. 

Aliologie:  Viel  in  venere  exzediert;  viel  Strapazen  und  Erkaltungen;  nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  seit  li/2Jahren  Diplopie,  Ptosis. 
Parasthesien  des  rechten  FuBes,  geringe  Blasenschwache;  Abnahme  der  Potenz. 

Status:  Spuren  von  Ataxie;  grobe  Ki'aft  sehr  gut.  Deuthche  Analgesic.  Ge- 
ringes  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — Hautreflexe  sehr  lebhaft,  besonders 
der  Plantarreflex.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps 
gut.  ■ — Leichte  Blasenschwache.  Rechtsseitige  Trochlearisliihmung;  Andeutung  von 
Ptosis;  spinale  Myosis,  besonders  hnks.  Arme  und  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  13.  18.  Febr.  1878.  Kaufmann,  42  Jahre  alt. 

Dauer:  3 Jahre. 

Aliologie:  Vor  12  Jahren  Syphilis;  seitdem  gesund,  gesunde  Kinder.  Vor  3 Jahren 
heftige  ErMltung. 

Initialerscheinungen:  Seit  der  Erkaltung  lanzinierende  Schmerzen;  Schw^ache  und 
Formikation  der  Beine,  besonders  des  linken.  Kreuzschmerz.  Blasen-  und  Ge- 
schlechtsschwache. 

Status:  Leichte  Ataxie,  besonders  links.  Sehr  geringe  Sensibilitatsstorung ; Haut- 
reflexe erhalten.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  er- 
halten. Blasen-  und  Geschlechtsschwache.  Kopfnerven,  Arme,  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  14.  19.  Juli  1876.  Backer,  53  Jahre  alt. 

Dauer:  3 Jahre. 

Aliologie:  Arbeit  und  Hberanstrengung. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Schwache  und  Unsicherheit  der 
Beine;  Pai’asthesien  derselben.  Blasen-  und  Geschlechtsschwache.  Schwindel. 

Status:  Deutliche  Ataxie;  grobe  Kraft  erhalten.  Hautsensibilitat  leicht  abge- 
stumpft.  Muskelsensibilitat  besonders  links  sehr  herabgesetzt.  Hautreflexe  nicht 
nachweisbar,  Sehnenreflexe.  fehlen.  Leichte  Blasen-  und  Geschlechtsschwache. 
Augen  bis  auf  leichte  Pupillendifferenz  normal.  Geliirn,  Ai'iue,  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  15.  1.  Juni  1876.  Rittmeister,  37  Jahre  alt. 

Dauer:  3 — 4 Jahre. 

Aliologie:  Frilher  Syphilis;  feuchte,  kalte  Wohnuiig. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  Erschwerung  des  Gehens;  Ar- 
thropathie  im  rechten  FuB. 

Status:  Hochgradige  Ataxie;  grobe  Ki'aft  erhalten.  Haut-  und  Muskelsensibili- 
tat der  Beine  hochgradig  vermindert;  starkes  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen. 
Plantarreflex  gering;  Cremasterreflex  fehlt;  Abdominalreflex  lebhaft.  Sehnen- 
reflexe fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Blasen-  und 
Geschlechtsschwache.  — Augen  normal.  Arme,  Kopf  und  Wirbelsaule  normal.  — 
Einmal  voriibergehende  Parese  im  rechten  Peroneusgehiet. 

B e 0 b.  16.  28.  Mai  1875.  Beamter,  40  Jahre  alt. 

Dauer:  4 Jahre. 

Aliologie:  Erkaltung  an  einem  zugigen  Burcaufeuster;  Uberarbeitung;  niemals 
Exzesse. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Parasthesie  der  Sohlen;  Er- 
schwerung des  Gehens,  seit  1 1/2  Jahren  hochgradig. 
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Stalus:  Hochgradige  Ataxie;  grobc  Kraft  noch  sehr  groC.  Hautsensibilitilt  nur 
wenig  vermindert.  Muskelsensibilitat  hochgradig  herabgesetzt.  Hinsturzen  beim 
Schlicfien  der  Augen.  — Hautreflexe  etwas  vermindert.  Sehnenreflexe  jehlcn.  Blaseu- 
und  Geschlechtsschwiiche.  Pupillendiffereuz.  Arme  und  Kopf  frei. 

B e 0 b.  17.  6.  Mai  1878.  Beamter,  41  Jahre  alt. 

Dauer:  5 — 6 Jahre. 

Atiologie:  In  der  Jugend  Exzesse  in  venere;  um-egelmaBiges,  anstregendes  Leben. 
Vor  vielen  Jahren  einmal  duUoser  Schanker;  spater  einmal  Roseola  (?). 

Inilicclerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Einmal  Okulomotorius-,  ein- 
mal Abducenslahmung.  Blasenschwache,  Impotenz.  Giirtelgefuhl  und  Parasthc- 
sien  der  Beine. 

Status:  Ataxie  kaum  angedeutet;  grobe  Ki'aft  sehr  gut.  Tastempfindung  ganz 
normal  bei  ausgesp-ochener  Analgesie.  Muskelsensibilitat  etwas  vermindert;  Schwan- 
ken  bei  geschlossenen  Augen,  besonders  auch  im  Gehen.  — Hautreflexe  sehr  lebhaft 
(besonders  auch  von  der  Planta  zum  Quadriceps).  — Sehnenreflexe  fehlen;  mecha- 
nische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Blasenschwache.  Augen-  und  Augen- 
muskeln  jetzt  ganz  gut;  keine  spinale  Myosis.  tlbrige  Gehirnnerven,  Arme,  Wirbel- 
saule  normal.  Hochgradige  Abmagerung. 

B e 0 b.  18.  26.  Juni  1878.  Schuldirektor,  46  Jahre  alt. 

Dauer:  5 — 6 Jahi'e. 

Atiologie:  Sexuelle  tlberanstrengung. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Unsicherheit  der  Beine. 

Status:  Hochgradige  Ataxie.  Hautsensibilitat  fast  normal;  Schmerzleitung  etwas 
verlangsamt.  Hautreflexe  vorhanden.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  EiTeg- 
barkeit  des  Quadriceps  erhalten.  Blasenschwache.  Augen  normal.  Hochgradige 
Abmagerung  und  Dekrepiditat;  chronischer  Morpliinismus. 

B e 0 b.  19.  18.  Juh  1878.  Arbeiter,  52  Jahre  alt. 

Dauer:  6 — 7 Jahre. 

Atiologie:  Unbekannt. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Seit  1877  Schwache  in  den  Bei- 
nen,  Blasenschwache;  Parasthesien  der  Beine. 

Status:  Hochgradige  Ataxie,  kann  nicht  ohne  Hilfe  stehen;  grobe  Ki'aft  sehr  groB; 
machtig  entwickelte  Muskeln.  — Hautsensibilitat  normal  oder  kaum  abgestumpft 
bis  auf  ausgesprochene  Analgesie,  — Muskelgef iihl  etwas  vermindert ; geringes  Schwan- 
ken  bei  geschlossenen  Augen.  Plantarreflex  fehlt;  Cremaster-  und  Abdominalreflex 
schwach.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten. 
Blasenschwache  (Retention).  Augen  normal.  — Hirnnerven,  Arme,  Wirbelsaule 
normal.  — Anhaltende  mdfHge  Pulsieschleunigung  (90 — 100). 

B e 0 b.  20.  6.  August  1878.  Eisenbahndirektor,  55  Jalire  alt. 

Dauer:  Etwa  6 — 8 Jahre. 

Atiologie:  ? 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  vor  1 Jahr  voriibergehendes  Dop- 
peltsehen ; jetzt  seit  3 Monaten  linksseitige  Trochlearislahmung.  Ermiidung  und  Un- 
sicherheit beim  Gehen.  Krampfhafte  Stuhlentleerung. 

Status:  Leichte  Ataxie;  grobc  Kraft  gut.  Tastempfindung  ganz  normiil;  deut- 
liche  Analgesie;  kein  Gurtelgefiihl.  Muskelsensibilitat  gut;  etwas  Schwanken  keim 
SchlieBen  der  Augen.  — Hautreflexe  sehr  lebhaft;  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische 
Erregbarkeit  des  Quadriceps  gut.  — Ti’ochlearislahmung  links;  Optici  normal.  Rechte 
Pupille  etwas  enger  als  links ; heide  reagieren  nicht  auf  Licht.  Blase  frei.  GroBe  Ab- 
magerung. Schwindel. 
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ii  c 0 b.  21.  8.  Juni  1875.  Okonom,  .35  Jahrc  alt. 

Bauer:  7 Jalire. 

Aliologie:  Erkilltimg  und  Uberanstrengung;  keine  sexuellen  Exzesse.  Vor  13 
Jalu'cn  liarlcr  Sclianlcer,  Iccinc  sckundiiren  Ersclieinungon. 

Initialmcheinungen:  Lanzinierendc  Schinerzen.  Dyspepsie.  Seit  4 Jaliren 
Schwiiche  und  Eriniidung,  seit  IV2  J^Oiren  groBe  Unsicherheit,  besonders  iniDunkeln. 

Status:  LeicUe  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Etwas  Taubsein  der  Sohlen  und  Zehen; 
Giu'telgefiihl.  Schwanken  kcim  SclilieBen  der  Augen.]  Sehnenreflexe  jehlen.  — Leichte 
Pupillendifferenz. 

B e 0 b.  22.  29.  Mai  1876.  Kaufmann,  41  Jahre  alt. 

Bauer:  7 Jalire. 

Aliologie:  Haufige  Erkaltung;  viel  ini  Freien  bei  jedem  Wetter  (Petersburg). 
Als  Knabe  onaniert;  spiiter  keine  sexuellen  Exzesse. 

Initialerscheinungen : Lanzinierende  Sclimerzen;  seit  1 Jalir  zuneliniende  Sell- 
schwiiche;  Unsicherheit  der  Beine,  Giirtelgefiihl;  Schmerz  und  Pariisthesien  ini  Ul- 
narigsebiet. 

Status:  Leichte  Alaxie;  gi'obe  IGraft  erhalten.  Sensibilitat  der  unteren  Extreini- 
tilten  kaum  gestort.  Selir  geringes  Schwanken  beim  SchheBen  der  Augen.  AUe 
Hautreflexe  sehr  lebhaft.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Qua- 
di’iceps  erhalten.  Leichte  Blasenschwache;  verminderte  Potenz.  Ainaui'ose  durch 
Atroyhie  der  Sehnerven.  Keine  Augenniuskellahmung.  Obere  Extreniitaten,  Kopf, 
Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  23.  6.  Mai  1878.  Schauspieler,  46  Jalire  alt. 

Bauer:  7 Jahre. 

Aliologie:  1867  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Beginn  mit  lanzinierenden  Schinerzen.  Vor  drei  Jahreu 
Doppeltsehen.  Seit  zwei  Jakren  zuneliniende  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine. 
Blasen-  und  Geschlechtsschwiiche.  Parasthesieii. 

Status:  Leichte  Ataxie  im  Gehen  und  Liegen;  grobe  luaft  gut;  Muskehi  seln  gut 
entwickelt.  — Hautsensibilitat  nur  wenig  herabgesetzt;  leichte  Analgesie.  Deuthches 
Schwanken  beim  SchheBen  der  Augen.  Plantarreflex  schwach;  Cremaster-  und  Ab- 
dominah’eflex  lekhaft.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadri- 
ceps erhalten.  — Leichte  Blasenschwache.  — Augen  jetzt  gut;  Pupillen  eng,  reagieren 
aier  deidlich.  Kopf  und  Hirnnerven,  Anne  und  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  24.  7.  Januar  1878.  Fabrikant,  36  Jahre  alt. 

Bauer:  7 Jahre. 

Aliologie:  Nie  Syphihs. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schinerzen.  Schwere  und  Miidigkeit  der 
Beine;  seit  1/2  Jahre  groBe  Unsicherheit.  Blasen-  und  Geschlechtsschwiiche. 

Status:  Hochgradige  Ataxie.  Bedeutende  Andsthesie  und  Verlangsamung  der 
Schmerzleitung.  — Plantai'-  und  Cremasterreflex  fehlen;  Abdominaheflex  sehr  leb- 
haft. Sehnenreflexe  fehlen.  Blasenschwache;  verminderte  Potenz.  Deuthche  spi- 
nale  Myosis. 

B e 0 b.  25.  10.  Juh  1875.  Schlossermeister,  43  Jahre  alt. 

Bauer:  7 — 8 Jahre. 

Aiiologie:  Feuchte  und  kalte  Werkstatt;  keine  sexuellen  Exzesse;  keine  hereditare 
Belastung. 

Inilialei'scheinungen : Lanzinierende  Schinerzen.  Seit  3 — 4 Jalnen  Mudigkeit 
und  Schwache  der  Beine,  Unsicherheit  im  Dunkeln;  Pariisthesien,  Giirtelgefiihl; 
Blasenschwache,  Impotenz. 

Status:  Beutliche  Ataxie;  grobe  ILraft  gut;  keine  Muskelspannungen.  — Haut- 
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sensibilitiit  hochgradig  Uerabgesetzt ; deutliche  Analgesie  and  ausgesprocheiio  Ver~ 
langsamung  der  Schmerzleiiung.  Muskelsensibilitiit  lierabgesetzt ; starkes  Schwanken 
bei  geseldossenen  Augen.  — Hautreflexe  vorhanden,  scliwach.  Selmenrejlexe  fehlen; 
mechauische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Deutliche  Blasenschwache ; 
Iinpotenz,  — Augen  norinal;  keine  spinale  Myosis.  Gehirn,  Arme,  Wirbelsaule 
normal. 

B e 0 b.  26.  27.  Febrmir  187  8.  Gutsbesitzer,  39  Jahre  alt. 

Dauer:  8 Jahre. 

Aliologie:  (Keine  Notizen.) 

Initialerscheinungen:  Vor  8 Jahren  Abducenslahmung.  Ofters  Anfillle  von 
Sclnvindel,  Cardialgie  und  Erbrechen  (Crises  gasirigues).  Seit  4 Jalmen  Sehnerven- 
atrophie;  seit  2 Jaliren  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine.  Seit  lange  Ischias; 
aber  nie  lypische  lanzinierende  Sclimerzen. 

Status:  Leichte  Ataxie;  gi’obe  IQ'aft  gut.  — Keine  Sensibilitatsstorung  an  den 
Beinen ; dagegen  an  der  linkeu  Kumpf halfte  und  im  linkeii  Ulnarisgebiet  starke  Ab- 
stumpfung.  — Hautreflexe  erhalten;  Sehnenreflexe  feJilen.  Blase  normal.  Potenz 
verniindert.  Amblyopic  durch  Sehnervenatrophie,  besonders  hnks. 

B e 0 b.  27.  11.  Juni  1878.  Kassierer,  42  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  8 Jahre. 

Aliologie:  Keine  sexuellen  Exzesse;  nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Seit  1870  lanzinierende  Sclimerzen.  1876  Pai’asthesien  und 
Unsicherheit  iin  Duiikeln.  1877  groBe  Schwierigkeit  keim  Gehen,  die  rasch  zunimmt. 
Blasenschwache,  Impotenz,  Obstipation. 

Status:  Hochgradige  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Analgesie  mit  Verlangsamung 
der  Schmerzleitung.  Hautreflexe  erhalten;  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanischc  Er- 
regbarkeit des  Quadi'iceps  gut.  — Blasenschwache.  Spinale  Myosis.  Sehschilrfe 
gut.  Farbensinn  etwas  imsicher.  Him  und  Hirnnerven,  Arme,  Wirbelsaule  normal. 

— ArthropatMe  im  liriken  Knie. 

B e 0 b.  28.  6.  Mai  1876.  Fabrikant,  43  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  8 Jahre. 

Aliologie:  Viel  strapaziose  Reisen.  In  der  Jugend  etwas  in  venere  exzediert. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Sclimerzen.  Seit  3 Jahi’en  zunehmende 
Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine.  — Pariisthesien.  Unsicherheit  im  Dunkeln. 

Status:  Hochgradige  Ataxie;  grobe  IHaft  sehr  gut.  Sensibilitat  kaum  vermindert. 

— StcU'kes  Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen.  — ■ Hautreflexe  vorhanden,  aber 
schwach.  — Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten. 
Geringe  Blasenschwache;  Geschlcchtsfunktion  lierabgesetzt.  Augen,  Kopf,  Hirn- 
nerven, Ai'me,  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  29,  11.  Juli  1878.  Schneider,  56  Jahre  alt. 

Dane)-:  8 Jahre. 

Aliologie:  Nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  1870  Doppeltsehen,  einige  Monatc  laiig.  1875  lanzinierende 
Schmerzen;  Pai’iisthesien  der  Beine;  Blasenschwache;  1877  Schwache  und  Unsicher- 
heit der  Beine. 

Status:  Hochgradige  Ataxie,  kanii  nicht  mchr  gut  allein  stehen;  grobe  Kxaft  ver- 
haltnisniaBig  gut;  sehr  groBe  Abmagerung.  — Hautsensibilitiit  hochgradig  herab- 
gesetzt;  ausgesprochene  Analgesie.  — Muskelsensibilitat  erheblich  vermindert;  Hin- 
stiu:zen  beim  SchlieBen  der  Augen.  — Plantarreflex  felilt;  Cremasterreflex  schwach; 
Abdominalreflex  deutlicli,  Sehnenreflexe  fehlen.  Mechanische  En:egbai'keit  des  Qua- 
driceps erhalten.  — Blasenschwache;  Impotenz.  Kopf  und  Hirnnerven  frei/  kein 
Doppeltsehen  mehr,  Obere  Extremitiiten,  Wirbelsaule  normal.  Keine  Pidsbeschleu- 
nigung  (66 — 80). 
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13  e 0 b.  30.  13.  Juni  1878.  Metzger,  4G  Jahre  alt. 

Dmier:  10  Jahre. 

Aliologie:  Nie  Syphilis.  Keine  Exzesse.  Ein  Bruder  paralytisch. 

Inilialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Schwache  der  Beine.  Parasthe- 
sicn  der  FiiBe  und  Finger.  Blasen-  und  Geschlechtsschwache. 

Status:  Ilochgradigste  Ataxie;  kann  nicht  allein  stehen;  grobe  Kraft  dabei  gut; 
keine  Spur  von  Muskelspannungen.  — Hautsensibilitat  hochgradig  herabgesetzt; 
ausgesprochene  Analgesie.  Muskelsensibilitat  ebenso;  bedeutende  Storung  durch 
SchlieBen  der  Augen.  Hautreflexe  fehlen  fast  vollig.  Sehnenreflexe  jehlm;  mecha- 
nische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Blasenschwache ; Impotenz.  Ein 
Auge  durch  Trauma  verloren.  Him  und  Hirnnerven  frei.  — Obere  Extremitaten: 
leichte  Parasthesien  oder  Analgesie;  keine  motorische  Storung.  Hochgradige  Mager- 
keit.  Andauernde  PulsiescMeunigung  (96 — 110). 

B c 0 b.  31.  28.  Oktober  1878.  Kaufmann,  49  Jahre  alt. 

Dauer:  10  Jahre. 

Atiologie:  Ein  Bruder  tabisch.  Bewegtes  Leben;  etwas  Exzesse.  Vor  20  Jahren 
Schanker  (hart?);  nie  sekundare  Symptome. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Seit  2 Jahren  Blasen-  und  Ge- 
schlechtsschwache; vor  1/2  Jahr  Diplopie.  Gurtelgefuhl.  Ulnarissensation. 

Status:  Leichte  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  — Hautsensibilitat  gut;  Muskelsensibi- 
litat etwas  vermindert.  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — Plantarreflexe  sehr 
lebhaft;  Q'emaster-  und  Abdominalreflex  schwach.  Sehnenreflexe  fehlen.  — Arme, 
Kopf,  Wirbelsaule  normal.  GroBe  Magerkeit. 

B e 0 b.  32.  3.  Februar  1877.  Baumeister,  35  Jahre  alt. 

Dauer:  10 — 11  Jahre. 

Atiologie:  ? 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  Blasen-  und  Geschlechtsschwache; 
Mudigkeitsgefiihl;  keine  cephalischen  Symptome;  seit  3 Jahren  Besserung. 

Status:  Deutliche  Ataxie;  grobe  Ki'aft  sehr  gut;  wenig  Mudigkeit.  Sensibilitat 
der  Beine  objektiv  kaum  abgestumpft.  Muskelsinn  etwas  herabgesetzt;  deutliches 
Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  — Plantarreflex  schwach;  Cremasterreflex 
deutlich;  Abdominalreflex  lebhaft.  Sehnenreflexe  fehlen.  — Keine  Blasenschwache 
mehr;  etwas  Geschlechtsschwache.  Augen,  Kopf,  Hirnnerven  frei. 

B e 0 b.  33.  7.  Juni  1878.  Architekt,  37  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  10  Jahre. 

Aliologie:  1861  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  — Parasthesien  der  FuBe.  Er- 
mudung  und  Unsicherheit  der  Beine.  Blasenschwache.  Geschlechtsschwache. 

Status:  Deutliche  Ataxie,  grobe  Kraft  sehr  gut.  Hautsensibilitat  etwas  herab- 
gesetzt; leichte  Analgesie  und  V erminderung  der  faradokutanen  Se-nsibilitat.  Muskel- 
sensibihtat  kaum  vermindert;  etwas  Schwanken  kei  geschlossenen  Augen.  Plantar- 
und  Abdominaheflexe  sehr  deutlich;  Cremasterreflex  fehlt.  — Sehnenreflexe  fehlen; 
mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  Leichte  Blasenschwache;  Ge- 
schlechtsschwache. Augen  normal;  keine  spinale  Myosis.  Him  und  Hirnnerven, 
Wirbelsaule  normal.  In  den  Hiinden  manchmal  etwas  taubes  Gefuhl,  sonst  Arme 
normal. 

B e 0 b.  34.  19.  Marz  1878.  Frau,  46  Jahre  alt. 

Dauer:  10 — 12  Jalire. 

Atiologie:  Unbekannt. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Seit  4 Jahren  zuuehmcnde 
Schwache,  Parasthesien  usw. 
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Status:  Deutliclie  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Abstunipfung  der  Sensibilitat  der 
Beiiie;  V erlangsamung  der  Schmerzleilung;  keine  Analgesie.  — Schwanken  beim 
SclilieCen  der  Augen.  Plantarreflex  fehlt;  Abdominalreflex  erhalten.  Sehnenreflexe 
fehlen.  — Blasenschwache.  Augen  normal;  keine  spinale  Myosis.  Arme  und  Kopf 
ganz  frei. 

B e 0 b.  35.  2.  Oktober  1877.  Oberst,  49  Jahre  alt. 

Dauer:  10 — 12  Jahre. 

Aliologie:  ? 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen. 

Status:  Hochgradige  Ataxie.  — Tastgefiihl  an  Beinen  und  Bauch  herabgesetzt ; 
Schmerzempfindung  gesleigert,  dber  ddbei  verlangsamt.  — Muskelgefiihl  herabgesetzt. 
Plantar-  und  Cremasterreflex  fehlen;  Abdominabeflex  lebhaft;  Sehnenreflexe  fehlen; 
mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  Blasenschwache.  Impotenz. 
Arme  und  Kopf  frei. 

B e 0 b.  36.  11.  Mai  1878.  Kontrolleur,  45  Jahre  alt. 

Dane)-:  12  (19?)  Jalrre. 

Atiologie:  Syphilis  zweifelhaft. 

Initialerscheinungen:  1859  Blasenschwache;  1865  Blasenkatarrh.  1866  lanzinie- 
rende Schmerzen.  — 1868  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine,  Zittern  der  Hand- 
schrift.  — 1870  Verschhmmerung;  SchwacheanfaU ; Unsicherheit  im  Dunkeln.  1872 
zunehmende  Unsicherheit;  Geschlechtsschwache ; Harnverhaltung. 

Status:  Ausgesprochene  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Sensibilitat  der  Beine  hoch- 
gradig  herabgesetzt;  V erlangsamung  der  Tast-  und  Schmerzleilung;  Ulnarissensation. 
Muskelsensibilitat  sehr  schlecht:  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Hautreflexe 
fehlen.  — Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  lebhaft; 
keine  Muskelspannungen.  Blasenlahmung;  Impotenz.  — Leichte  Ptosis  rechts; 
rechte  Pupille  weiter  als  die  hnke;  heide  reagieren  nicht  auf  Lichl.  Arme  und  Kopf 
frei;  Sprache  etwas  behindert. 

B e 0 b.  37.  24.  Juni  1878.  Notar,  60  Jahre  alt. 

Dauer:  Etwa  12  Jahre. 

Atiologie:  — 

Initialerscheinungen:  Seit  1866  heftige  Interkostalneuralgie.  1873  Blasenschwache. 
1877  Amaurose  durch  Atrophia  nerv.  optic.  (bloB  rechts).  Formikation.  Giirtelge- 
fiihl.  Miidigkeit  der  Beine. 

Status:  Leichte  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Tastempfindung  gut;  deutliche  Anal- 
gesie und  V erlangsamung  der  Schmerzleilung.  — Kein  Schwanken  beim  SchheBen  der 
Augen.  Hautreflexe  sehr  lebhaft.  — Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit 
des  Quadriceps  erhalten.  Blasenschwache  besonders  des  Abends.  — Atrophia  nerv. 
optic.  — Keine  Myosis. 

B e 0 b.  38.  12  April  1877.  Gutsbesitzer,  57  Jahre  alt. 

Dauer:  12  Jahre. 

Atiologie:  ? — Neuropathische  Familiendisposition. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  — Unsicherheit  des  Ganges.  — 
Sehschwache. 

Status:  Deutliche  Ataxie.  — Hautsensibilitat  leicht  herabgesetzt.  — Muskelge- 
fiihl  etwas  gestort;  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Plantarreflex  fehlt;  die 
anderen  Hautreflexe  erhalten.  Sehnenreflexe  fehlen.  — Blase  normal.  — Atrophia 
nerv.  optic.  — Arme  und  Wirbelsaule  normal. 

B e 0 b.  39.  30.  April  1878.  Professor,  37  Jahre  alt. 

Dauer:  12—14  Jahre. 

Atiologie:  — 
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Iniiuderscheinungen:  Lanziiiiercndc  Sclimerzen.  — Seit  187(3  Blaseiischwache 
uiul  Impoteiiz;  Iciclites  Ermiiden. 

Status:  Geringe  Ataxic.;  grobe  Kraft  gut.  Hautsensibilitat  an  deu  FiiBen  etwas 
herabgesetzt ; leichte  Analgesic.  — Dcutliches  Scliwanken  beim  SchlieBen  der  Augen. 
Hautreflexe  normal.  — Sehnenreflexe  fehlen.  Augen  ganz  normal.  Bla.senschwache, 
Impotcnz.  Him  und  Hiinnerven,  Wirbelsaule,  Arme  normal.  Etwas  Abmagerung. 

B e 0 b.  40.  1.  August  1878.  Domanenverwalter,  58  Jaime  alt. 

Dauer:  Etwa  15  Jahre. 

Atiologie:  Hereditar  nichts.  Ursache  angeblieh  Erkaltung.  Vor  18  Jahren  Sy- 
philis (Schanker  und  Haarverlust,  sonst  angeblieh  keine  (?)  sekundaren  Symptome). 

Initialerscheinungen:  Seit  1863  lanzinierende  Schmerzen.  1877  voriibergehendes 
Doppeltsehen;  Blasenschwiiche  (nachtliche  Inkontinenz) ; Parasthesien  in  Handen 
und  FiiBen.  Spater  beginnende  Ataxie,  Ermudung,  Abnahme  der  Potenz. 

Status:  Leichte  Ataxie;  grobe  Ejraft  gut.  — Tastempfindung  ganz  normal;  An- 
deutung  von  Analgesic.  Muskelgefiihl  vermindert;  Schwanken  beim  SchlieBen  der 
Augen.  Hautreflexe  sehr  lebhaft.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit 
des  Quadriceps  erhalten.  Hochgradige  Blasenscliwache.  Augen  normal ; Pupillen 
reagieren  sehlecht.  — Hirnnerven  und  Wirbelsaule  normal.  Anne  und  Hande 
etwas  unsicher. 

B e 0 b.  41.  10.  Februar  1878.  Advokat,  49  Jahre  alt. 

Dauer:  15  Jahre. 

Atiologie:  GroBe  Reisestrapazen.  Nie  Syphilis. 

Initialerscheinungen:  Niemals  lanzinierende  Schmei'zen.  Etwas  Unsicherheit  und 
leichte  Parasthesien  der  Beine;  Andeutung  von  Gurtelgefiihl;  zunehmende  Geh- 
stbrung.  Blase  immer  gut;  etwas  Geschlechtsschwache. 

Status:  Hochgradige  Ataxie;  grobe  Kraft  ansgezeichnet  bei  kolossal  entwickelten 
Muskeln;  keine  Muskelspannungen.  — HautsensibiUtat  hochgradig  herabgesetzt; 
leichte  Analgesic  und  deutliche  Verlamgsamung  der  Schmerzleitung.  Muskelseusibihtat 
hochgradig  herabgesetzt.  — Plantarreflex  fehlt;  Cremasterreflex  schwach;  Abdo- 
minaheflex  lebhaft.  Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps 
erhalten.  — Blase  normal.  Augen  ganz  normal,  ebenso  Kopf  und  Hirnnerven.  — 
Arme  normal;  Spur  von  Ataxie  in  den  Handen;  keine  Stoning  des  Muskelsinns; 
Tricepssehnenreflex  fehlt. 

B e 0 b.  42.  4.  April  1877.  Bankier,  63  Jahre  alt. 

Dauer:  16  Jahre. 

Atiologie:  — 

Initialerscheinungen:  Lebhafte  lanzinierende  Schmerzen.  Seit  3 Jahren  Ataxie, 
F ormikation,  Blasenscliwache. 

Status:  MdfMge  Ataxie.  Sensibilitiit  miiBig  herabgesetzt.  Geringes  Schwan- 
ken beim  SchlieBen  der  Augen.  Hautreflexe  lebhaft.  Sehnenreflexe  fehlen.  Blasen- 
schwache. 

B e 0 b.  43.  28.  Oktober  1878.  Advokat,  47  Jahre  alt. 

Dauer:  18 — 20  Jahre. 

Atiologie:  Keine  Exzesse;  nie  Uberanstrengung ; keine  hereditilre  Belastung;  nie 
Syphilis. 

Initialei-scheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen;  spater  Parasthesien  und  An- 
iisthesien;  zunehmende  Unsicherheit  und  Schwiiche;  keine  Augenerscheinungen. 

Status:  Hochgradige  Ataxie;  kann  nicht  mehr  allein  stehen  und  gehen.  Leichte 
Ataxie  der  Arme.  Keine  Muskelspannungen.  Grobe  Kraft  ziemlich  gut.  Giirtel- 
gefiihl;  Brustbeklemmung.  Sensibilitiit  an  den  FiiBen  abgestumpft;  leichte  .Analgesic; 
Muskelsensibilitat  herabgesetzt.  — PlantmTeflox  fehlt;  Abdominalreflex  sehr  dent- 
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lich.  Sehnenrejlexe  fehlen.  — CJei’inge  Blasenschwache.  Hochgi-adigste  Abmagerung. 
Parese  des  Ecct.  super,  oc.  sin.  Sehscharfe  gut.  Pupillen  maBig  eng,  reagieren  nicM 
auf  Lichl.  Schwndel.  Hochgradigste  Nervositilt. 

B e 0 b.  44.  13.  April  1877.  Ingenieur,  52  Jahrc  alt. 

Dauer:  30  Jahre. 

Aiiologie:  — 

Initialerscheinungen : Seit  30  Jahren  lanzinierende  Scbmerzen.  Seit  26  Jahren 
Lahniung  des  recbten  Abducens.  Seit  mehreren  Jahren  Gehstorung. 

Status:  Deutliche  Ataxie;  gi’obe  IG-aft  gut.  — Geringe  Sensibilitatsstbrung. 
Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen.  Hautreflexe  erhalten  und  lebhaft.  Selinen- 
reflexe  feJilm.  — Blasenschwache;  keine  Geschlechtsschwache.  Linksseitige  Ab- 
ducenslahmung.  Arme,  Kopf,  Wirbelsaule  normal. 

Versuchen  wir  nun,  auf  Grund  der  vorstehenden  Beobachtungen  zunacbst 
einiges  auf  die  Symptomatologie  Beziigliche  hervorzuheben,  so  wird  unsere 
Aufmerksamkeit  in  erster  Linie  durcli  die  im  Initialstadium  auftretenden  sub- 
jeUiven  Symptome  gefesselt,  welclie  zuerst  den  Verdacht  auf  die  Ki'ankheit 
lenken  und  in  vielen  Fallen  auch  schon  in  ganz  charakteristiscber  Weise  vor- 
handen  sind.  Wir  werden  dabei  die  weiter  unten  noch  mitzuteilenden  Falle,  so 
weit  es  moglich  ist,  bei  unserer  Untersuchung  mitberiicksichtigen. 

Zunacbst  die  lanzinierenden  Schmerzen.  Unter  alien  56  Fallen,  die  ich  in 
dieser  Arbeit  mitteile,  haben  sie  entschieden  gefehlt  nurbmal  (Nr.  11,  26,  41,  50 
und  55)  und  nur  in  3 Fallen  (Nr.  2,  52  und  53)  waren  sie  wenig  ausgesproclien, 
so  daB  sie  nur  auf  genaueres  Befragen  angegeben  warden,  und  sich  als  nicht 
besonders  charakteristiscli  erwiesen.  In  alien  iibrigen  Fallen  wurden  sie  ge- 
wohnlicli  in  sehi'  charakteristiscber  Weise  beschrieben,  mit  ihrem  lanzinieren- 
den Charakter,  bbtzahnUchen  Auftreten  in  niehr  oder  weniger  langen  Anfallen, 
mit  der  begleitenden  Hauthyperastbesie,  mit  ihrer  Abhangigkeit  von  der 
Witterung  und  anderen  Schadlichkeiten  usw.  Ich  babe  nacb  meinen  eigenen 
Beobachtungen  entschieden  den  Eindruck  empfangen,  daB  man  aus  dem  Cha- 
rakter und  der  Art  der  lanzinierenden  Schmerzen  ihre  Natur  in  der  Eegel  sehr 
leicht  und  mit  groBer  Sicherheit  erkennen  kann,  und  ich  kann  der  Angabe 
Westphals,  daB  dies  nur  selten  moglich  sei,  danach  nicht  beistimmen.  Ebenso 
ist  es  mir  zweifelhaft,  ob  — wie  Westphal  meint  — ahnliche  neuralgische 
Schmerzen  ohne  tabischen  Ursprung  relativ  recht  Mufig  vorkommen ; ich  habe 
in  meiner  eigenen,  doch  ziemhch  reichen  Erfahrung  davon  fast  niemals  etwas 
gesehen;  den  einzigen,  mir  vorgekommenen,  derartigen  Fall,  in  welchem  die 
Schmerzen  ganz  ausgesprochen  den  Charakter  der  tabischen  batten,  ohne  daB 
eine  Spur  von  weiteren  Symptomen  der  Tabes  vorhanden  gewesen  ware,  habe 
ich  bereits  in  meinen  wKrankheiten  des  Eiickenmarks « (2.  Aufl.  S.  558  Anm.) 
kurz  mitgeteilt.  Ich  glaube  also,  daB  ausgesprochene  lanzinierende  Schmerzen 
von  dem  CharaMer  der  tabischen  in  der  Regel  schon  einen  recht  dringenden  Ver- 
dacht auf  Tabes  begrunden. 

Die  Konstanz  dieses  Symptoms  ist  nun  eine  sehr  erbebliche  und  seine  Haufig- 
keit  ist,  wie  ich  in  meinem  Handbuche  (2.  Aufl.  S.  557)  schon  richtig  ver- 
mutete,  noch  etwas  groBer  als  dort  angegeben.  Die  lanzinierenden  Schmerzen 
gehbren  zu  den  allerfruhesten  Symptomen,  sind  in  der  iiberwiegenden  Mehrzahl 
der  Falle  wohl  auch  unbestritten  das  erste  Symptom  der  Krankheit,  haben 
also  unter  Umstanden  einen  sehr  erbeblichen  diagnostischen  Wert  und  es 
verlohnt  sich  sehr,  gcnau  nach  ihnen  zu  forschen. 

Ein  nicht  minder  konstantes,  wenn  auch  nicht  so  pragnantes  und  charakte- 
ristisches  Symptom  ist  die  Ermiidung  und  XJnsicherheit  der  Seine.  Unter 
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48  FallcMi  von  ausgesprochener  Tabes  {mil  Ataxie)  ist  diese  Erscheinung  bloB 
Itnal  unter  den  Initialsymptomen  nicht  angegeben.  — Sie  ist  also  noch  kon- 
stanter,  wie  die  lanziniercnden  Schmerzen;  sie  gehort  zu  den  regelmaBigsten 
Syinptomen,  gcht  gewdhnlich  den  wciteren  Stdrungen  der  Motilitat  lange  Zeit 
voraus  iind  wiirde  einen  noch  hoheren  diagnostischcn  Wert  haben,  wenn  nicht 
besonders  das  Ermudimgsgcfiihl  und  die  gcringc  Ausdauer  beim  Gehen  auch 
noch  bei  zahlreichen  anderen  Krankheitsformen,  bei  funktionellen  sowohl 
wie  anatomischen  Stdrungen  des  Riickenmarks  vorkamen.  — Die  Erscheinung 
tritt  nicht  immer  friih  auf,  vielmehr  haufig  erst  lange  nach  den  Schmerzen, 
kann  also  nicht  wohl  zu  den  friihesten  Symptomen  gerechnet  werden. 

In  bezug  auf  die  Haufigkeit  des  Vorkommens  reiht  sich  nun  zunachst  ein 
weiteres  Symptom  an,  das  wie  mir  scheint,  nicht  geringe  Beachtung  verdient: 
namlich  die  BlasenscJiwdehe.  Unter  45  Fallen,  welche  dariiber  Kotizen  ent- 
halten,  war  dies  Symptom  35mal  vorhanden  (in  2 von  diesen  Fallen  war  es 
sehr  wenig  ausgesprochen) ; es  fehlte  nur  in  10  Fallen  vollkommen. 

Gewdhnlich  handelt  es  sich  nur  um  eine  geringe  Stdrung,  manchmal  aber 
auch  um  recht  erhebliche;  Ketention  sowohl  wie  Inkontinenz  kommen  vor; 
nach  meiner  Erfahnmg  ist  es  in  den  ersten  Stadien  etwas  haufiger  eine  leichte 
Retention,  tiber  welche  die  Ki'anken  klagen;  sie  rniissen  langer  driicken,  auf 
die  Entleerung  warten,  haben  Nachtraufeln  usw.  Vulpian  gibt  dagegen  an^, 
daB  die  Inkontinenz  viel  haufiger  sei  als  die  Retention. 

Sei  dem  wie  ihm  wolle,  ich  glaube  dem  Symptom  der  Blasenschwache  eine 
nicht  geringe  Wichtigkeit  beilegen  zu  diirfen,  gerade  in  bezug  auf  die  Unter- 
scheidung  von  funktionellen  Stdrungen  (Neurasthenia  spinalis,  Hypochondrie), 
die  manchmal  mit  den  frulien  Stadien  der  Tabes  Ahnlichkeit  haben;  bei  jenen 
wil'd  man  nicht  leicht  wirkliche  Stdrungen  in  der  Harnentleerung  finden. 
Dagegen  ist  das  Symptom  allerdings  nicht  gerade  charakteristisch  fiir  Tabes,  da 
es  ja  auch  bei  anderen  anatomischen  Lasionen  des  Riickenmarks  (besonders 
bei  transversaler  Myelitis,  Kompressionsmyelitis,  multipler  Sklerose  usw.)  zu 
den  sehr  regelmaBigen  Vorkommnissen  gehdrt. 

EinigermaBen  uberraschend  war  mir  das  Verhaltnis  der  Stdrungen  von 
seiten  der  Augen  zur  Gesamtzahl  meiner  Falle ; ich  fand  dieselben  viel  weniger 
haufig,  als  gewdhnlich  angegeben  wird.  — Unter  56  Fallen  waren  nur  7,  welche 
Sehstorung  durch  SeJmervenatrophie  darboten  (wenigstens  in  dem  Stadium,  in 
welchem  sie  mir  zur  Untersuchung  kamen).  Da  dies  Symptom  nicht  leicht 
iibersehen  wird,  kann  diese  Zahl  als  ganz  genau  gelten ; sie  entspricht  also  ziem- 
lich  genau  meiner  Angabe  in  meinem  Handbuch  (2.  Aufl.  S.  588)  und  erreicht 
bei  weitem  nicht  die  Frequenz,  wie  sie  von  anderen  Autoren  angegeben  vdrd ; 
ich  glaube  demnach,  daB  die  Sehnervenatrophie  ein  in  seiner  Wichtigkeit 
fiir  die  friihzeitige  Diagnose  der  Tabes  etwas  iiberschatztes  Symptom  ist. 

Geringere  Zuverlassigkeit  besitzen  natiirlich  die  Angaben  iiber  vorhanden 
gewesene  Augenmuskelldlmungen,  da  vorubergeliende  Stdrungen  derselben  von 
den  Kranken,  wenn  auch  nicht  iibersehen,  so  docli  nach  Jahren  vergessen 
werden.  Ich  habe  unter  44  Fallen  nur  17  notiert,  in  welchen  sich  voriiber- 
gehende  Oder  dauernde  Diplopie  zu  irgend  einer  Zeit  des  Verlaufs  (allerdings 
gewdhnlich  im  Initialstadium)  eingestellt  hatte ; also  ungefahr  in  2/5  aller  Falle. 
Wenn  auch  haufiger  als  die  Sehnervenatrophie,  sind  diese  Stdrungen  also  doch 
bei  weitem  nicht  konstant  und  haben  fiir  die  Diagnose  der  friiheii  Stadien  der 
Tabes  nur  eine  beschrankte  Bedeutung.  Ich  kann  deshalb  Vulpians  Aus- 
spruch  (1.  c.  p.  253)  nicht  beipflichtcn,  daB  diese  Augen  stdrungen  genau  ebenso 

1 Leijons  sur  les  inalad.  clu  syst.  nerveux.  1878.  p.  260. 
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cliaraktcristisch  fiir  das  Initialstadium  dcr  Tabes  seieii,  wic  die  lanzinierenden 
Scliinerzen. 

Gehcn  wir  nun  zn  den  Ersnheinungen  der  ausgebildeten  KranhJieit  uber,  so 
fallt  hier  zunaclist  die  Ataode  in  die  Augen.  Da  wir  dieselbe  als  einigerniaBen 
entscheidendes  Symptom  bei  der  Auswahl  der  Falle  angenommen  haben  — 
indem  wir  nur  solclie  Falle  als  ausgesprocliene  imd  vollentwickelte  Tabes  hier 
ziisammenstellen  wollten,  welche  neben  den  iibrigen  charakteristischen  Symp- 
tomen  anch  das  der  Ataxie  darboten,  nm  jeden  Zweifel  an  der  Berechtigung 
der  Diagnose  zu  zerstrenen  — , ist  dieselbe  naturlich  in  alien  44  Fallen  und 
ebenso  in  den  unten  nachfolgenden  Fallen  52 — 56  vorhanden;  allerdings  in 
mehr  oder  weniger  ansgesprochenem  Grade;  nur  in  2 Fallen  (12  nnd  17)  war 
sie  erst  andeutnngsweise  vorhanden,  diese  sind  aber  in  ihrer  Diagnose  an  sich 
doch  unzweifelhaft. 

Es  braucht  nicht  besonders  geschildert  zu  werden,  wie  die  Ataxie  in  den 
Fallen,  wo  sie  erst  in  der  Entwicklung  begriffen  war,  durch  genauere  Unter- 
suchnng  im  Stehen  nnd  Liegen,  durch  die  charakteristische  Art  des  Ganges, 
des  Stehens  auf  Einem  Fuh,  durch  die  Art  einen  Ki’eis  mit  dem  FuB  zu  be- 
schreiben  usw.  konstatiert  wurde;  ich  habe  dafiir  im  Laufe  der  Jahre  ein  ziem- 
licli  gescharftes  Auge  bekommen.  Die  Falle  mit  ausgesprochener  Ataxie  sind 
ja  immer  sehr  leicht  zu  erkennen. 

Interessant  ist  es,  in  den  Krankheitsgescliichten  die  Zeit  des  Auftretens  der 
Ataxie  zu  verfolgen:  manchmal  gehort  sie  zu  den  friihesten  Symptomen,  kann 
schon  nach  1/2 — li/gjahriger  Dauer  der  Ki'ankheit  vollkommen  deutlich  sein 
(Fall  1 — 5),  in  anderen  Fallen  tritt  sie  erst  nach  mehr  als  20  jahrigem  Bestehen 
der  lanzinierenden  Schmerzen  auf  (Fall  44),  und  welter  unten  werde  ich  noch 
eine  Reihe  von  Fallen  anfiihren,  in  welchen  bis  zu  14jahriger  Dauer  des  Be- 
stehens  der  initialen  Symptome  noch  keine  Ataxie  nachweisbar  war  (Fall  46 
bis  51),  obgleich  anch  diese  Falle  wohl  sicher  zur  Tabes  gerechnet  werden 
diirfen. 

Anch  auf  den  Grad  der  Ataxie  ist  die  Dauer  der  Krankheit  ohne  erheb- 
lichen  EinfluB.  Die  hochsten  Grade  derselben,  bei  welchen  den  Ki'anken  un- 
unterstiitztes  Stehen  und  Gehen  bereits  unmbglich  geworden,  kommen  schon  nach 
1 jahrigem  Bestehen  der  Ki'ankheit  (Fall  4),  nach  3 — 4 Jahren  (Nr.  15,  16), 
nach  5 — 6 Jahren  (Nr.  18,  19)  vor.  Es  wird  das  eben  nur  davon  abhangen, 
ob  die  Bahnen,  deren  Stoning  das  Symptom  der  Ataxie  bedingt,  friiher  oder 
spater  in  das  Bereich  der  degenerativen  Atrophie  gezogen  werden. 

Doch  das  sind  alles  langst  bekannte,  wenn  auch  nicht  iiberall  anerkannte 
Dinge.  Ebenso  ist  es  mit  der  geniigend  oft  gemachten  Erfahrung,  daB  hohe 
Grade  von  Sensibilitatsstorung  bei  geringer  Ataxie,  und  hochgradige  Ataxie  bei 
geringer  Sensibilitatsstorung  vorkommen  konnen,  und  daB  es  Falle  mit  deut- 
licher  Sensibilitatsstorung  ohne  alle  Ataxie  gibt;  alles  dies  habe  ich  in  mcinen 
Fallen  wiederholt  mit  Sicherheit  konstatieren  konnen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  nun  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe.  Sie 
fehlen  in  den  ausgesprochenen  Fallen  1 — 44  vollstandig;  sie  fehlen  ferner  auch 
in  den  welter  unten  noch  zu  erwahnenden  Fallen  53 — 56.  Auf  ihr  Fehlen  oder 
ihre  hoch^adige  Verminderung  in  den  Fallen  46 — 52  (mit  Initialsymptomen) 
konnen  wir  naturlich  hier  noch  kein  Gewicht  legen,  da  ja  erst  bewiesen  werden 
soil,  daB  diese  Falle  Initialstadien  der  Tabes  darstellen. 

Besonders  wichtig  ist  es  festzustellen,  in  welchem  Zeitpunkt  der  Krank- 
heit das  »Fehlen  der  Sehnenreflexe « schon  vorhanden  ist,  resp.  vorhanden 
sein^  kann,  und  ob  es  immer  schon  zu  einer  gewisscn  Periode  vorhanden  ist. 
Da  ist  es  nun  sehr  bemerkenswert,  daB  es  schon  in  alien  Fallen  mit  gam  kurzer 
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Kranlcheitsdauer  (V2— 1 ’^—5)  in  vollsidndiger  Weise  vorhanden 

ist.  Ja,  in  cincni  unton  niitzutoilondon  Fall  (Nr.  .55)  land  sich  schon  nach 
lV2~2Monaton  des  Bestohens  dor  Krankhoit  kein  Patellarsehnoriroflex  mehr; 
docdi  ist  dioscr  Fall  otwas  zwcifelhalt  in  seiner  Berechtigung,  fiir  typische 
Tabes  zu  gelten.  Jodenfalls  geniigen  die  anderen  Fade  schon,  urn  darzutun, 
daB  das  Fehlen  der  Selmenreflexe  zu  den  ersten  und  fruhesten  Symptomen  der 
Tales  gelwren  kann,  und  wahrscheinlich  auch  in  der  Regel  gehort.  Dabei  ver- 
kenne  ich  natiirlich  nicht,  daB  alle  dicse  Fade  an  sicli  ja  solche  von  ungewdhn- 
licli  rasclier  Entwicklung  sind,  bei  welchen  ja  auch  das  Symptom  der  Ataxic 
bereits  voihandcn  ist;  deswegen  muBte  die  obige  SchluBfolgerung  die  etwas 
unbestimmte  Fassung  erhalten. 

In  den  zu  der  Patellarsehne  gchorigen  Muskeln  konnen  sich  dabei  sehr  ver- 
schiedene  und  wechselnde  Zustande  linden : dieselben  konnen  gate  oder  schlechte 
Entwicklung,  Abmagerung  oder  pralle  Ftille,  kolossale  oder  etwas  verminderte 
Kraft  zeigen;  niemals  aber  zeigen  sie  (in  alien  typischen  Fallen  wenigstens) 
degenerative  Atrophic  mit  Entartungsreaktion,  und  ebensowenig  — oder  nur 
ganz  ausnahmsweise  und  nur  in  komplizierten  Fallen  s.  u.  Nr.  53  — ausge- 
sprochene  Parese  oder  gar  vdllige  Paralyse. 

Wie  sich  aber  auch  die  Muskeln  verhalten,  in  der  Kegel  ist  durch  kein 
Mittel,  durch  beinen  Kunstgrilf  von  der  Patellarsehne  der  geringste  Rellex 
auszulosen;  und  ebenso  konstatierte  ich  an  alien  tibrigen  (wenn  auch  nicht 
regelmaBig  daraul  untersuchten)  Sehnen  das  vdllige  Fehlen  der  sonst  von 
ihnen  auszuldsenden  Rellexe. 

In  frappantem  Gegensatze  dazu  lleibt  die  mechanische  Erreglarkeit  des 
Quadriceps  immer  vollkommen  erhalten,  ist  sogar  olt  sehr  ausgesprochen  und 
lebhaft.  Dies  ist  nicht,  wie  Westphal  in  einer  Anmerkung  zu  seiner  oben 
zitierten  neuesten  Arbeit  angibt,  nur  zuweilen  zu  konstatieren,  sondern  meiner 
Erfahruug  nach  immer  und  ausnahmslos  (wenigstens  in  den  unkomplizierten 
Fallen).  Ich  habe  dartiber  Notizen  in  32  Fallen  gemacht:  in  alien  ohne  Aus- 
nahme  war  die  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Die- 
selbe  ist  besonders  leicht  am  Vastus  internus  zu  konstatieren;  schon  maBig 
starkes  Aufklopfen  mit  dem  Perkussionshammer  geniigt  in  der  Regel,  um  dem- 
selben  eine  energische  Kontraktion  zu  entlocken;  nicht  minder  auch  ini  Vastus 
externus  oder  im  Rectus  femoris,  besonders  leicht  dann,  wenn  man  an  alien 
diesen  Muskeln  die  Eintrittsstellen  ihrer  motorischen  Nerven  perkutiert.  Das 
ist  jedenfalls  ein  ganz  konstantes  Phanomen  und  zeigt  hdchstens  gewisse  grad- 
weise  Abstufungen  je  nach  dem  Ernahrungszustand  der  Muskeln. 

Es  diirfte  kaum  ndtig  sein,  iioch  einmal  darauf  hinzuweisen,  daB  wir  es  bei  den 
sogenannten  Sehnenreflexen  mit  wirklichen  reflektorischen  Erscheinungen  zu  tun 
haben;  diese  von  mir  von  Anfang  an  verteidigte  und  aus  zahlreichen  klinischen  Tat- 
sachen  sowohl,  wie  aus  bisher  unangefochtenen  pliysiologischen  Versuchen  langst 
mit  absoliiter  Notwendigkeit  sich  ergebende  Auffassung  (vgl.  mein  Handbueb  der 
Ruckenmarkskrankheiten.  1.  Aufl.  I.  S.  48ff. ; 2.  Aufl.  S.  57ff.)  ist  neuerdings  wohl 
auch  fiir  die  hartniickigsten  Gegner  durch  erneute  physiologische  Versuche  erwiesen. 
Als  einen  nicht  nnwichtigen  und  uninteressanten  klinischen  Beweisgrund  inuBte 
man  bei  Tabes  neben  dem  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  das  Erhalienlleiben  dor 
mechanischen  Erregbarkeit  des  Quadriceps  betraebten,  wie  es  oben  geschildert  ist. 

Das  » Fehlen  der  Sehnenrcflexe  « gewinut  aber  fiir  die  Symptomatologie  der 
Tabes  noch  mehr  an  Bedeutuiig  dadurch,  daB  es  bei  Gesunden  — yon  jugeud- 
lichem  uud  mittlerem  Lebensalter  wenigstens  — , wie  es  scheint,  niemals  vor- 
kommt.  Auch  ich  habe  es,  wie  aiulere,  bisher  bei  Gesunden  noch  nicht  beob- 
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aclitet^;  es  gelang  mir  bisher  noch  ininier,  den  Patellarsehnenreflex,  wenn 
aucli  mancliinal  niclit  ohne  Miihe  und  mit  Beriicksichtigung  allcr  Kautelen, 
anszulosen.  Bei  nicht  Tabischen  (und  bei  solchen,  die  nicht  an  progressive!’ 
Cerebralparalyse  leiden,  die  hier  wohl  auBer  Betracht  bleiben  darf)  dagegen 
habe  icli  das  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  immer  nur  in  Verbindung  mit 
Parese  oder  Paralyse  des  Quadriceps,  mit  Atrophie  und  Entartungsreaidion  be- 
obachtet  (bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  und  chronica,  bei  Kompressions- 
niyelitis,  peripherer  Crnralislahmung  usw.). 

Aber  'es  ist  gerade  fiir  die  Tabes  charakteristisch,  daB  hier  der  Pcdellar- 
sehnenreflex  vdllig  fehlt  bei  normaler  oder  nur  wenig  herabgesetzter  Muskelkraft, 
bei  normaleni  oder  nur  wenig  vermindertem  Muskelvolumen,  bei  normaler  elek- 
trischer  und  mechanischer  Erregbarkeit  des  Quadriceps. 

Unter  diesen  Voraussetznngen  ergibt  sicli  nun  aus  meinen,  mit  jenen  West- 
PHALS  in  vollkommener  tJbereinstimmung  stehenden  Beobachtungen,  dap  das 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  ein  uberaus  hditfiges,  man  kann  wohl  sagen,  ein  kon- 
stantes  Symptom  der  Tabes  ist.  Ja,  wenn  wir  — mit  aller  Keserve  — die  Falle 
46 — 52  einstweilen  zur  Tabes  rechnen,  mhssen  wir  sagen,  daB  dies  Zeichen 
konstanter  ist  als  alle  tibrigen  bisher  bekannten  Symptome  der  Tabes,  und  da 
dasselbe  anch  auBerordentlich  friih  anfzutreten  scheint,  gewinnt  es  eine  ganz 
enornie  und  fast  pathognostische  Bedeutung  fiir  die  friihzeitige  Diagnose  der 
Tabes. 

Und  doch  ist  das  Symptom  nicht  absolut  konstant;  es  ist  nicht  ansnahmslos 
in  alien  Fallen  vorhanden,  selbst  wenn  ich  ganz  absehe  von  jenen  gemischten 
Fallen,  in  welchen  sich  mit  dem  Symptomenbild  der  Tabes  dasjenige  der  spa- 
stischen  Spinallahmimg  kombiniert  und  welche  ich  in  meiner  ausfiihrlichen 
Ai’beit  liber  diese  letztere  Ki’ankheit^  besprochen  habe,  nachdem  sie  vorher 
von  0.  Berger  schon  konstatiert  waren;  ich  habe  jetzt  schon  seit  langerer 
Zeit  einen  Fall  von  typischer,  imzweifelhafter  Tabes  nnter  Angen,  in  welchem 
trotz  sehr  vorgeschrittener  Erkrankung  die  Sehnenreflexe  vollkommen  erhalten 
sind,  ohne  daB  irgend  ein  Grnnd  vorhanden  ware,  eine  Komplikation  anzu- 
nehmen.  Bei  der  groBen  semiotischen  Bedeutung  dieser  Tatsache  erlaube  ich 
mir,  den  Fall  knrz  mitzuteilen. 

B e 0 b.  45.  9.  April  1878.  Lehrer,  43  Jahre  alt. 

Dauer:  5 Jahre. 

Aliologie:  Masturbation,  spater  viel  Pollutionen;  Strapazen  im  Feldzug  und  auf 
Reisen.  Keine  hereditilre  Belastung. 

Inilialerscheinungen:  Seit  1873  ofter  heftige,  bohrende  und  lanzinmende  Schmer- 
zeu  von  ganz  typischer  Art  in  den  unteren  Extremitaten.  1876  Erschwerung  des 
Harnlassens,  Blasenschwdche  (leichte,  allmahlich  zunehmende  Retention).  1877  Par- 
dslhesien  der  FiiBe,  Oiirtdgefuhl,  hie  und  da  Ulnarissensation.  Zunehmende  Schwdche 
und  Unsichcrheil  der  Beine,  besonders  im  Dunkeln.  Abnahme  der  Potenz  und  der 
Libido  sexualis. 

Status:  Ausgesprochene  Ataxie,  nach  alien  Richtungen  bin  genau  dem  Bilde  der 
tabischen  Ataxie  entsprechend ; dabei  grobe  Kraft  ganz  gut ; keine  Spur  von  Muskel- 
spannungen.  Keine  Atropine.  Hautsensibilitiit  in  deutlichem  Grade  herabgesetzt ; 
tiber  den  ganzen  Kbrper  verbreitete  Analgesic  und  He^-absetzuyig  der  faradokutanen 
Sensibilitdt.  Muskelsensibilitat  nicht  erbeblich  gestort;  es  besteht  deutliches  Schwan- 
ken  beim  SchliePen  der  Augen.  Plantar-,  Cremaster-  und  Abdominalreflex  vorhanden, 

1 Vergl.  auch  die  Diskussion  iiber  die  Sehnenreflexe  in  der  Berliner  Med. -Psychol.  Ge- 
sellschaft.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  VIII.  S.  771. 

2 Vinciiows  Archiv.  Bd.  70.  1877. 
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aber  sehwacili.  — Paldlarsrlinrnrcflex  hoAdersnls  gam  lehhafl;  Adduktorenreflex  vor- 
handcn;  Dorsalldonus  am  FuBe  fehlt;  Acliillessehnenreflex  durch  direktes  Beklopfen 
niclit  siclier  auszulbscn.  — Uoclujradige  Blasenschwdche;  verminderte  Potenz.  Stra- 
bismus divcrgens  von  Jugend  auf;  an  den  Augen  sonst  nichts  Abnormes;  keine  spinale 
Myosis.  — Obere  Exlremildlen  cbenfalls  leicht  affiziert:  Analgesic,  Spuren  von  Ataxie, 
Tricepssehnenreflex  erhallen.  — Psychische  Funktionen,  Gedachtnis,  Spraclie,  Funk- 
tionen  dcr  Hirnnerven,  Wirbelsaule  vollkommen  normal. 

Aus  dem  weiteren  Verlauf  ist  hervorzuheben,  daB  die  Blasenschwache  sich  zeit- 
weilig  so  steigerte,  daB  zum  Kathcter  gegriffen  werden  muBte;  daB  wiihrend  eines 
heftigen  Cholerineanfalls  sich  ein  schwerer  brandiger  Decubitus  entwickelte,  der  aber 
bei  sorgfiiltiger  Pflege  heilte,  und  daB  dabei  die  Krankheit,  besonders  in  bezug  auf 
die  Ataxie  und  Gehstorung,  langsame  Fortschritte  machte,  oline  daB  jemals  ein 
Symptom  auttrat,  welches  die  Diagnose  nach  einer  anderen  Richtung  hatte  lenken 
kbnnen. 

Zu  oft  wiederholten  Malen  habe  ich  mich  dabei  von  dem  Erhaltensein  und  der 
Lebhaftigkeit  des  Patellarsehnenreflexes  iiberzeugen  konnen  und  bei  der  letzten  ge- 
naueren  Untersuchung  (Anfang  November  1878)  abermals  konstatiert:  Ataxie  etwas 
hochgradiger;  Sensibihtat  noch  wie  friiher;  Patellarsehnenreflex  beiderseits  noch  sehr 
deutlich;  Adduktorenreflex  nicht  nachweisbar;  kein  Dorsalklonus.  Hautreflexe  wie 
friiher.  Abmagerung.  Mechanische  Eiregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten. 

Die  Diagnose  dieses  Falles  ist  wohl  uber  jeden  Zweifel  erhaben;  man  kann 
meines  Erachtens  keinen  typischeren  Fall  von  Tabes  finden  und  selbst  die 
strengste  Epikrise  wird  nur  konstatieren  konnen,  daB  fast  alle  charakteristischen 
Symptome  der  Tabes  und  sonst  gar  keine  weiteren  Symptome  vorhanden  sind. 
Wenn  man  dagegen  einwenden  wollte,  daB  erst  die  Sektion  bis  zur  definitiven 
Entscheidung  abgewartet  werden  miiBte,  so  kann  dem  entgegengehalten 
werden,  daB  unsere  ganze  Diskussion  sich  ja  nur  auf  klinischem  Boden  bew^egt, 
und  daB  ja  aucli  in  fast  alien  iibrigen  Fallen,  in  welchen  das»Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe«  als  Zeiclien  der  typischen  Tabes  erkannt  wiu’de,  die  nekroskopische 
Bestatigung  noch  aussteht.  Es  handelt  sich  hier  vorwiegend  darum,  zu  ent- 
scheiden,  ob  und  wie  oft  bei  dem  charakteristischen  Uinischen  Symptomen- 
bild,  das  wir  Tabes  nennen,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  nicht  vorhanden 
sein  kann.  Und  daB  der  vorstehende  Fall  zu  diesem  typischen  klinischen 
Symptomenbild  gehort,  scheint  mir  ganz  unzweifelhaft. 

Wenn  wir  also  sehen,  daB  dieses  Symptom  unter  56  Fallen^  nur  ein  einziges 
Mai  nicht  vorhanden  ist,  so  geht  daraus  doch  schon  die  fast  absolute  Konstanz 
des  Phanomens  und  die  groBe  diagnostische  Wichtigkeit  desselben  hervor,  be- 
sonders da  wir  gleichzeitig  sehen,  daB  es  ein  in  den  frhhesten  Stadien  der 
Tabes  gewohnlich  schon  vorhandenes  Zeichen  ist. 

Andererseits  geht  aber  aus  der  oben  mitgeteilten  dnen  Beobachtung  schon 
hervor,  daB  die  Anwesenheit  der  Patellarsehnenreflexe  an  sich  noch  nicht 
geniigt,  um  Tabes  auszuschlieBen.  Das  ^^Fehlen  der  Sehnenreflexe  v.  ist  also 
nicht  absolut  pathognostisch. 

Diesem  Symptom  gegeniiber  ist  nun  das  V erhalten  der  Hautreflexe  bei  der 
Tabes  von  ganz  untergeordneter  AVichtigkeit.  Fast  immer  sind  dieselben  vor- 
handen; namlich  unter  47  Fallen  mit  den  betreffenden  Notizen  41mal.  Nur 
6mal  fehlten  sie,  wie  dies  ja  auch  bei  Gesunden  hie  und  da  vorkommt.  Unter 


1 Ich  habe,  seitdein  ieli  dies  schi'ieb,  weitcre  14  Fiille  von  typischer  Tabes  iintersucht; 
in  13  von  diesen  Fallen  fehlten  die  Sehnenreflexe;  in  1 aber  waren  sie  erhalten.  Nachtriigl. 
A nnierkung. 
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jenen  41  Fallen  waren  in  7 Fallen  einige  von  den  Hautreflexen,  besonders 
der  Plantarreflex,  sehr  schwach;  docli  traf  das  diirchaus  nicht  immer  mit 
hochgradiger  Sensibilitatsstdrnng  ziisammen.  Im  ganzen  war  die  Intensitat 
der  Hantreflexe  sehr  verschieden  und  lieB  keinerlei  GesetzmaBigkeit  und 
keinerlei  hestimmte  Beziehung  zu  der  Sensibilitatsstorung  oder  der  Ataxie  er- 
kennen,  Aviewolil  als  Gesamteindruck  sich  ergibt,  daB  mit  zunehmender  Inten- 
sitat dieser  Storungen  die  Lehhaftigkeit  wenigstens  des  Plantarreflexes  ab- 
nimmt.  Es  ergibt  sich  somit  auch  aus  dieser  groBeren  Zahl  von  Fallen  so 
ziemlich  dasselbe,  was  ich  schon  im  meinem  Handbuch  (1.  c.  2.  Aufl.  S.  583) 
iiber  die  Hantreflexe  gesagt  habe. 

Es  ist  nicht  meine  Absicht,  hier  genauere  Angaben  iiber  das  Verhalten 
\ der  Sensibilitdt  bei  Tabes  zu  machen;  dasselbe  ist  in  meinen  Fallen  nicht 
[ Gegenstand  besonderer  Beachtung  gewesen;  wenn  auch  allerdings  niemals  die 
! Untersuchung  der  Sensibilitat  verabsaumt  wurde,  so  konnte  sie  doch  durchaus 
nicht  immer  mit  derjenigen  Ausfiihrlichkeit  und  Exaktheit  gemacht  werden, 
wie  es  ftir  die  Ermittelung  feinerer  Verhaltnisse  notig  ist.  Solche  Priif ungen 
gehoren  auch  bei  Tabischen  zu  den  zeitraubendsten  und  ermildendsten  Be- 
schaftigungen  und  — geben  auch  dann  oft  keine  zuverlassigen  Kesultate, 
wenn  es  sich  nicht  um  grobere  Veranderungen  handelt. 

Fine,  solche  grobere  und  relativ  leicht  zu  konstatierende  Veranderung  ist 
nun  die  Analgesie,  die  relative  oder  komplette  Unempfindlichkeit  gegen  Schmerz- 
reize,  wobei  die  Tastempfindung  leidlich  erhalten  sein  kann.  In  den  ausgebil- 
deteiv  Fallen  der  Tabes  ist  dies  Symptom  iiberaus  haufig  zu  konstatieren : in 
42  Fallen  fand  ich  29mal  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Analgesie  (in 
2 Fallen  nur  sehr  geringgradig),  und  in  13  Fallen  fehlte  sie ; sie  war  also  in  mehr 
als  2/g  aller  Falle  vorhanden. 

Von  0.  Berger  ist  dies  Symptom  neuerdings  (1.  c.)  als  ein  fruhes  Symptom 
der  Tabes  bezeichnet  worden.  Er  gibt  an,  daB,  wahrend  noch  alle  anderen 
Empfindungsqualitaten  erhalten  sind,  starJce  Schmerzreize,  wie  das  Durch- 
stechen  einer  Hautfalte,  tiefes  Einstechen  in  die  Haut,  HerausreiBen  der 
Haare,  starkes  Kneifen  usw.,  von  einer  Schmerzreaktion  nicht  gefolgt  sind, 
wahrend  leichte  Schmerzreize,  z.  B.  oberflachliche  Nadelstiche,  dabei  noch 
richtig,  auch  als  schmerzerregegnd,  empfunden  werden  konnen.  Das  Phano- 
men  erstreckte  sich  zuweilen  auch  auf  den  Kumpf  und  die  oberen  Extremi- 
taten.  Ich  habe,  seif  mir  diese  Angabe  zu  Gesicht  kam,  genauer  auf  diese  Er- 
scheinung  geachtet.  In  7 Fallen,  die  ich  — mit  groBter  Wahrscheinlichkeit 
— dem  Initialstadium  der  Tabes  zurechne  (Nr.  46 — 52),  fand  sie  sich  in  der 
Tat  6mal  vor;  allerdings  darunter  2mal  nur  in  sehr  geringem  Grade  ausge- 
sprochen. 

Ich  will  aber  dabei  nicht  unterlassen,  zu  bemerken,  daB  auch  dieses  Symp- 
tom gelegentlich  ein  triigerisches  sein  kann,  da  auch  bei  gesunden  Personen 
die  Schmerzempfindlichkeit  sehr  verschieden  groB  ist;  bei  manchen  werden 
Hautfalten  am  FuB  und  Unterschenkel  ohne  besondere  Schmerzhaftigkeit 
durchstochen  und  ich  habe  wiederholt  bcobachtet,  daB  auch  bei  Gesunden 
rasche  oberflachliche  Nadelstiche  entschieden  schmerzhafter  waren,  als  das 
Durchstechen  einer  erhobenen  Hautfalte  mit  der  Nadel.  Dagegen  wird  la-af- 
tiges  Kneifen  einer  Hautfalte  von  Gesunden  meist  sehr  schmerzhaft  empfunden. 
Das  jedenfalls  sehr  wertvolle  Symptom  dieser  friihzeitigen  Analgesie  bedarf 
also  wohl  noch  genauercr  Priif ung  und  Wiirdigung. 

Ich  vermutc,  daB  in  nachstcr  Beziehung  dazu  ein  Symptom  steht,  welches 
sich  bei  der  Untersuchung*  mittels  des  faradischen  Stroms  herausstellt : die 
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Vermindemng  der  jaradokutanen  Sensibilitdt,  welclie  Drosdokf^  boi  cler  Unter- 
suchung  von  Tabischen  mittels  ciner  von  inir  angcgebcnen  Methode  gcfunden 
hat.  Er  komnit,  nachdcm  or  die  faradokutane  Sensibilitat  an  einer  Keihe 
von  Gosnndon  nnd  danach  an  7 Tabischen  am  ganzen  Kbrper  genau  unter- 
suclit  hat,  zu  dem  Schlnsse,  »daB  die  faradisclie  Hauterregkarkcit  bci  Tabischen 
verglichcn  mit  der  normalen  bedeutend  herabgesetzt  sei  nnd  zwar  am  ganzen 
Korpcr«.  Das  fand  sich  bei  alien  7 Kranken,  die  sehr  verschiedene  Stadien 
der  Erkranknng  darboten,  in  mehr  oder  weniger  dentlicher  Wcise  vor. 

Es  war  mir  nicht  moglich,  alle  Einzelbcobachtungen  Drosdoffs  selbst  zu 
kontrollieren,  und  ich  halte  die  Sache  selbst  noch  keineswegs  fur  ganz  spruch- 
reif.  Ich  bin  augenblicklich  noch  selbst  mit  wcitercr  Verbesserung  der  Methode 
und  mit  Kontrolluntersuchungen  beschaftigt,  nach  welchen  ich  allerdings  die 
Angaben  Drosdoffs  an  4 weiteren,  neuen  Fallen  von  Tabes  der  Hauptsache 
nach  bestatigen  kann.  Diese  Untersuchungen  sind  ebenfalls  sehr  zeitraubend 
und  in  ihren  Ergebnissen,  da  es  rein  auf  subjektive  Wahrnehmungen  ankommt, 
vielfach  unsicher;  nicht  jeder  Tabische  kann  denselben  unterworfen  werden. 
tJbrigens  scheint  mir  auch  dieses  Symptom  ein  sehr  friilies  zu  sein  und  ge- 
winnt  dadurcli  vielleicht  bei  genauerer  Verfolgung  noch  eine  gewisse  diagno- 
stische  Bedeutung. 

Die  Untersuchungsmethode  besteht  vorlaufig  darin,  daB  ein  breiter,  weicher  — 
nicht  stechender  — Metallpinsel  an  verschiedenen  syinmetrischen  Stellen  der  Haut 
aufgesetzt  wird  (Wangen,  Hals,  Abdomen,  Oberarm,  Vorderarm,  Handrucken,  Finger- 
spitzen,  Oberschenkel,  Unterschenkel,  FuBriicken  und  FuBsohle  wahle  ich  gewohnlich); 
dann  wird  bestimmt,  bei  welchem  Eollenabstand  eine  minimale  Empfindung  des  fara- 
dischen  Stroms,  und  hierauf,  bei  welchem  Rollenabstand  deutliche  Schmerzempfin- 
dung  eintritt.  Die  dafiir  zu  gewinnenden  Zahlen  z eigen  bei  Gesunden  ini  ganzen 
eine  uberras2hende  Ubereinstimmung  — aber  auch  nicht  wenige  Ausnahmen.  Zur 
Kontrolle  wird  noch  der  galvanische  Leitungswiderstand  der  betreffenden  Hautstellen 
bestimmt. 

In  bezug  auf  die  Verlangsamung  der  Schmerzleitung,  welche  an  dieser 
Stelle  erwahnt  zu  werdeii  verdient,  sind  meine  Angaben  ebenfalls  mu-  selu- 
unvollkommen.  In  19  Fallen  ist  dieselbe  erwahnt  und  war  17mal  vorhanden; 
offenbar  aber  ist  in  sehr  vielen  Fallen  ihr  Fehlen  nicht  ausdriicklich  notiert, 
so  daB  diese  Zahl  absolut  keinen  statistischen  Wert  besitzt.  Jedenfalls  aber 
geht  doch  so  ^iel  aus  der  Angabe  hervor,  daB  das  Symptom  unter  alien  Um- 
standen  ein  relativ  haufiges  genannt  werden  muB. 

Eine  sehr  haufige  Erscheinung  ist  das  schon  lange  als  wichtig  betrachtete 
Schivanken  heim  Schlie/3en  der  Augen.  Unter  44  Fallen  ausgebildeter  Tabes, 
bei  welchen  es  erwahnt  ist,  fehlte  es  nur  3mal;  in  alien  ubrigen  40  Fallen  war 
es  mehr  oder  weniger  deutlich,  wenn  auch  in  einigen  allerdings  nur  sehr  schwach 
vorhanden.  Es  scheint  dadurcli  dieses  Zeichen  seinen  oft  hervorgehobencn 
diagnostischen  Wert,  welchen  man  ihm  dfter  absprechen  wollte,  beliaupten 
zu  wollen.  Ob  dasselbe  schon  sehr  friih  eintritt,  ist  fraglich;  es  war  allerdings 
in  den  meisten  Fallen  von  erst  kurzer  Dauer  vorhanden  (nur  in  Nr.  2 nicht). 
Aber  in  den  7 Fallen  initialcr  Tabes  (46 — 52),  die  ich  unten  anfiilire,  war  es 
nur  Imal  deutlich  ausgesprochen,  2mal  nur  sehr  schwach  und  kauin  angedeutet, 
fehlte  dagegen  4mal  ganzlich. 

Um  endlich  die  Haufigkeit  der  Blasen-  und  Gescldeclitssclmdche  bei  ausge- 
bildeter Tabes  einigermaBen  zu  charakterisieren  und  den  diagnostischen  Wert 

1 Untersuch.  ubev  die  elektrische  Reizbarkeit  der  Haut  bei  Gesunden  und  IGanken. 
Archiv  fiir  Psych,  u.  Nervenkrankh.  IX.  S.  203.  1879. 
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di«ev  Symptomo  am.ahernd  zu  ennitteln,  iuhre  id.  clio  a.,z  meincn  Bcobad.- 

Fonneu)  war  ...Uer  48 Fallen  39mal 

alle..  G«de^ 

(2,„al  n.,r  seta  ^ ,„t^i„k?Uen  Krank- 

Sb"S  ^ber' wiel'ckfnnt,  and.  bei  anderon  spinalen  Aflektioncn 

S S cLint  die  lehk«de  RmUion  ml  LicM  la  Mtemr  ReaU^m^ 

TatafvOTto.den'!  so  daV  wir  das  Symp- 
tom to  S”dbei-  wenn  auoh  ntaht  stre..«  richtig  vorlaut.g  als  p.nale 
Mvosis  bezeiclmen  konnen.  Dabei  bleibt  die  Beweglichkeit  der  Pupillen  bei 
denttomition  erhalte..,  kann  selbst  bei  vollkom.,.e,.er  Amaurose  nod. 

Stb"e  Tabes  geacl.tet  pd  genp  in  der 

Halfte  derselben  (14)  ^ diese  Erscheiniing  gefimden.  Waliisclieinlicli  abe 
wird  sie  sich  bei  genaiierer  Beachtimg  noch  viel  liaiifiger  fmden  • 

Dies  Symptom  ist  in  nenerer  Zeit  fast  ausscUieBlicli  von  Aupiarzten  ^ 
statiert  und  besprochen  worden.  Allerdings  war  schon  langst  ^ . 

natholoeen  (seH  Komberg)  bekannt,  daB  bei  Tabes  dorsalis  sicli  gelegent  _ 
d'rSuU  hocL  verengt  findeii  und  dabei  aiic  i uiibeweglic^i  sein 
konnen,  eine  Angfbe,  die  in  den  alteren  Lelirbucliern 
Tpnroduziert  ist.  Aber  erst  Argyll  Kobertson  machte  im  Jahie  1869  daiaut 
aiSmerksam  daB  gerade  die  Partialunerregbarkeit  der  Pnpillen  gegen  Liy 
bei  erhaltener  Reaktion  auf  Akkommodation  das  Cbarakteristische  fur  i 
?abis^^^^^^^^^^^  spinale  Myosen  sei.  Diese  Beobachtung  wurde  weiterhin 
von  Knapp  und  Leber  bestatigt,  von  Wernicke  aiicli  Geisteski-an^^^^^^^  ge- 
maebt  und  Hempel3  hat  dann  diese  Beobaclitungen  erlieblicli  ^imehit,  be- 
sonders  an  Fallen  von  Tabes  und  progressive!  Paralyse,  ^en 
einer  genaueren  theoretischen  Erorterung  unterworfen.  Da  den  . 

logen  gcwohnlich  nur  die  Falle  niit  Sebstorung  (Diplopie,  ^Kphstto^ 

sS£*=r,s;:ii:r;:ErsS 

IchlSTmmei  m.r  <lk  vollMndige  Unerregborkoit  gegen  Lichtreis  nottet;  oHonbar 
I,"  V.  nhor  niirVi  <5phon  flic  Falle'llierlier,  in  wolcheu  die  Realction  nur  seJir  trage  uml  ui  gaiiz 
fnbedeutendom  Grade  erfolgt;  dadurch  wurdo  sich  meine.  Zahl  gewiB  noch  sehr  er  lo  leii. 

3 tJber  Spinalmyosis.  Avchiv  f.  Ophthalmol  XXII.  1.  b.  1.  io<0. 


280 


I.  Ziir  Norvon-  iind  MuHkclpathologic. 


die  Haiifigkeit  des  Symptoms  )x;i  Tabes  iiicht  zu  erwarten;  das  geht  auch 
aus  den  ncuesten  Arbeiten  von  Hutchinson i nnd  von  v.  Wecker2  hervor. 

In  selir  erwiinscliter  Weise  ist  nun  durch  die  oben  zitierte  fleifiige  Arbeit 
von  Vincent  fiir  dicse  nicht  iinwichtige  Frage  ein  reichcs  Material  zusammen- 
gebracht  worden.  Dcrselbe  hat  eine  groBe  Anzahl  von  Kranken  auf  die  Pu- 
pillenphanomene  untersucht  nnd  zwar  51  Falle  von  Tabes,  9 Falle  von  an- 
deren  Riickenmarks-  und  Gehirnleiden  und  22  Falle  von  progressiver  Paralyse. 
Die  Ergebnissc  dieser  Untersuchimg  sind  in  hohem  Grade  bemerkenswert ; 
wir  fiihren  jedoch  nur  das  an,  was  fiir  unseren  gegenwartigen  Zweck  wichtig 
ersclieint. 

Von  den  51  Tabischen  zeigten  nur  4 eine  normale  Reaktion  der  Pupillen, 
40  dagegen  reagierten  nicht  auf  Licht,  wohl  aber  auf  Akkommodation,  und  bei 
7 bestand  absolute  Immobilitat  der  Pupillen  (meist  mit  Amaurose). 

Unter  den  40  Fallen  mit  fehlender  oder  mangelhafter  Reaktion  auf  Licht 
warcn  23  mit  gleichzeitiger  Myosis,  11  mit  normaler  Weite  der  Pupillen  und 
nur  6 mit  Mydriasis. 

Vincent  hat  die  Sache  dann  noch  fiir  die  einzelnen  Stadien  der  Tabes  zu 
ennitteln  gesucht  und  fand  unter  9 Ki’anken,  die  er  zur  ersten  Periode  der 
Tabes  rechnet,  das  Phanomen  der  Unerregbarkeit  gegen  Licht  6mal,  normale 
Reaktion  3mal,  normale  aklcommodative  Reaktion  in  alien  9 Fallen. 

Zu  der  zweiten  Periode  der  Tabes  rechnet  er  31  Falle,  unter  welchen  26mal 
heine  Reaktion  auf  Licht  bestand  (21mal  mit  Myosis),  4mal  nur  sehr  schwache 
Reaktion  und  nur  einmal  normale;  dagegen  bestand  normale  akkommodative 
Reaktion  in  alien  31  Fallen.  Danach  erscheint  das  Phanomen  in  der  2.  Pe- 
riode der  Tabes  so  konstant,  da6  es  fast  niemals  felilt. 

Unter  11  Fallen  aus  der  dritten  Periode  wurden  die  Pupillen  7mal  ganz 
immobil  gefunden,  3mal  ohne  jcde  Reaktion  auf  Licht,  Imal  mit  nur  schwa- 
cher  Reaktion.  Unter  diesen  11  Fallen  waren  nur  5 Myosen,  darunter  aber  3 
bei  doppelseitiger  Amaurose. 

Als  Resultat  seiner  Bcobachtungen  spricht  Vincent  folgendes  aus:  In 
der  ersten  Periode  der  Tabes  sind  die  Pupillen  haufig  erweitert,  sie  reagieren 
meist  nicht  auf  Licht,  dagegen  konstant  auf  akliommodative  Impulse;  in  der 
zweiten  Periode  sind  die  Pupillen  mehr  oder  weniger  verengt,  das  Licht  hat 
keinen  EinfluB  auf  sie,  wohl  aber  verengern  sie  sich  beim  Nahesehen  und  er- 
weitern  sich  beim  Fernsehen;  in  der  letzten  Periode  endlich  sind  die  Pupillen 
seltener  verengt,  meist  normal  oder  erweitert  und  dabei  in  der  Regel  absolut 
immobil. 

Es  geht  aus  diesen  Angaben  mit  noch  viel  groBerer  Erideiiz  als  aus  meinen 
Beobachtungen  hervor,  dafi  die  ))S'pinale  Myosis  k eines  der  konstantesten  Zeichen 
der  Tabes  ist,  sich  in  den  ausgesprochenen  Fallen  (zweite  Periode)  fast  konstant 
in  deri  Initialstadien  wenigstens  haufig  findet.  Ob  dieselbe  zu  den  friiliesten 
Symptomen  gehort,  resp.  regelmdpig  schon  frith  auftritt,  muB  erst  durch  weitere 
Beobachtungen  festgestellt  werden;  bis  jetzt  scheint  mir  dies  noch  nicht  der 
Fall  zu  sein,  da  unter  den  6 Fallen,  die  ich  zuni  Initialstadium  der  Tabes 
rechne  und  die  Angaben  dariiber  enthalten  (Nr.  46 — 48  und  50 — 52),  nur 
Imal  dies  Symptom  vorhanden  war. 

Um  jedoch  seinen  wirklichen  Wert  fiir  die  Diagnose  der  Tabes  festzustclleii, 
ist  es  vor  alien  Dingen  erforderlich  zu  untersuchen,  ob  und  wie  haufig  es  bei 


1 Notes  on  the  symptom-significance  of  different  states  of  the  pupil.  Brain,  a Journ. 
of  Neurology,  Part.  I u.  II.  1878. 

2 Graefe-Saemisch,  Handb.  d,  Augenheilk.  Bd.  IV,  Teil  2.  S.  663.  1876. 
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anderen  Krankheiten  und  bei  welchen  es  vorkommt.  Audi  dafiir  liegt  einiges 
Material  vor. 

Ich  selbst  babe  in  den  letzten  Wodien  bei  einer  groBeren  Anzahl  (es  mogen 
jetzt  70 — 80  sein)  teils  gesunder,  teils  nervcnkranker,  nichttabischer  Personen 
die  Pupillen  auf  ihre  Lichtempfindliclikeit  gepruft  und  dabei  (zufallig?)  nicht 
ein  einziges  Mai  die  Reaktion  auf  Liclit  vermiBt.  Daraus  geht  schon  liervor, 
daB  das  Phanomen  bei  Nichttabischen  schr  selten  ist.  — Es  ist  den  Ophthal- 
mologen  langst  bekannt,  daB  bei  alten  Leuten  haufig  eine  sehr  hochgradige 
Myosis  beobachtet  wird;  nach  Hempel  soil  aber  bei  diesen  die  Reaktion  auf 
Liclit  immer  prompt  erhalten  sein  (iiberdies  haben  wir  es  ja  bei  der  Tabes 
beinalie  nie  niit  alien  Lenten  zu  tun).  — • Dasselbe  dtirfte  wohl  auch.  der  Fall 
sein  bei  jener  Myosis,  die  bei  Gesunden  liier  und  da  vorkommt,  besonders  bei 
Leuten,  die  sicli  viel  mit  kleinen  glanzenden  Objekten  bescliaftigen.  Auch 
Vincent  fand  unter  9 Fallen  von  spinaler  und  cerebraler  Erkrankung  8mal 
die  Reaktion  auf  Licht  erhalten  (darunter  ein  Fall  von  progressive!'  Muskel- 
atrophie  mit  Myosis)  und  in  dem  einen  Fall  mit  der  charakteristischen  Unerreg- 
barkeit  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  progressive  Paralyse.  — 
Dagegen  hat  man  wiederholt  bei  Verletzungen  und  anderen  Lasionen  des 
Halsmai'ks,  bei  Erki'ankungen  des  Halssympathikus,  bei  Augenmuskellah- 
niungen  u.  dgl.  Mysosis,  zum  Teil  auch  mit  der  charakteristischen  UneiTeg- 
barkeit  der  Pupillen  gefunden.  Das  sind  jedocli  an  und  fiir  sich  seltene  und 
in  ihrer  Wesenheit  meist  leicht  zu  erkennende  Ki'ankheitsformen,  so  daB  von 
einer  diagnostischen  Schwierigkeit  gegentiber  der  Tabes  in  der  Regel  keine 
Rede  sein  kann. 

Dagegen  ist  die  progressive  Paralyse  der  Irren  die  einzige  bis  jetzt  bekannte 
Ki'ankheit,  bei  welcher  das  Phanomen  mit  annahernd  ahnlicher  Haufigkeit 
vorkommt,  wie  bei  Tabes.  Meine  eigenen  Erfahrungen  daruber  sind  allerdings 
nicht  zahlreich  geniig,  aber  Vincent  hat  21  Falle  davon  — meist  relativ  frische 
Erkrankungen  — untersucht  und  er  fand  in  nicht  weniger  als  19  Fallen  die 
typische  Unerregbarkeit  der  Pupillen  gegen  Licht  bei  erhaltener  Erregbarkeit 
fill'  akkommodative  Impulse  (die  2 iibrigen  Falle  waren  ganz  frischen  Datums). 
Von  diesen  21  Fallen  zeigten  8 Myosis,  3 eine  schwache  Mydriasis;  dagegen 
war  in  17  Fallen  Ungleichheit  der  Pupillen  vorlianden.  Diese  letztere  ist  also 
bei  weitem  haufiger  und  charakteristischer  fiir  die  progressive  Paralyse  als 
die  Myosis  oder  Mydriasis,  und  Ungleichheit  der  Pupillen  mit  Unerregbarkeit 
fur  Licht  (bei  erhaltener  Reaktion  fiir  Alckommodation)  mag  als  haufigste 
Veranderung  bei  der  progrcssiven  Paralyse,  dagegen  Verengerung  der  Pupillen 
mit  Unerregbarkeit  fiir  Licht  als  die  haufigste  Veranderung  bei  Tabes  bezeich- 
nct  werden. 

Es  ist  in  hohem  Grade  bezeichnend,  daB  dies  Symptom  bei  Tabes  und 
progressive!’  Paralyse  mit  nahezu  der  gleichen  Haufigkeit  auftritt;  aber  nie- 
mand  wird  sich  daruber  wundern,  der  die  haufigsten  und  innigen  Bcziehungen 
dor  beiden  Ki'ankheitsformen  zu  einander  kennt,  der  weiB,  wic  gowohnlich 
tabische  Symptome  bei  der  progressiven  Paralyse  sind  und  wie  regelmaBig 
das  Riickenmark  bei  dieser  Affektion  mit  beteiligt  ist. 

Es  wird  also  dies  Zeichcn  zur  bestimmtcn  Unterscheidung  von  Tabes  und 
progressive!’  Paralyse  nur  sehr  wenig  beitragen  kdnnen ; das  inuB,  wic  seilher, 
auf  Grundlage  anderer  diagnostischer  Merkmale  gcschehen.  Ganz  anders 
dagegen  ist  es  gegentiber  anderen  Krankheiten  in  bezug  auf  ihre  Unterscheidung 
von  Tabes  und  progressive!'  Paralyse,  also  von  mitcinander  verwandten  schwe- 
ren,  organischen  und  progressiven  Lasionen  des  Zentralnervensystems. 
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Es  gcliort  ja  offcnbar  dies  Symptom  zu  den  selir  lidufigen  — und  wcnn 
wir  dicAngaben  voii  Vincent  beriicksichtigen  — zu  den  fast  honsianten  Symp- 
tomen  dor  Tabes  und  es  gewinnt  dasselbe,  da  es  bei  anderen  Krankheiten  (mit 
Ausnahme  der  progressiven  Paralyse)  nicht,  oder  gewohnlich  nur  unter  sonst 
durchsichtigen  und  leiclit  untersclieidbaren  Verhaltnissen  vorkommt,  cine  sehr 
bedeutende  diagnostische  Wichtigkeit.  Wic  friih  dasselbe  in  dem  Krank- 
lieitsbild  der  Tabes  aufzutreten  pflegt,  ist  nach  den  bisherigen  Erfahrungen 
allerdings  nocb  nicht  zu  entscheiden ; doch  scheint  es  zu  den  konstanten  Symp- 
tomen  des  Initialstadiums  nicht  zu  gehbren;  dariiber  mtissen  erst  weitere 
Beobachtungen  entscheiden. 

Die  Konstatierung  des  Phanomens  ist  sehr  leicht;  jede  sorgfaltige  Unter- 
suchung  genugt  dazu;  nur  muh  man  dabei  besonders  darauf  achten,  alle  Ak- 
kommodationsimpulse  wahrend  der  Belichtung  auszuschlieBen,  weil  sonst 
leicht  Keaktion  auf  Licht  vorgetauscht  wird.  Man  muB  also  die  Kranken 
wahrend  der  Beschattung  und  Belichtung  den  Blick  auf  den  gleichen  Gegen- 
stand  richten  lassen  und  tut  deshalb  gut,  zur  Beschattung  nicht  die  Augenlider 
zu  versclilieBen,  weil  sonst  beim  pl5tzlichen  Offnen  derselben  fast  regelmaBig 
Bewegungen  der  Bulbi  und  gewohnlich  auch  eine  Fixation  fiir  die  Nahe  (auf 
das  Gesicht  des  Beobachters)  eintritt.  Alle  ubrigen  Kunstgriffe  zur  Erkennung 
der  Lichtreaktion  konnen  natiirlich  Anwendung  finden.  — Ebenso  ist  es  gut, 
zur  Prufung  der  Akkommodation  das  Auge  immer  unter  gleicher  Belichtung 
zu  halten.  Zu  genaueren  Messungen  und  zur  Fixation  der  gefundenen  Pupillen- 
groBen  in  Zahlen  kann  man  sich  der  von  Vincent  oder  Hutchinson  ange- 
wendeten  und  bescluiebenen  Methoden  bedienen,  deren  Anwendung  eine 
auBerst  einfache  ist. 

Auf  die  Theorie  des  Symptoms  liier  naher  einzugehen,  halte  ich  fiir  etwas 
gewagt;  die  Frage  von  der  Irisinnervation  ist  eine  so  verwickelte  und  es  sind 
in  dieselbe  gerade  neuerdings  wieder  einige  neue  Gesichtspunkte  hineingetragen 
worden,  so  daB  es  schwer  sein  diirfte,  sich  jetzt  schon  eine  sichere  und  giiltige 
Vorstellung  von  den  hier  stattfindenden  Storungen  zu  machen ; es  mussen  wohl 
auch  noch  mehr  und  eingehendere  Beobachtungen  iiber  das  Phanomen  abge- 
wartet  werden. 

Hempel  nimmt  fiir  die  Myosis  an,  daB  sie  durch  Lahmung  des  Zentrums 
fiir  die  Pupillenerweiterung  (in  der  Medulla  oblongata)  bedingt  sei,  was  wohl 
iibrigens  auch  durch  Lahmung  der  von  diesem  Zentrum  in  dem  Cer\’icalmark 
herabsteigenden  zentrifugalen  Bahnen  geschehen  konnte.  Fiir  die  mangelhafte 
Reaktion  auf  Licht  nimmt  er  an,  daB  die  reflektorische  Nervenbahn  zwischen 
Optikus  und  Okulomotorius  irgendwo  gestdrt  sei,  wahrend  das  Zentrum  des 
Okulomotorius  intakt  geblieben. 

Vincent  erklart  die  letztere  Erscheinung  iu  ahnlicher  Weise,  macht  aber 
die  etwas  gekiinstelte  Hypothese,  daB  die  vom  Zentrum  des  Optikus  ausgehenden 
Reflexbahnen  zunachst  in  das  Cervicalmark  hinabsteigen,  um  sich  mit  hier 
liegenden  motorischen  Zentren  zu  verbinden,  von  welchen  die  Erregungs- 
bahnen  fiir  den  Sphincter  iridis  ausgehen,  um  sich  weiteihin  mit  dem  Stamm 
des  Okulomotorius  zu  vereinigen  und  in  diesem  zur  Iris  zu  gelangen.  Die  Lil- 
sion  dicser  im  Halsmark  liegenden  Bahnen  und  Zentren  bei  Tabes  wiirdc 
seiner  Ansicht  nach  jene  Stoning  der  Lichtreaktion  erklaren.  Die  Myose  bei 
der  Tabes  soil  nach  ihm  von  einer  Paralyse  der  sensiblen  Elemente  des  Riicken- 
marks  lierrtihren,  durch  welche  Atonie  der  LisgefaBe  und  dadurch  Ivontrak- 
tion  der  Pupille  bedingt  werde. , Vincent  nimmt  also  nicht  eine  Lahmung  eincs 
besonderen  Dilatator  pupillae  an. 
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xViich  Rahlmann  mid  Witkowski^,  welche  die  pliysiologische  Myose  im 
Schlaf  uiitersuchten2  und  dicselbc  durch  den  Wegfall  aller  das  Zentrum  fiir 
die  Pupillenerweiterimg  im  wachen  Zustande  treffenden  zentripetalen  Erre- 
gimgon  (sensible  nnd  sensorisclie  Rcize,  psychisclie  Errcgungen  usw.)  zu  er- 
klaren  suchen,  deuten  an,  dab  das  Wegfallen  dieser  zentripetalen,  sensiblen 
Errcgungen  bci  Tabes  (Avegen  Degeneration  der  hintercn  Wurzeln  und  Binter- 
strange)  vielleicht  die  Myose  bedinge. 

Jedenfalls  ist  die  Kompliziertheit  der  bier  vorliegenden  Verhaltnisse  eine  so 
grobe,  dab  nieines  Erachtens  eine  definitive  Erklarung  nocli  nicht  gegeben 
werden  kann.  Ja,  icli  glanbe,  dab  man  noch  nicht  einmal  mit  voller  Sicherheit 
behaupten  kann,  dab  es  sich  bei  dem  uns  liier  beschMtigenden  Symptom  uni 
cine  wirklicli  spinale  Lasion  handelt,  oder  ob  nicht  dieselbe  vielleicht  in  das 
verlangerte  Mark  zu  verlegen  ist.  Allerdings  ist  es  auch  mir  am  wahrschein- 
lichsten,  dab  die  Erkrankung  des  Halsmarks  das  wirksame  bei  dem  Zustande- 
koninien  desselben  ist.  Diese  Unsicherheit  wird  erst  dm’ch  weitere  Unter- 
suchungen  gehoben  werden,  kann  aber  die  diagnostische  Bedeutung  des  Symp- 
toms bei  Tabes  nicht  beeintrachtigen. 

Es  ware  wiinschenswert,  dasselbe  mit  einer  kurzen  Bezeichnung  zu  ver- 
sehen;  der  bereits  eingefiihrte  Name  y>spinale  Myosisu.  wiirde  ungemein  be- 
quem  sein,  wenn  nicht  — wie  es  scheint  — • die  Unerregbarkeit  gegen  Licht 
bei  erhaltenen  akkommodativen  Bewegnngen  die  Hauptsache  ware  und  wohl 
auch  ohne  Myosis  vorkame.  Aber  es  ist  sehr  schwer  eine  passende,  kurze 
Bezeichnung  zu  finden.  Ich  schlage  — Besseres  vorbehalten  — vor,  dies 
Phanomen  mit  dem  Namen  wefleTctorische  Pupillenstarrea  zu  belegen,  dem  man 
durch  das  Beiwort  » spinale « noch  ein  Zeichen  seines  speziellen  Ursprungs  bei- 
filgen  konnte.  Dieser  »reflektorischen « wiirde  die  »akkommodative  Pupillen- 
starre«  gegenuberstehen,  beide  vereinigt  wiirden  die  »komplette  Pupillen- 
starre«  darstellen. 

Ich  habe  damit  die  Besprechung  derjenigen  Symptome,  welche  ich  zum 
Gegenstand  genauerer  Priifung  machen  wollte  und  deren  Haufigkeit  bei  der 
Tabes  zu  konstatieren  mir  wiinschenswert  erschien,  beendigt;  es  sind  ohne 
Zweifel  die  wichtigsten  und  konstantesten  Symptome  der  Krankheit  (zu  wel- 
chen  eigentlich  auberdem  nur  noch  die  Storungen  der  Haut-  und  Muskel- 
sensibilitat  gehoren,  die  hier  nur  teilweise  besprochen  wurden). 

Stellen  wir  dieselben  uach  der  Haufigkeit  ilu’es  Vorkommens  in  wohl  ent- 
Avickelten  Fallen  von  Tabes  zusammen,  so  erhalten  wir  nachstehende  Reihen- 
folge  (die  jedem  Symptom  vorgesetzten  Zahlen  bedeuten  in  der  ersten  Kolumne 
die  Anzahl  der  Fade,  in  welchen  das  Symptom  vorgekommen,  in  der  zweiten 
Kolumne  die  Zahl  derer,  in  welchen  es  vermibt  wurde,  und  in  der  dritten 
Kolumne  den  daraus  sich  ergebenden  Prozentsatz;  es  ist  klar,  dab  diese  Zahlen 
keine  streng  mathematische  Giiltigkeit  habcn  kbnnen,  da  sie  sich  ja  mit  jedem 
neu  hinzukommenden  Fall  iindern  miissen;  wohl  aber  geben  sie  einen  sehr 
klarcn  tlkerblick  iiber  das,  um  was  es  sich  hier  handelt). 


1 tlber  clas  Vcrhalten  der  Pupillen  wahrend  des  Sclilafs  nebst  Bemerkungen  zur  Inner- 
vation der  Iris.  Archiv  fiir  Anatomie  und  Physiologie.  Physiol.  Abt.  1878.  S.  109.  — Vgl. 
dazu  auch  Sander,  Uber  die  Beziehung  der  Augen  zum  wachen  und  schlafenden  Zustand 
des  Gehirns  usw.  Archiv  fiir  Psycliiatrie  uud  Neiwenki-ankheiten.  IX.  S.  129.  1878. 

2 Ubrigcns  reagieren  die  im  Schlafe  verengten  Pupillen  in  normaler  Weise  auf  Licht- 
einfall. 
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Vor-  Nicht  vor-  Prozent- 
gekunimcn.  gekommen  satz 

49  0 = 100% 


49 

1 = 98% 

48 

1 = 97,9% 

43 

3 = 93,5% 

49 

4 = 92,5% 

39 

9 = 81% 

29 

8 = 78,4% 

29 
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16 

14  = 540/0 

17 

27  = 38,70/0 

6 

43  = 12,30/0 

Ataxie  — in  alien  Fallen,  wenn  auch  haufig  erst  spat 
auftretend  und  jedenfalls  nicht  zu  den  friihesten 
Symptomen  gehorend ; kommt  nur  selten  bei  anderen 
Krankheiten  vor. 

FeJilen  Her  Sehnenreflexe;  fast  in  alien  Fallen,  jeder.- 
falls  schon  sehr  friih  vorhanden;  nur  iei  gam  ie- 
stimmten  anderen  Krankheiten. 

Ermiidung  und  Unsicherheit  der  Beine;  sehr  konstant ; 
gewohnlich  auch  schon  friih;  aber  sehr  haufig  bei 
einer  groBen  Zahl  von  anderen  Erkrank  ungen. 
Schwanken  heim  SchliePen  der  Augen:  sehr  konstant, 
auch  meist  schon  ziemlich  friih;  bei  anderen  Krank- 
heiten relativ  selten. 

Laminierende  Sclimerzen  fast  immer  vorhanden  und 
meist  das  erste  und  friiheste  Symptom;  nur  sehr  selten 
bei  anderen  Krankheiten. 

BlasenscliwdcJie,  sehr  haufig  und  auch  sehr  friih  auf- 
tretend, bei  anderen  spinalen  Erkinnkungen  nicht  ge- 
rade  selten. 

GeschlecUsscJiwdclie  — fast  ebenso  haufig,  meist  auch 
schon  friih  vorhanden,  aber  bei  anderen  Krankheiten 
ebenfalls  nicht  selten. 

Analgesic,  schon  viel  weniger  haufig,  aber,  wie  es 
scheint,  oft  auffallend  friih  vorhanden;  bei  anderen 
ICrankheiten  in  dieser  Form  jedenfalls  selten.  (Sen- 
sibilitatsstorungeii  im  aUgemeinen  wiirden  wohl  mit 
einem  erheblich  hoheren  Prozentsatz  figmieren.) 
Spinale  Myosis;  nach  meinen  Beobachtungen  zieni- 
lieli  haufig,  nach  Vincent  fast  konstant  (92%); 
walu’scheinlich  nicht  sehr  friih  auftretend,  aber  nur 
bei  einer  anderen  Kinnkheit  in  ahnMeher  Haufigkeit. 
Aicgenmuslcenahmungen,  nicht  sehr  haufig,  aber  oft 
schon  friih ; bei  anderen  Krankheiten  ebenfalls  haufig. 
Sehnervenatrophie,  relativ  selten,  dann  aber  meist 
schon  friih;  seltener  bei  anderen  Krankheiten  oder 
gaiiz  selbstandig. 


Es  ergibt  sicli  aus  dieser  Zusammenstellung  leicht,  welche  Symptome  von 
ganz  besonderer  Wiclitigkeit  und  Bedeutimg  fiir  die  Diagnose  der  Tabes  sind 
und  welche  weniger  wichtig.  Und  wenn  es  sich  um  die  Diagnose  der  friihesten 
Stadien  der  Tabes  handelt,  werden  die  einzelnen  Symptome  von  selm  ver- 
schiedenem  Gewi elite  sein.  Man  wird  da  solche^  Symptome  zn  nnterscheiden 
haben,  die  man  als  klassische,  konstante,  nicht  leicht  bei  anderen,  oder  nur 
bei  ganz  bestimmten  anderen  Krankheiten  vorkommende  Symptome  der 
Tabes  bezeichnen  kann,  und  solche,  welche  bei  dieser  allerdings  anch  haufig, 
haufig  aber  auch  bei  anderen  Ki'ankheiten  vorkommen,  deren  Anwesenheit 
also  nur  einen  mehr  oder  weniger  relativen  diagnostischen  Wert  hat. 

Zu  den  ersteren  recline  ich  die  lanzinierenden  Schmerzen,  das  Fehlen  der 
Sehnenreflexe  bei  erhaltener  Motilitat  und  Ernahrung  der  Muskeln,  die  A/p-ic, 
das  Schwanken  beini  Schliefien  der  Augen,  oh]ektiv\'nachweishare^ SensihilUdts- 
storungen,  besonders  die  Analgesie  und  V erlangsaniung  der  Schnierzleitung,  und 
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die  spinale  Myosis  mit  reflektorischer  Pupillenstarre;  zu  den  letzteren  die  Er- 
miklung  und  Unsicherheit  der  Beine,  die  Blasen-  und  Geschlechtsschwdche, 
die  AiigmmiLskellahmiingen  und  die  Selmervenatrophie. 

Findet  man  alle  oder  viele  von  diesen  Symptomen  beisammen,  so  wird  die 
Dijignosc  keinem  Zweifel  imterliegen ; je  mehr  von  diesen  Symptomen  vorhan- 
den  sind,  uni  so  siclierer  wird  die  Diagnose;  und  wiederum  werden  die  Symp- 
tonie  der  ersten  Gruppe  eine  viel  groBere  Sicherheit  bieten,  als  die  der  zweiten. 
Man  brauclit  den  Ausspruch  wohl  nicht  fiir  zu  gewagt  zu  halten,  daB,  wenn  auch 
nur  zwei'von  den  Symptomen  der  ersten  Gruppe  vereinigt  vorkommen,  die 
Diagnose  der  Tabes  eine  groBe  Wahrscheinlichkeit  hat.  Ich  wiirde  wenig- 
stens,  wenn  typisclie  lanzinierende  Schmerzen  mit  Fehleii  der  Sehnenreflexe, 
Oder  dieses  letztere  mit  ausgesprochener  Analgesie  oder  mit  spinaler  Myosis 
vorhanden  waren,  jedenfalls  sehr  ernstlich  an  Tabes  denken;  gesellt  sich  noch 
ein  3.  und  4.  Symptom  der  ersten  odet  selbst  der  zweiten  Gruppe  hinzu,  so 
wird  die  Diagnose  natiirlich  zunehmend  sicherer  und  beim  Vorhandensein 
eines  oder  einiger  Symptome  der  ersten  Gruppe  miissen  natiirlich  diejenigen 
ii  der  zweiten  Gruppe,  wenn  auch  an  sich  noch  so  irrelevant,  eine  sehr  erhohte 
Bedeutung  gewinnen.  Bestehen  einmal  lanzinierende  Schmerzen  und  Fehlen 
i der  Sehnenreflexe  oder  dergleichen,  so  wird  eine  leichte  Blasenschwache  oder 
Augenmuskellahmung,  oder  auffallendes  Ermiidungsgefuhl  natiirlich  gleich 
von  groBerer  Bedeutung  sein.  Man  hat  ja  auch  neuerdings  wiederholt  schon 
aus  dem  Vorhandensein  von  Sehnervenatrophie  mit  Fehlen  der  Sehnenreflexe 
I und  lanzinierenden  Schmerzen  die  Diagnose  auf  beginnende  Tabes  mit  Wahr- 
! scheinlichkeit  gestellt,  und,  wie  ich  glaube,  mit  Kecht  (s.  die  betreffenden 
Falle  in  der  Arbeit  von  Westphal,  den  Fall  von  Schmidt- Rimpler^  und  den 
Fall  von  Buzzard 

Auf  Grund  dieser  Erwagungen  halte  ich  die  im  folgenden  kurz  mitzuteilen- 
den  7 Falle  fiir  solche  von  beginnender  Tabes ; ich  werde  sie  mit  kurzen  epikri- 
tischen  Bemerkungen  begleiten. 

B e 0 b.  46.  22.  Mai  1878.  Kaufmann,  45  Jahre  alt. 

Dauer:  14  Jahre. 

Atiologie:  1862  Syphilis.  Mehrere  Jahre  spiiter  eine  etwas  verdachtige  Leber- 
affektion,  die  unter  Jodkaligebrauch  verschwand. 

Inilialerscheinungen : Seit  1864  deutliche,  lanzinierende  Sclimefrzen,  in  ganz  typi- 
schen,  zeitweise  sehr  heftigen  Anfilllen;  neuerdings  Andeutung  von  Blasenschwache; 
sonst  keine  subjektiven  Beschwerden,  auBer  etwas  Abgeschlagenheit  der  Glieder. 

Status:  Keine  Spur  von  Ataxie  oder  sonstiger  Motilitatsstorung;  keine  Atrophie; 
grobe  Kraft  vorziiglich.  Tastempfindung  normal;  keine  Parasthesien;  dabei  aber 
ausgesprochene  Analgesie  an  den  Beinen.  Kein  Schwanken  beim  SchlieBen  der  Augen. 
— Hautreflexe  erhalten;  Palellarsehnenreflex  rechts  erloschen,  links  e^'halten,  aber 
schwach.  Andeutung  von  Blasenschwache;  Oeschlechlsschwdche.  Augen  normal; 
keine  spinale  Myosis,  Lichtreaktion  gut. 

Patient  wird  zur  Kur  nach  Aachen  geschickt.  Gebraucht  dort  50  Eim’eibungen 
a 5,0  g Ungt.  cinereum.  Am  22.  November  1878  Behind:  Erhebliche  Besserung; 
Patient  fiihlt  sich  viel  kriiftiger  und  leichter;  die  Schmerzanfalle  sind  viel  seltener 
und  schwiicher  geworden.  Objektiv  hat  sich  nichts  geiindert;  vielleicht  der  Patellar- 
sehnenreflex  links  etwas  lebhafter  wie  friiher;  rechts  fehlt  er  noch  iminer. 


1 Progressive  Sehnervenatrophie  und  Fehlen  des  Kniephiinomens.  Klinische  Monats- 
blatter  fiir  Augenh.  Juni  1878.  S.  266. 

2 On  a prolonged  first  stage  of  tabes  dorsalis.  Brain.  Part.  1 1.  p.  168. 1878. 
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In  diescm  Fallc  spreclicn  die  vorhandeiicn  Symptome:  lanzinierende 
Schmerzen,  ausgcsprochene  Analgesic,  Fehlcn  resp.  Verminderung  der  Sehnen- 
rcl'lexe,  Andcntnng  von  Blasen-  nnd  Geschlechtsscliwache  wohl  sehr  eindring- 
lich  fill'  beginnendc  Tabes.  Benierkenswcrt  1st  das  einseitige  Fehlcn  des  Pa- 
tellarschnenreflexes,  das  auch  von  Westphal  und  Senator  schon  erwahnt 
1st.  Beaclitenswert  1st  auch  der  Erfolg  der  Aachener  Kur.  Der  weitere  Ver- 
lauf  bleibt  abzuwarten. 

B e 0 b.  47.  1.  Juni  1878.  Weinhiindler,  30  Jahre  alt. 

Dane)':  7 Jahre. 

Atiologie:  1866  Syphilis.  Seitdem  ganz  gesund,  hat  gesunde  Kinder. 

Inilialei'sclieinungen:  Seit  1871  heftige  lanzinierende  Schmerzen.  1873  etwas 
Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine.  Keine  Blaseur  oder  Geschlechtsschwache. 

Stains:  Keine  Spur  von  Ataxie;  ungewohnliche  Muskelkraft.  Sensibilitat  der 
FiiBe  etwas  abgestumpft(?);  geringgradige  Analgesie.  Kein  Schwanken  bei  geschlos- 
senen  Augen.  — Plantarreflex  sehr  lebhaft;  Cremasterreflex  deutlich;  Abdominal- 
reflex  fehlt.  Sehnenreflexe  felilen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten. 
Blase  normal.  Augen  ganz  normal.  Ebenso  Hirnnerven,  Arme,  Wirbelsiiule. 

In  diesem  Falle  bilden  lanzinierende  Schmerzen,  leichte  Analgesie  und 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  die  verdachtige  Symptomentrias.  Fine  Kur  in 
Wildbad  bekam  schlecht;  die  verordnete  antiluetische  Behandlimg  wurde 
nicht  aiisgefuhrt. 

B e 0 b.  48.  30.  Juli  1878.  Eisenbahninspektor,  48  Jahre  alt, 

Dauer:  4 Jahre. 

Atiologie:  1863  barter  Schanker;  angeblich  keine  weitereu  Symptome;  wurde  mit 
Jod  und  Quecksilber  damals  behandelt. 

Iniiialersclieinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Seit  einiger  Zeit  ehvas  Er- 

miidung.  Keine  Augenstorungen,  keine  Parasthesien. 

Status:  Keine  Ataxie;  grobe  Kraft  sehr  gut.  Tastempfindung  normal;  aber 
deutliche  Analgesie.  Leichtes  Schwanken  beim  Schlieften  der  Augen.  — Plantar-,  Cre- 
master- und  Abdominah'eflex  sehr  lebhaft.  Patellar selmenreflex  rechts  fehlend,  links 
sehr  schwach.  Andeutung  von  Blasenschwdche.  — Augen  normal;  ebenso  Kopf, 
Arme,  Wirbelsaule. 

Auch  hier  haben  wir  wieder  das  einseitige  Fehlen  der  Sehnenreflexe;  da- 
neben  lanzinierende  Schmerzen,  Analgesie,  Schwanken  beim  SchlieBen  der 
Augen,  Ermiidung  der  Beine  und  etwas  Blasenschwache ; es  scheint  mir  da- 
nach  kaum  zweifelhaft,  daB  ein  Fall  von  beginnender  Tabes  vorliegt. 

B e 0 b.  49.  30.  Marz  1878.  Offizier  a,  D.,  46  Jahre  alt. 

Dauer:  12  Jahre. 

Atiologie:  Nichts  notiert. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen.  Seit  2^/2  Jahren  Atrophie  der 
Sehnerven,  mit  Gesichtsfeldbeschrankung,  ohne  Farbenstorung. 

Status:  Keine  Spur  von  Ataxie,  Ermiidung  oder  Schwache.  Tastempfindung 
ganz  normal;  ganz  leichte  Analgesie  an  den  FiiBen.  Kein  Schwanken  beim  SchlieBen 
der  Augen.  Hautreflexe  erhalten.  Sehnenreflexe  erloschen.  Augen  wie  oben.  Sonst 
alles  normal. 

Drci  wichtige  Symptome : lanzinierende  Schmerzen,  Sehnervenatrophie  und 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  sind  liier  vereinigt,  um  die  Diagnose  beginnender 
Tabes  wahrscheinlich  zu  machen;  die  — allerdings  unbedeutende  — Analgesie 
dient  zur  Bestatigung. 

Der  Fall  ist  auBcrdcm  dadurch  interessant,  daB  die  Augen  durch  galva- 
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^ nische  Beliandlung  entsehieden  und  auffallend  gehessert  umrden  (Zunahme  der 
; Sehscharfp  und  Ausdchimng  dcs  Gcsichtsfeldes). 

B e 0 b.  50.  29.  Jidi  1878.  Ingcnieur,  34  Jalire  alt. 

Dimer:  1 — 2 Jalirc. 

Atiologie:  1873  Syphilis.  1874  Rezidiv  derselben.  Kur  in  Aachen. 

Initialerscheinungen:  Nie  lanzinierende  Schnierzen.  Mudigkeil  und  etwas  Schlaf- 
: sucht;  leichte  Blasenschwdche  und  Verminderung  der  Potcnz.  Seit  2 — 3 Monaten 
Augenmuskelparesen  (der  Interni  und  der  Recti  superiores,  von  den  Ophthalmologen 
( verschieden  gedeutet).  — Unsicherheit  beim  Treppensteigen ; Andeutung  von  Giirtel- 
gefiihl. 

: Status:  Keine  deuthche  Ataxie;  grobe  Kraft  gut.  Hautsensibilitat  vollkommen 

i;  normal;  keine  Spur  von  Analgesie.  Leielites  ScJiwanken  leim  Augenschlup.  Haut- 
i reflexe  sehr  lebhaft.  Selinenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps 
erhalten.  Leichte  Blasenschwdche.  Augenmuskelparesen  links.  Optici  und  Piipillen 
I normal.  — Arme,  Kopf,  Wirbelsaule  normal. 

In  diesem  Falle  mag  die  Diagnose  schon  eher  etwasjunsicher  sein;  von 
: den  ge-wichtigen  Symptomen  der  ersten  Gruppe  sind  niu*  zwei:  das  Fehlen 
: der  Sehnenreflexe  und  das  Schwanken  keim  SchlieBen  der  Augen  vorhanden ; 
: dieselben  erhalten  aber  durch  die  groBe  Anzahl  der  Symptome  der  zweiten 
I Gruppe:  Augenmuskelparesen,  Miidigkeit  und  Unsicherheit  der  Seine,  Blasen- 
und  Geschlechtsschwache  immerhin  eine  solche  Stiitze,  daB  ich  auch  in  diesem 
Falle  die  Diagnose : »beginnende  Tabes  « fur  gerechtfertigt  halte.  — Der  weitere 
Verlauf  wird  darilber  AufscliluB  und  Entscheidung  bringen.  Die  Beziehungen 
zur  Syphilis  drangen  sich  natiirlich  auf.  Der  Ki’anke  befindet  sich  gegen- 
wartig  (November — Dezember)  zur  Kur  in  Aachen. 

B e 0 b.  51.  4.  Juh  1877.  Fabrikant,  41  Jahre  alt. 

Dauer:  5 — 6 Jahre. 

Atiologie:  Vor  20  Jahren  Syphilis.  Keine  hereditare  Belastung.  Angestrengtes 
Velozipedereiten  als  Ursache  beschuldigt. 

Initialerscheinungen:  Lanzinierende  Schmerzen  in  der  unteren  Kbrperhalfte.  Seit 
^/2  Jahr  Blasenschwdche.  Beiderseitig  leichte  Ptosis,  manchmal  Diplopie.  Kein 
Gurtelgefuhl,  keine  Unsicherheit  im  Dunkeln. 

Status:  Keine  Ataxie.  Kraft  und  Behendigkeit  der  Beine  ganz  normal.  Schmeirz- 
empfindung  etwas  ahgeslumpft  und  verlangsamt  an  den  Beinen.  Kein  Schwanken 
beim  AugenschluB.  Plantar-  und  Cremasterreflex  erhalten;  Abdominalreflex  fehlt. 
Paiellarsehnenreflex  sehr  schwach.  — Geringe  Blasenschwdche.  Leichte  Ptosis,  beson- 
ders  rechts;  Augenbewegungen  sonst  normal;  Sehscharfe  gut.  Arme,  Kopf  und 
Wirbelsaule  normal. 

Ob  hier  die  Diagnose  wohl  erlaubt  ist?  Lanzinierende  Schmerzen,  Augen- 
muskelparesen, Analgesie  und  leichte  Blasenschwache  sind  vorhanden,  die 
Sehnenreflexe  sind  nur  herabgesetzt.  Auch  hier  kann  wohl  nur  der  weitere 
Verlauf  definitive  Entscheidung  bringen. 

B e 0 b.  52.  19.  Juni  1878.  Buchhiindler,  32  Jahre  alt. 

Dauer:  7 Jahre. 

Atiologie:  1865  Syphilis;  spater  keine  Spur  mehr  davon;  hat  gesunde  Kinder. 

Initialerscheinungen:  Pardsthesien,  Kitzel  usw.  der  Beine;  sehr  geringe  farado- 
kiitane  Sensibilitat  (schon  1875  von  mir  konstatiert).  Spater  etwas  Unsicherheit 
beim  Besteigen  von  Leitern  und  Treppen;  rascheres  Ermuden  beim  Stehen.  Selten 
lanzinierende  Schmerzen  geringen  Grades.  Keine  Blasen-  oder  Geschlechtsschwache. 
Kein  Doppeltsehen. 
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Slaius:  Andmlung  von  Alaxio;  grobe  Kraft  vorziiglich,  kann  groBe  Bergtouren 
machen.  Hautsensibilitat  normal  bis  aiif  amgesprochene  Analgesic  und  Herabsetzung 
dcr  faradohUanen  SensiUUUil.  Muskelgcfiihl  normal;  leichles  Schwanken  heim  Augen- 
sehlup.  Hautreflexe  selir  lebhaft.  Sehnenrc/lexe  fehlen;  mcchanische  Erregbarkeit 
des  Quadriceps  erlialten.  — Blasen-  und  Gesclilcchtsfiinktion  normal.  Ausgesjjro- 
chene  spinale  Myosis;  Augen  sonst  normal.  — Him  und  Hirnnerven,  Arme,  Wirbel- 
sivulc  normal. 

Dicser  Fall  1st  gewlB  in  hohcm  Grade  interessant;  wiihrend  der  Kranke 
niir  unbedeutendc  subjektive  Bcschwerden  hat,  da  die  lanzinierenden  Schmer- 
zen  nur  sehr  nnbedeutend  sind,  und  walirend  er  eine  bedeutende  motorische 
Leistungsfahigkeit  entwickelt  und  durchaus  den  Eindnick  eines  robusten, 
kerngesunden  Menschen  macht,  enthiillt  die  genaue  objektive  Untersuchnng 
als  Supplement  zu  den  nnbedeutenden  subjektiven  Symptomen  (die  sich 
cigentlich  auf  leichte  Parasthesien  und  etwas  Unsicherheit  der  Beine  redu- 
zieren)  eine  ganze  Reihe  bedeutungsvoller  und  schwerer  Symptome,  die  mir 
wenigstens  die  Diagnose  einer  beginnenden  Tabes  kaum  mehr  zweifelhaft  er- 
scheinen  lassen:  FeMen  der  Sehnenreflexe,  ausgesprochene  Analgesic,  hegin- 
nende  Ataxie,  leichtes  Schwanken  heim  AugenschluP  und  spinale  Myosis. 
AVelcher  Gegensatz  z.  B.  zu  der  Neurasthenia  spinalis,  bei  welcher  die  sub- 
jektiven  Beschwerden  oft  viel  erheblichere  sind!  Der  Wert  der  genauen  ob- 
jektiven  Untersuchung  tritt  an  solchen  Fallen  besonders  pragnant  hervor.  — 
Auch  hier  mag  auf  die  Beziehungen  zur  Syphilis  hingewiesen  werden. 

Die  Berechtigung,  alle  diese  Falle  vorlaufig  einmal  zur  Tabes  zu  stellen, 
kaun  wohl  nicht  geleugnet  werden.  Aber  so  absolut  sicher  ist  denn  die  Sache 
doch  noch  nicht;  und  erst  wenn  sich  im  weiteren  Verlauf  die  Richtigkeit  der 
Diagnose  bestatigen  wird,  kann  man  in  Zukunft  solche  friihe  Diagnosen  mit 
groBerer  Sicherheit  stellen.  Bis  jetzt  kann  man  nur  sagen,  daB  dies  Falle  sind, 
welche  einige  — allerdings  besonders  wichtige  und  bezeichnende  — Symptome 
der  Tabes  darbieten,  aber  bei  dem  jetzigen  Stand  unserer  Erfahrungen  noch 
nicht  mit  voller  Sicherheit  dazu  gerechnet  werden  diirfen.  Es  konnte  sich 
ja  auch  herausstellen , daB  diese  Falle  ganz  stationar  bleibeu,  oder  wieder 
heilen,  oder  daB  sie  eine  nngewohnliche  Form  der  Syphilislokalisation  sind 
(nnd  die  Tatsache,  daB  bei  alien  diesen  Fallen  — mit  nur  einer  zweifelhaften 
Ausnahme  — Syphilis  vorausging,  gibt  gewiB  zu  denken)  u.  dgl.  melu\ 

Allerdings  halte  ich  es  kaum  filr  zweifelhaft,  daB  alle  die  vorstehend  mit- 
geteilten  Falle  wirklich  zur  Tabes  gehoren  und  ich  glaube,  daB  es  mit  Hilfe  der 
kritischen  Beurteilung  der  einzelnen  Symptome,  fiir  welche  ich  oben  einige 
Grundlagen  zu  liefern  versucht  habe,  in  zahlreichen  Fallen  moglich  sein  wird, 
die  Tabes  schon  in  ihren  ersten  Anfangen  zu  erkennen  und  dadurch  einer  etwas 
erfolgreicheren  Therapie,  als  der  bisherigen,  die  AVege  zu  bahnen. 

In  bezug  auf  die  Atiologie  der  Tabes  ergeben  sich  aus  meinen  Bcobachtungen 
nur  wenig  Anhaltspunkte,  und  ich  hebe  deshalb  nur  einen  Punkt  hervor,  auf 
welchen  ich  in  der  neueren  Zeit  mehr  geachtet  habe,  da  er  mir  von  auBer- 
ordentlicher  Wichtigkeit  zu  sein  scheint  und  bei  uns  in  Deutschland  — wie  ich 
glaube  — zu  wenig  beriicksichtigt  wird. 

Es  ist  dies  die  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  der  Taheskranken.  Dieselbe 
wird  fast  ausschlieBlich  von  franzosischen  Autoren  hervorgehoben  nnd  in 
ihrer  Wichtigkeit  betont.  Besonders  ist  es  Fournier  der  mit  groBer  Ent- 
schiedenheit  und  mit  Griinden,  deren  groBe  Bedeutung  durchaus  nicht  zu  ver- 
kennen  ist,  dafiir  pladiert,  daB  es  eine  mrkliche  syphilitische  Tabes  gehe,  daB 


1 De  I’ataxie  locomotrice  d’origine  syphilitiqne.  Paris  1876. 
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die  Hinterstrangsklerose  eine  der  moglichen  Lokalisationen  der  Syphilis  sei, 

: und  daB  ein  soldier  Zusanimcnhang  sehr  haufig  vorkomme.  Er  stiitzt  diesen 
; Satz  hauptsachlicli  auf  das  statistiscli  nacliweisbare  haufige  Vorkommen  von 
Tabes  bei  friiher  Sypliilitisclien ; es  selbst  fand  imter  30  Tabischen  nicht  weni- 
; ger  als  24  mit  vorausgegangeiier  Syphilis.  Es  ware  wiinschenswert  gewesen 
I nachzuweisen,  daB  im  iibrigen  die  Syphilis  unter  der  mannlichen  Pariser  Be- 
I volkeriing  nicht  annahernd  in  dieser  Haufigkeit  vorkomme;  ein  Nachweis 
: der  wohl  nicht  allzii  schwierig  gewesen  ware. 

Nacli  'Fournier  hat  die  syphilitische  Tabes  allerdings  weder  in  ihren 
: Symptomen,  noch  in  ihrer  anatomi'schen  Beschaffenheit  etwas  Spezifisches, 
wenigstens  ist  dasselbe  bis  jetzt  nicht  bekannt;  das  ist  aber  auch  gar  nicht 
nbtig.  — Audi  sei  von  der  antisyphilitischen  Behandlung  nicht  immer  Erfolg 
zii  erwarten;  in  einzelnen  Fallen  aber  sei  sie  von  entschiedenem  Nutzen. 
Daher  sei  es  eine  dringende  Indikation,  in  alien  Fallen,  in  welchen  ein  solcher 
Zusammenhang  nachweisbar  ist,  eine  spezifische  Behandlung  einzuleiten.  — 

Grasset^  schlieBt  sich  der  Meinung  Fourniers  durchaus  an.  — Vulpian^ 
halt  ebenfalls  die  Syphilis  fiir  eins  der  Kausalmomente  ersten  Kanges  bei  der 
Tabes;  mindestens  15  unter  20  Kranken  seien  friiher  syphilitisch  und  die 
meisten  davon  ungeniigend  behandelt  gewesen. 

Zu  diesen  Ausspriichen  stehen  die  Kundgebungen  der  neuesten  deutschen 
Autoren  iiber  diesen  Punkt  in  einem  benierkenswerten  Gegensatz;  wahrend 
Eisenjlann^  wkeinen  exakt  beobachteten  Fall  von  Bewegungsataxie  kennt, 
wo  die  Syphilis  als  Ursache  nachgewiesen  ware«;  wahrend  dagegen  E.  Schulze^ 
auf  Grund  seiner,  unter  Griesinger  gesammelten  Erfahrungen  »die  Syphilis 
in  eine  gewisse  atiologische  Verbindung  mit  Tabes  bringen  mbchte«,  finden 
wir  bei  Cyon^  die  Angabe,  es  sei  mbglich,  daB  Syphilis  die  Tabes  verursache; 
er  halt  es  aber  fiir  praktischer  und  bequemer,  die  nach  Syphilis  auftretende 
Tabes  einfach  als  durch  Exzesse  in  venere  entstanden  anzusehen;  eine  eigen- 
tiimliche  Logik!  — Bei  Leyden®  ist  die  ganze  Fi’age  mit  der  Bemerkung  ab- 
getan:  »Syphilis  ist  wohl  angegeben,  aber  nicht  geniigend  begriindet«,  und 
Eulenburg^  gibt  in  seinem  jiingst  erschienenen  Lehrbuch  an,  daB  unter  149 
Fallen  eigener  Beobachtung  ein  einziger  ( !)  gewesen!  sei,  in  welchem  die  kon- 
stitutionelle  Syphilis  als  Ursache  wahrscheinlich  gewesen  sei;  sonst  erwahnt 
er  die  Syphilis  gar  nicht.  Auch  in  der  Klinik  der  Nervenkrankheiten  von  M. 
Kosenthal  (2.  Aufl.  1875)  und  in  dem  Aufsatze  von  Wunderlich  »uber  die 
Syphilis  des  zentralen  Nervensystems « (in  Volkmanns  Sammlung  klinischer 
Vortrage)  ist  von  einer  »syphilitischen«  Tabes  keine  Rede.  In  seiner  Arbeit 
iiber  die  Syphilis  des  Nervensystems  beschrankt  sich  Heubner®  einerseits 
auf  die  Bemerkung,  daB  beweisende  Fade  von  syphilitischer  Degeneration  der 
Hinterstrange  nicht  bekannt  seien,  andererseits  gibt  er  an,  daB  im  Gefolge 
von  primar  syphilitischen  Herden  im  Riickenmark  durch  sekundare  Degenera- 
tion der  Hinterstrange  verschiedene  Erscheinungen  der  Tabes  zuriickbleiben 
konnten.  Ich  selbst  habe  in  meinem  Handbuch®  unter  Referierung  der  oben 
mitgeteilten  Angaben  die  groBe  Wichtigkeit  der  Frage  ausdriicklich  betont. 

1 Malad.  du  syst.  nerv.  I.  1878. 

2 Lemons  sur  les  malad.  du  syst.  nerv.  1878. 

3 Die  Bewegungsataxie.  1863. 

Uber  die  Atiologie  der  Tabes  dorsalis.  Dissert,  Berlin  1867. 

5 Zur  Lehre  von  der  Tabes  dorsalis.  1867. 

® Klinik  der  Riickenmarkslrrankheiten.  II. 

^ Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  2.  Aufl.  1878. 

* V.  ZiEMSSENs  Handbuch.  Bd.  XL  1.  2.  Aufl.  1878. 

9 Ebenda.  Bd.  XL  2.  2.  Aufl.  1878. 

Erb,  a&samnielte  Abhandlungen. 
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Obor  die  Ansicliten  dcr  eiiglischen  Autoreii  habc  icli  mich  im  Augenblick 
nicht  gpiiiigend  informicren  kbnneii.  Hammond  ^ erwahnt  die  Syphilis  unter 
den  Ursaclien  der  Tabes  als  »wahrscheinlich  in  V20  der  Falle«,  Ai.thaus^  in 
seiner  nenesten  Piiblikation  gar  nicht.  Hutchinson  (1  c.)  dagegen  spricht 
wiederholt  von  wsyphilitischer  Ataxie«. 

Nicniand  wird  lengnen  wollen,  daB  die  Frage  von  dem  atiologischen  Zu- 
sanimenhang  dcr  Tabes  mit  voraufgegangener  Syphilis  von  einschncidender 
Bedentnng  ist  und  daB  es  bei  der  vorhandenen  Divergenz  der  Meinungen 
dringend  geboten  erscheint,  die  Frage  zur  Disknssion  zu  stcllen  nnd  einer 
ernsthaften  Untersuchung  zu  unterziehen.  Niir  als  einc  Anregung  dazu  moch- 
ten  die  nachfolgenden  Bemerkungen  betrachtet  sein. 

Meine  eigenen  Beobachtungen  enthalten  SSmaP  Angaben  iiber  friiher  vor- 
handene  Syphilis,  darunter  wird  15mal  das  Vorhandensein  derselben  verneint, 
dagegen  18mal  zugegeben;  darunter  sind  allerdings  4 Falle,  in  welchen  die 
Ki'anken  angaben,  vor  vielen  Jahren  einen  Schanker  (ob  wirklich  einen  »har- 
ten«  Schanker,  war  nicht  immer  sicher  zu  ermitteln)  gehabt  zu  haben,  daB  sie 
aber  spater  von  sekundaren  Symptomen  verschont  geblieben  seien. 

Es  ware  das  also  mehr  als  die  Halfte  aller  Tabeslcranken : eine  Zahl,  die  — 
wenn  sie'  auch  immerhin  noch  hinter  den  Angaben  anderer  Beobachter  ziiriick- 
bleibt  — doch  im  hochsten  Grade  zu  beachten  ist.  Es  ist  wohl  nicht  anzu- 
nehmen,  daB  unter  den  Mannern  mehr  als  die  Halfte  uberhaupt  syphilitisch 
ist,  es  muB  also  wohl  eine  gewisse  kausale  Beziehung  zwischen  der  Syphilis 
und  der  nachfolgenden  Tabes  angenommen  werden.  Es  ist  bisher  noch  Nie- 
mand  eingefallen,  diesem  Zusammenhange  auf  anatomischem  Wege  nachzu- 
gelien,  und  wir  sind  auf  bloBe  Vermutungen  iiber  die  Art  und  Weise  dieses 
Zusammenhangs  beschrankt.  Ob  die  Syphilis  nur  zur  Tabes  pradisponiert, 
Oder  ob  die  Hinterstrangsklerose  wirldich  eine  Lokalisation  der  Sypliilis,  ob 
sie  in  gewissen  Fallen  eine  spezifisch  luetische  Erkrankung  ist,  wer  vermag 
das  jetzt  mit  Bestimmtheit  zu  sagen? 

Fiir  jetzt  halte  ich  es  fiir  eine  sehi’  dringende  Aufgabe,  diesem  Zusammen- 
hang  zunachst  auf  klinischem  Wege  etwas  sorgfaltiger  nachzugehen,  alle  mog- 
lichen  Details  zu  erforschen,  um  etwas  mehr  Edarheit  in  diese  uberaus  wichtige 
Sache  zu  bringen.  Denn,  wenn  auch  auf  der  einen  Seite  sich  ein  ganz  erschrek- 
kender  Einblick  in  die  destruierende  Tatigkeit  dieser  Seuche  eroffnet,  gegen 
deren  weitere  Ausbreitung  noch  immer  imverantwortlich  wenig  geschieht,  so 
wiirde'  doch  auf  der  anderen  Seite  der  bestimmte  Nachweis  des  sypliilitischen 
Ursprungs  der  Tabes  einer  groBen  Zahl  von  Kranken  — ■vdelleicht  mehr  als  dcr 
Halfte  der  Tabesla’anken ! — eine  neue  und  groBe  Chance  der  Rettung  vor 
dieser  triibseligen  Krankheit  bieten.  Denn  man  diirfte  doch  wohl  hoffen, 
durch  eine  energische  antisyphilitische  Behandlung  der  friiheren  Stadien  — 
und  diese  sind  ja  jetzt,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  der  Diagnose  recht  wohl 
zuganglich  — das  Weiterschreiten  der  Krankheit  zu  verhiiten  und  dieselbe 
vielleicht  in  einzelnen  Fallen  ganz  zur  Heilung  zu  bringen.  Und  das  ware 
angesichts  der  sehr  sparlichen  Erfolge  nnserer  jetzigen  Tabesbehandlung  doch 
schon  ein  recht  erheblicher  Gewinn. 


^ Diseases  of  the  nervous  system.  6.  Aufl.  1876.  p.  595. 

2 Diseases  of  the  nervous  system.  1877. 

2 Dazu  kamen  neuerdings  noch  13  weitere  Falle;  nur  hei  zweien  derselben  war  Avnic 
Syphilis  vorhanden;  hei  9 Fallen  war  dieselbe  vorausgegangen  nnd  in  2 Fallen  (krivuen)  var 
eine  Infektion  walirscheinlich,  da  die  Ehemanner  syphilitisch  waren.  Nach  AusschluB  dieser 
beiden  wiirden  unter  44  Fallen  27  mit  vorausgegangener  Sj’philis  sein. 
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Leicier  muB  icli  gesteheii,  daB  icli  erst  bei  der  Bearbcitvmg  des  Gegenstandes 
sehe,  wie  diirftig  die  Ergebnisse  nieiner  eigeiien  Beobaclitimgen  bis  jetztsind; 
was  ich  aiis  deiiselben  entnelimen  kann,  ist  etwa  folgendes: 

tlber  die  Zeit  des  Auftretens  der  ersten  tabischen  Symptome  nach  statt- 
gehabter  Infektion  habe  ich  Notizen  in  17  Fallen,  in  welchen  sich  die  betreffen- 
den  Angaben  zwischen  2 nnd  14  Jahren  bewegen:  5mal  innerhalb  2 — 5 Jahren, 
8nial  zwischen  6 — 10  Jahren  nnd  4mal  von  11 — 14  Jahren.  Jedenfalls  vergeht 
also  in  weitaus  den  meisten  Fallen  eine  langere  Reihe  von  Jahren,  ehe  die  ersten 
Erscheinnligen  der  Tabes  auf  die  Syphilis  folgen;  imd  nicht  selten  dauert  es 
dann  noch  eine  weitere  Reihe  von  Jahren,  bis  sich  die  Ki’ankheit  in  deiitlicherer 
Weise  manifestiert, 

Uber  die  Intensitat,  Dauer,  Rezidive  der  vorausgegangenen  syphilitischen 
Affektionen  ist  meist  sehr  wenig  zu  ermitteln;  in  der  Mehrzahl  meiner  Falle 
waren  niir  sparliche,  nicht  selten  angeblich  gar  keine  sekundaren  Symptome 
vorhanden  gewesen;  bei  den  Kindern  meiner  Ki-anken  (es  sind  7 Falle  notiert) 
scheint  hereditare  Lues  nicht  vorgekommen  zu  sein;  nur  in  ganz  einzelnen 
Fallen  waren  Rezidive  der  Syphilis  vorgekommen.  Im  ganzen  also  scheint 
es  sich  eher  nm  leichte  Infektionen  gehandelt  zu  haben,  resp.  um  eine  mehr 
Oder  weniger  griindliche  Besei’tigung  derselben  durch  die  Therapie. 

Von  noch  bestehenden  Zeichen  der  Syphilis  war  in  der  Regel  gar  nichts 
zn  entdecken.  In  einzelnen  Fallen  waren  wohl  Schankemarben,  mehrmals 
pigmentierte  Hantnarben  an  den  Unterschenkeln,  kleine  Driisenschwellungen, 
in  zwei  Fallen  verdachtige  Rhagaden  an  der  Zunge  nachzuweisen,  sonst  aber 
war  das  Suchen  nach  dezidierten  sekundaren  oder  tertiaren  Symptomen  der 
Syphilis  immer  erfolglos. 

Von  besonderem  Interesse  ware  es  natiirlich  gewesen  zu  ermitteln,  ob  die 
Tabes  bei  Syphilitischen  sich  durch  besondere  Symptome,  oder  eine  besondere 
Gruppierung  oder  Aufeinanderfolge  der  Symptome,  durch  tiberwiegende  Haufig- 
keit  einzelner  Erscheinungen  u.  dgl.  auszeichne.  Das  scheint  entscliieden 
nicht  der  Fall  zu  sein.  Ich  habe  ein  Dutzend  ))syphilitischer«  Falle  nnd  ein 
Dutzend  nichtsyphilitischer  Falle  von  Tabes  tabellarisch  zusammengestellt 
nnd  in  der  prozentischen  Hanfigkeit  der  einzelnen  Symptome  beider  Reihen 
keinen  bemerkenswerten  Unterscliied  linden  konnen.  Doch  ist  allerdings  die 
Zahl  dieser  Beobachtungen  fiir  diesen  Zweck  noch  viel  zn  klein.  Jedenfalls 
aber  gibt  es  kein  der  »syphilitischen « Tabes  ausschlieBlich  eigentiimliches 
Symptom,  so  wenig  wie  es  ein  solches  fiir  die  anderweitig  verursachte  Tabes  gibt. 

Auch  von  therapeutischen  Erfolgen  habe  ich  bis  jetzt  wenig  zu  berichten, 
da  meine  Versuche  mit  antiluetischer  Behandlung  erst  neueren  Datums  sind. 
Aus  friiherer  Zeit  ist  mir  ein  ziemlich  schwerer  Fall  bekannt,  der  alien  gewbhn- 
lichen  Hilfsmitteln  (Galvanisieren,  Kaltwasserkur,  Nanheim,  Arg.  nitr.)  trotzte 
nnd  durch  eine  Schmierkur  zum  Stillstand  gebracht  wurde,  so  dab  der  Mann 
jetzt  seit  Jahren  wieder  seinem  Geschaft  nachgeht.  In  Fall  46  ist  die  Schmier- 
kur in  Aachen  von  bestem  Erfolg  gewesen;  ahnliches  habe  ich  in  Fall  9 erlebt. 
In  den  Fallen  7 nnd  23  scheint  eine  frhher  gebranchte  Hg-Knr  ohne  Erfolg 
gewesen  zu  sein.  Uber  weitere,  jetzt  noch  in  Behandlung  stehende  Falle  kann 
ich  erst  spater  berichten. 

Wie  man  sieht,  sind  die  Ergebnisse  dieser  »Enquete«  bis  jetzt  noch  sehr 
diirftig;  aber  auch  bei  dcin  heutigen  mangelhaften  Stand  unserer  Kenntnisse 
ergibt  sich  wohl  schon  die  Notwendigkeit,  aufs  ernstestc  zu  erwagen,  welche 
MaBregeln  zn  (>rgreifen  seien,  wenn  sich  herausstellt,  daB  bei  einem  Tabischen 
Syphilis  voransgegangen  ist,  anch  wenn  ein  direkter  Zusammenhang  sich  nicht 
positiv  nachweisen  lilBt.  Diese  Erwagnngen  sind  angesichts  der  eingreifenden 
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antiluctischen  Kiiren,  welche  erforderlich,  angesichts  der  Rucksichten  die  zu 
iiehmen,  der  aiiBercn  Verhaltnisse,  die  haufig  zu  uberwinden  sind,  auBer- 
ordcntlich  schwierig. 

.Folgende  Satze  diirften  dabei  Beriicksichtigung  findcn: 

Die  Tabes  ist  eiiie  in  den  meisten  Fallen  unheilbare  Krankheit;  selbst  ihr 
Fortschreiten  kdnnen  wir  mit  unseren  gewohnlichen  Hilfsmitteln  nicht  mit 
Sichorheit  anfhalten;  ihre  Prognose  ist  also  in  der  Regel  eine  sehr  traurige. 

Die  Syphilis  ist  einer  energischen  Behandlung  sehr  wohl  zuganglich  und 
selbst  ihre  spateren  und  schwereren  Lokalisationen,  besonders  auch  im  zen- 
tralen  Nervensystem  konnen  in  vielen  Fallen  geheilt  werden. 

Fine  vorsichtig  und  sorgfaltig  gelcitete,  wenn  auch  energische  antiluetische 
Behandlung  pflegt  im  Organismus  keinen  bleibenden  Schaden  zu'  hinterlassen. 

Ob  eine  solche  Behandlung,  bei  der  notigen  Vorsicht,  eine  Verschlimmerung 
einer  nicht  syphilitischen  oder  syphilitischen  Tabes  herbeifiihren  kann,  ware 
erst  noch  nachzuweisen. 

Sollte  die  Tabes  auch  nicht  direkt  spezifischer  Natur  sein,  so  wtirde  doch 
unzweifelhaft  die  Syphilis  als  pradisponierendes  Moment  in  vielen  Fallen  an- 
zuerkennen  sein ; und  es  ist  gewiB  anzunehmen,  daB  mit  der  Beseitigung  dieses 
pradisponierenden  Momentes  sich  wenigstens  die  Bedingungen  fur  das  Fort- 
schreiten der  Krankheit,  fiir  die  Entstehung  von  Nachschuben,  entfemen 
lieBen. 

Aus  diesen  Erwagungen  scheint  mir  doch  unzweifelhaft  der  allgemeine, 
von  Fournier  ausgesprochene  Satz  hervorzugehen,  da/S  ubemll  da,  wo  sich 
in  der  V orgeschichte  der  Tabes  Syphilis  nachweisen  Idjit,  eine  energische  anti- 
syphilitische  Behandlung  zu  versuchen  ist,  und  zwar  je  fruher  desto  lesser.  Frei- 
lich  ist  dabei  auf  die  Individualitat  des  Kranken,  auf  die  iibrigen  atiologischen 
Momente,  auf  Dauer  und  Verlauf  der  Krankheit,  auf  vorausgegangene  Kuren, 
auf  die  auBeren  Verhaltnisse  usw.  gebiihrende  Riicksicht  zu  nehmen. 

Besonders  dringend  indiziert  erscheint  mir  ein  solches  Vorgehen  in  den 
Fallen,  wo  ein  rascher,  pernizioser  Verlauf  der  Ki’ankheit  zu  erkennen  ist, 
besonders  da,  wo  die  Weiterentwicklung  einzelner  Erscheinungen  eine  schwere 
Schadigung  des  Kranken  herbeizufiihren  droht,  so  z.  B.  bei  beginnender  und 
fortschreitender  Sehnervenatrophie.  Ich  denke,  daB  man  — um  der  sonst 
fast  unvermeidlichen  Gefahr  des  volligen  Erblindens  vorzubeugen  — noch 
weit  energischere  Mittel,  als  eine  Schmier-  oder  Jodkaliumkur  anwenden 
dtirfte,  und  daB  man  zu  dieser  jedenfalls  die  Zustimmung  der  Kranken  leicht 
erlangen  wird. 

Tiber  die  Methoden  der  antiluetischen  Behandlung  in  solchen  Fallen  mich 
weiter  auszulassen,  kann  nicht  meine  Absicht  sein.  Am  meisten  diirfte  sich 
eine  energische  und  konsequente  Schmierkur  empfehlen  (4 — 5 Gramm  taghch, 
Bader,  Aachen  usw.);  daneben  oder  danach  ein  Versuch  mit  Jodkalium, 
aber  in  hinreichend  groBen  Gaben,  so  weit  sie  ertragen  werden.  — Besondere 
Urastande  werden  wohl  auch  gelegentlich  die  innere  Anwendung  des  Queck- 
silbers  fordern  konnen. 

Unter  alien  Umstanden  aber  scheint  es  mir  dringend  geboten,  dieser  Frage 
allseitig  eine  groBere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden  und  sie  durch  sorgfaltige 
klinische  Beobachtungen  und  ausgedehnte  therapeutische  Versuche  ihrer  bal- 
digen  Lbsung  entgegenzufiihren. 

Zum  SchluB  will  ich  noch  einigeFalle  kurz  mitteilen,  welche  die  im  ganzen 
sehr  seltenen  Komplikationen  mit  Ldhmung  oder  Atrophie  darbieten. 

Der  eine  von  diesen  Fallen  (Nr.  55)  bietet  mehrseitiges  Interesse,  eimnal 
durch  das  atiologischc  Moment,  indem  wahrscheinlich  Diphtheritis  voraus- 
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: ging,  dann  durcli  die  aiiBerordentliche  Kaschlieit  der  Eiitwicldung  dcs  vollen 
I Krankheitsbildes,  und  nocli  melir  durch  die  rasclie  Heilung,  so  daB  wir  diesem 
I Fall  einc  ganz  exzcptionelle  Stellung  anweisen  rniissen. 

B e 0 b.  53.  4.  Juli  1878.  Lelu'er,  45  Jahre  alt. 

Dauer:  Mehrere  Jahre. 

Atiolocfie:  Unbekannt.  — Nie  Syphilis.  — Am  linkeii  Unterscheiikel  hochgradige 
1 Atrophie  und  Verkiirzung,  init  KlumpfuB,  aus  der  friihesten  Kindheit  stammend 
; (spiiiale  Ivinderlahmung?). 

Iniiialerscheinungen : Blasen-  und  Mastdai'mschwache.  Selten  lanzinierende 
I Schmerzen.  — Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine.  — Parasthesien,  Giirtelgefiihl. 

■ — Fliichtiges  Doppeltsehen. 

Status:  Deulliclie  Aiaxie  im  Gehen  und  Liegen;  dabei  hochgradige  Parese  der  Beine, 

I besonders  des  rechten  (seither  ganz  gesunden),  des  linken  in  geringerem  Grade.  Haut- 
i sensibiliidt  abgestumpft;  deutliche  Analgesie  und  Verlangsamung  der  Schmei-zleiiung. 

• — Abnahme  des  Muskelgefiihls ; Schwanken  beim  Augenscliluji.  — Hautreflexe  sehr 
j lebhaft,  besonders  die  Plantarreflexe.  Sehnenrejlexe  jehlen;  mechanische  Erregbar- 
I keit  des  Quadi'iceps  erhalten.  — Blasenschwdche.  — Ausgesprochene  spinale  Myosis; 
sonst  keine  Augenmuskelstorung.  Keine  Sehnervenatrophie.  — Psyche,  Hirnnerven, 
Anne,  Wirbelsaule  ganz  normal.  — Im  weiteren  Verlauf  anfangs  deutliche  Besserung, 
spiiter  wieder  Verschlimmerung,  so  daB  Mitte  November  vollstdndige  Paralyse  beider 
Beine  konstatiert  wurde,  mit  hochgradiger  Abmagerung  derselben  (aber  keine  dege- 
nerative Atrophie).  Im  iibrigen  alles  unveriindert. 

Es  ware  gewiB  im  lioclisten  Grade  interessant,  das  Kiickenmark  in  diesem 
Falle  zu  imtersuclien,  wo  sich  zu  dem  von  Jugend  auf  bestehenden  Spinal- 
leiden  spater  der  TabesprozeB  hinzugesellt  und  sicli  iiberdies  mit  der  ganz 
ungewohnlichen  Erscbeinung  motorisclier  Paralyse  kompliziert,  DaB  es  sich 
hier  nicht  um  die  lokale  Ausbreitung  eines  Erkrankungslierds  im  Lendenteil 
handelt,  geht  wohl  daraus  liervor,  daB  die  Augenmuskeln  (Doppeltsehen,  spi- 
nale Myosis)  an  der  Affektion  teilnehmen ; es  handelt  sich  gewiB  um  den  ge- 
wohnlichen  TabesprozeB,  aber  kompliziert  mit  motorischen  Storungen.  Das 
Gleiche  ist  wohl  im  folgenden  Fall  anzunehmen. 

B e 0 b.  54.  31.  Oktober  1877.  Frau  von  38  Jahren. 

Dauer:  3 — 4 Jahre. 

Ate'oZo(/ie;  _ Unbekannt. 

Iniiialerscheinungen:  Lanzinie>‘ende  Schmerzen.  Seit  l^/g  Jahr  Miidigkeit  und 
Schwere  der  Beine;  spater  rasch  zunehmende  Schwache  und  Parese  derselben.  An- 
dslhesie  der  Beine,  ohne  Blasenschwache.  — Vor  2 Monaten  durch  Uberanstrengung 
bedeutende  Verschlimmerung:  hochgradige  Schwache,  Pelzigsein,  Giirtelgefuhl,  Blasen- 
schwache; Anfdlle  von  Dyspnoe,  Kopfschmerz  und  Schwindel,  voriibergehende  Er- 
schwerung  der  Sprache. 

Status:  Hochgradige  Aiaxie  der  Beine,  so  daB  selbst  Stehen  nur  mit  Unterstiitzung 
moglich  ist.  — Dazu  ausgesprochene  Parese  der  Beine,  die  nur  mit  Anstrengung  von 
der  Unterlage  erhoben  werden.  Ausgesprochene  Andsihesie  fur  Tasieindrucke;  dagegen 
Hyper dsthesie  und  V erJangsamung  der  Leitung  fur  Schmerzeindriicke  (um  2 — 3 Sekun- 
den!  sehr  lange  Nachdauer  der  Empfindung).  — Muskelsensibilitdt  hochgradig  herab- 
gesetzt.  Sehnenreflexe  fehlen;  keine  Spur  von  Muskelspannungen.  — Etwas  Blasen- 
schwdche. — Arme  frei ; Fingerspitzen  manchmal  etwas  pelzig.  Kopf  imd  Hirnnerven 
und  Wirbelsaule  normal. 

Allc  wcsentlichen  Symptomc  der  Tabes  sind  hier  vorhanden ; aber  die  weiter- 
hin  nachweisbaren  Storungen  (Parese,  Kopfschmerz  und  Schwindel,  Sprach- 
storung)  lassen  es  doch  zweifelhaft  erscheinen,  ob  es  sich  hier  nur  um  eine  ge- 
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vvohnliclicTabi's  init  Koinplikatioiion,  odor  iiicht  viclmohr  urn  oiiic  boginnonde 
multiplo  Sklorosc  handolt;  das  lotztoro  ist  niir  fast  wulirschoinlicher.  Es  ist  gut, 
ill  solclieii  Fallon  niit  dor  Diagnoso  otwas  vorsichtig  zu  soin. 

Boo  1).  55.  4.  JVIarz  1878.  Bauer,  22  Jalire  alt. 

Dane)-:  V4  Jahr. 

Aliolofjie:  Patient  maclite  Mitte  Dezember  1877  eine  akule.  Angina  durch,  von 
der  leider  nicht  festgestellt  werden  konnte,  ob  sie  eine  diphtheritische  war.  — Ende 
Dozeniber  will  er  sich  bei  anstrengender  Eisarheil  stark  erkdlld  haben. 

InilialerscMnungen:  Mitte  Januar  1878  allniahlich  zunehinende  Sehwdche  und 
MudigkeU  der  Beine,  Pardsihesien  in  Beinen  und  Handeii.  — Keine  Schmerzen.  ~ 
Keine  cephalischen  Symptome. 

Status:  DeutUelie  Ataxie  dei‘  Beine;  grobe  Kraft  gut;  keine  Atrophie,  keine  Jilus- 
kelspannungen.  Dagegen  besteht  deutUche  Parese  leider  Arme;  Handedruck  und  alle 
Arnibewegungen  selu-  schwacli.  — Schwanken  leim  AugenscMufi.  — Sensibilitat  fast 
normal;  leichte  Analgesie.  Hautreflexe  erhalten;  Sehnenreflexe  felilen;  mechanische 
Erregbai-keit  des  Quadriceps  erhalten.  — Keine  Blasenstbrung.  — Keine  Gaumen- 
segellahmung.  Augen?  Wirbelsaule  normal.  Der  behandelnde  Arzt,  Herr  Dr.  Hil- 
DENSTAB,  liatte  die  Giite,  mir  am  5.  November  1878  folgende  weitere  Notizen  iiber  den 
Fall  zukommen  zu  lassen:  Nach  12  galvanischen  Sitzungen  trat  ziemlich  rasch  eine 
entschiedene  Wendung  zum  Bessern  ein:  Patient  konnte  mit  groBerer  Sicherheit  geheii 
und  mit  geschlossenen  Augen  stehen. ' Der  weitere  Verlauf  war  so  giinstig,  daB  Patient 
gegen  Mitte  Jimi  als  geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen  werden  konnte.  Seitdem 
geht  er  ungestort  seinen  Geschilften  nach. 

Da6  es  sich  hier  nicht  um  eine  gewohnliche  Tabes  von  chronischeni  Verlauf 
handelt,  ist  klar;  immerhin  aber  enthalt  das  rasch  zur  vollenEntwicklung  ge- 
langte  Krankheitsbild  einen  gr-oBen  Teil  der  wesentlichen  tabischen  Symptome 
(Ataxie,  Parasthesien,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  leichte  Analgesie),  so  daB 
meines  Erachtens'  an  einer  ganz  analogen  Lokalisation  der  im  iibrigen  geviB 
anders  gearteten  anatomischen  Lasion  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Die 
groBe  Analogic  mit  dem  von  Kumpf^  beschriebenen  Falle  von  Ataxie  nach 
Diphtheritis  in  bezug  auf  Symptome  und  Verlauf  laBt  es  mir  in  hohem  Grade 
wahrscheinlich  erscheinen,  daB  es  sich  auch  hier  um  — vielleicht  richtiger 
gesagt:  — Tabes  nach  Diphtheritis  handelt;  leider  ist  der  diphtheritische 
Charakter  der  vorausgegangenen  Angina  nicht  festgestellt  worden.  — Den  Fall 
zu  der  von  Leyden  aufgestellten^,  an  sich  sehr  unklaren  Gruppe  der  »akuten 
Ataxie « zu  stellen,  kann  ich  mich  auch  nicht  entschlieBen.  Ich  nehme  an,  daB 
es  sich  hier  um  eine  geringfiigige,  baldiger  Ausgleichung  faliige  Stoning  in 
jenen  Abschnitten  des  Eiickenmarks  handelt,  welche  bei  der  typischen  Tabes 
in  mehr  chi’onischer  und  viel  schwererer  Weise  erkranken:  also,  wenn  man 
will,  um  eine  Tabes  von  subakutem,  giinstigem  Verlauf.  Jedenfalls  scliien 
mir  der  Fall  — so  fragmentarisch  er  auch  ist  — wert,  registriert  zu  werden. 

B e 0 b.  56.  26  April  1878.  Kaufmann,  44  Jahre  alt. 

Dauer:  6 Jahre. 

Atiologie:  Nie  Syphilis.  — Ofteres  Wechselfieber.  Schwache  Koiistitution. 

Initialcrscheinungen:  Seit  6 Jahreii  reipende,  laminierende  Schmerzen  am  Rumpf, 
besonders  in  der  linken  Brustgegend;  seit  4 Jahren  ahnliche  Schmerzen  in  den  Beinen. 
— (1866  Lahmung  des  rechten  Abducens,  die  nicht  geheilt  wurde.)  Seit  1872  Ab- 
nahme  der  Sehkraft.  1876  zunehmende  Unsicherheit  und  Selmdehe  der  Beine.  Keine 

1 Ataxie  nach  Diphtheritis.  Dieses  Archiv.  Bd.  XX.  S.  120.  1877. 

2 Leyden,  Klinik  der  Ruckenmarkslcraiikheiten.  II.  S.  203.  1876. 
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Parasthesicn  darin.  1877  Schwdche  tmd  Ahnagerung  der  Anne  und  Hdnde.  Blasen- 
scJuvdehe  und  Impolenz  seit  1 Jahr.  — Stulilverstopfung.  — OurtdgefiiJil  in  der  Hdhe 
des  Epigastriums.  — Angeblicli  aucli  Abnahme  des  Geddchlnisses  und  der  Inlelligenz. 

Status:  Deutliche  und  ausgesproehene  Ataxie;  Gang  sehr  miihsam  und  erschwert, 
aber  ausgesj)roclien  ataktisch ; auch  im  Liegen  hochgradige  Ataxie ; etwas  motorische 
Schwdche  der  Seine.  — Stehen  unsicher  und  nur  niit  Unterstiitzung;  beim  SchlieBen 
der  Augen  nur  geringe  Zunahme  des  Schwankens.  — Hautsensibilitdt  normal;  keine 
Analgesie  und  keine  Verlangsamung  der  Schmerzleitung.  — Auch  das  Muskelgefuhl 
normal.  — , Plantarreflex  sehr  lebhaft ; Cremaster-  und  Abdominah-eilex  schwach.  — 
Sehnenreflexe  fehlen;  mechanische  Erregbarkeit  des  Quadriceps  erhalten.  — Keine 
Atrophie  an  den  Beinen.  — Beide  Hdnde  sehr  ungeschickt  und  schwach,  bieten  ganz 
das  Bild  me  bei  der  jmogressiven  MuslcelalropMe.  Alle  Interossei,  Thenar  und  Hypo- 
thenar  pai'etisch  und  atrophisch;  ausgesproehene  Krallenstellung.  Parese  und  maBige 
Atrophie  der  Beuger  am  Vorderarm  und  Oberarm,  weniger  der  Strecker;  alles  auf  der 
linken  Seite  starker  ausgesprochen,  als  rechts.  Schulter-  und  Ktickenmuskeln  normal. 
— Keine  fibrilhu’en  Zuckungen.  — Elektrische  Erregbarkeit  dabei  ganz  normal, 
wenigstens  quaUtativ;  in  den  Interosseis,  im  ThencU’  und  Hypothenar  keine  Entartungs- 
reaktion.  — In  beiden  Augen  Atrophia  nervi  optici;  hnkes  Auge  nahezu  amau- 
rotisch,  rechts  Herabsetzung  der  Sehscharfe,  Stdrung  des  Farbensinns,  Einengung 
des  Gesichtsfelds.  — Zunge,  Sprache,  Kauen,  Schlucken  und  Wirbelsaule  normal.  — 
Die  IHankheit  zeigte  langsam  progressiven  Verlauf. 

Auch  in  diesem  Fall  hat  die  Stelhmg  einer  genauen  anatomischen  Diagnose 
ihre  Schwierigkeiten.  Zu  dem  typischen  Krankeitsbilde  der  Tabes  gesellt 
sich  hier  cine  progressive  Atrophie  an  den  Muskeln  der  obern  Extreniitaten, 
an  welchen  sich  aber  elektrisch  keine  Zeichen  von  Degenereation  nachweisen 
lieBen  (bei  wiederholter  genauer  Untersuchung).  Sollen  wir  hier  eine  einfache 
Komplikation  der  Hintcrstrangsklerose  init  Degeneration  der  gi’auen  Vorder- 
saulen  annehmen,  wie  sie  mehrfach  anatomisch  konstatiert  wurde,  oder  han- 
delt  es  sich  hier  vielleicht  auch  um  multiple  Slderose?  Wir  miissen  es  unent- 
schieden  lassen. 

Jedcnfalls  sind  aber  so  hochgradige  paretische  und  atrophische  Storungen, 
wie  sie  in  den  4 letzten  Beobachtungen  vorliegen,  seltene  Ausnahmen  bei  der 
Tabes;  und  wenn  diese  4 Falle  iiberhaupt  zur  typischen  Tabes  gerechnet  wer- 
den  diirfen,  so  miissen  die  dabei  vorhandenen  Paralysen  und  Atropliien  auf 
alle  Falle  als  Komplikationen  betrachtet  werden,  die  nur  hier  und  da  einmal 
zur  Beobachtung  kommen.  So  weit  meine  Erfahrung  reicht,  gehoren  Paralysen 
und  Atropliien  nicht  zum  klassischen,  typischen  Ki'ankheitsbild  der  Tabes, 
wenigstens  in  ihren  Anfangsstadien ; das  geht,  denke  ich,  zur  Geniige'  aus  den 
oben  mitgeteilten  Beobachtungen  1 — 44  hervor. 


' Nachtrag:  Nachdem  vorstehende  Arbeit  bereits  einige  Wochen  zum  Druck 
eingesendet  war,  sind  noch  einige  den  hier  behandelnden  Gegenstand  betreffende 
Arbeitcn  erschienen,  resp.  zu  meiner  Kenntnis  gckommen,  auf  die  nachtraglich 
hinzuweisen  ich  nicht  unterlassen  will.  Ich  habe  die  Genugtuung,  zu  kon- 
statieren,  daB  die  in  diesen  Ai-beiten  niedergelegten  Erfahnmgcn  und  Ansichten 
in  fast  alien  wescntlichen  Punkten  mit  den  Ergebnissen  meiner  eigenen  Be- 
obachtuiigen  sich  im  Einklang  befinden,  so  daB  diese  dadurch  cinen  erhohten 
Grad  von  Sicherheit  und  praktischer  Verwertbarkeit  erlangen. 

Jene  Arbeiten  sind; 

E.  C.  Seguin,  The  diagnosis  of  progressive  locomotor  ataxia.  Americ.  clinical 
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lectures  Vol.  111.  Nr.  XII.  New  York  1878.  — A.  EuLii.NAiicyEK,  Cber  Tabes  dorsalis 
incipiens.  Korresj).-BI.  f.  schweizer.  Arzte.  Jahrg.  IX.  1879.  — Bicruek,  Uber 
Selincnrei'lexc.  Zcntralbl.  I.  Ncrveiiheilk.,  Psychiatr.  usw.  1879.  Nr.  4(15.  Febr.),  and 
cndlich  M.  Buscii,  Ein  Fall  von  Tabes  dorsalis;  Schwiiiden  dcr  Sehnenreflexe  nach 
niehrjahriger  Dauer  der  Krankhcit.  Petersb.  ined.  Wochenschr.  1878.  Nr.  46. 

In  der  Arbeit  von  Seguin  hat  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  dieses  gerade 
ini  Initialstadium  konstanteste  alter  Symptome,  noch  nicht  die  gebiihrende 
Wiirdigung  nnd  Verwertung  gefunden.  Seguin  fiihrt  dasselbe  unter  den  nach 
ihrer  Haiifigkeit  imd  Wichtigkeit  geordneten  Symptomen  des  ersten  Stadiums 
erst  an  elfter  Stelle  an! 

Erlenmeyer  hat  eine  sehr  gute  Darstellung  der  Erscheinungen  des  Ini- 
tialstadiums  der  Tabes  gegeben ; doch  haben  darin  die  objektiv  nachweisbaren 
Storungen  der  Sensibilitat,  speziell  die  friihzeitig  auftretende  Analgesic  keine 
Beriicksichtigung  gefunden;  auch  die  spinale  Myosis  und  noch  mehr  die  re- 
flektorische  Piipillenstarre  sind  in  ihrer  doch  unzweifelhaft  erheblichen  Be- 
deutung  nicht  geniigend  hervorgehoben;  und  endlich  diirfte  es  dem  Verf. 
schwer  werden  zu  beweisen,  da6  das  Erloschen  der  Patellarsehnenreflexe 
wahrscheinlich  schon  vor  dem  Eintritt  der  blitzartigen  Schmerzen  vorhanden 
sei.  AJs  Kegel  kann  dies  jedenfalls  nicht  gelten  und  wird  wohl  nur  fur  jene 
Falle  zutreffen,  in  welchen  die  lanzinierenden  Schmerzen  im  Initialstadium 
ganzlich  fehlen  oder  doch  sehr  in  den  Hintergrund  treten. 

Aus  der  Arbeit  von  Berger  hebe  ich  hervor,  da6  nach  dessen  Beobach- 
tungen  auch  in  vorgeschrittenen  Fallen  von  Tabes  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe 
kein  absolut  konstantes  Symptom  ist ; er  fand  unter  82  Fallen  von  typischer 
Tabes  zwei,  bei  welchen  die  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  vorhanden 
wai’en,  und  weitere  vier  Falle,  in  welchen  dieselben  nur  einseitig  fehlten.  Sehr 
beachtenswert  ist  ferner,  daB  bei  der  Untersuchung  einer  groBen  Anzahl  (1409) 
gesunder  Individuen  sich  ergab,  daB  bei  1,56  Proz.  derselben  die  Patellar- 
sehnenreflexe vollig  fehlten.  Es  wird  dies  also  bei  der  Beurteilung  des  Symp- 
toms fiir  die  friihzeitige  Diagnose  der  Tabes  immerhin  zu  beriicksichtigen  sein. 

Der  Fall  von  Busch  lelirt  nur,  daB  die  Sehnenreflexe  nicht  immer  schon 
sehr  friili  im  Verlauf  der  Tabes  verschwinden. 


Tabes  imd  Syphilis. 

Zentralblatt  f.  d.  medizinischen  WiBsenschaften.  Nr.  11  und  12.  1881. 

Auf  der  Naturforscherversammlung  in  Baden-Baden  1879  habc  ich  eine 
auf  36  neue,  genau  gepriifte  Falle  von  typischer  Tabes  gestutzte  Statistik  iiber 
das  Vorkommen  von  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  mitgeteilt^, 
welche  meinen  friiher  im  Archiv  f.  khn.  Med.  gebrachten  diesbeziiglichen  Mit- 
teilungen^  erhohtes  Gewicht  zu  verleihen  geeignet  war.  Ich  glaubte  erwarten 
zu  diirfen,  daB  diese  meine  Angaben  einer  ernsten  und  vorurteilslosen  Prufung 
imtcrzogen  wiirden,  um  so  melu’,  als  ich  selbst  friiher  geneigtwar,  einen  iitio- 
logischen  Zusammenhang  zwisclien  Syphilis  und  Tabes  zu  leugnen,  und  erst 
durch  die  bestimmten  Angaben  franzosischer  Autoren  (Fournier,  Vulpian, 
Grasset)  zur  genaueren  Untersuchung  der  Frage  angeregt,  zu  den  mich  selbst 
tibcrrasclienden  und  geradezu  erschreckenden  Zahleii  gekominen  war. 


1 Tageblatt  der  52.  Versammlung  dcutsclier  Naturforseber  und  Arzte  1879.  S.  312. 

2 Zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  24.  1879. 


1  Zur  Nerven-  unci  Muskelpathologie. 
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Ich  habe  micli  in  dicscr  Erwartuiig  cinigermaBcn  gotauscht  gesclicn ; schon 
schr  bald  nach  meincn  Publikationcn  ist  oine  ganze  Reilio  widcrsprechendcr 
Boliauptungon  iind  Zalilenangaben  aufgctauclit,  die  sich  in  der  Hauptsachc 
nnr  anf  altere,  nicht  spezicll  mit  Riicksicht  auf  die  schwebende  Streitfrage 
geprUfte  Falle  stiitzten^. 

Einen  Teil  dieser  gegnerischen  Angaben  kann  ich  unmoglich  fiir  ernst 
ansehen;  wcnn  einer  meiner  Gegner  nnter  665  Fallen  von  »Tabes«  (ob  wolil 
alle  die  Diagnosen  — einer  Badepraxis  der  letzten  25  Jahre  entstammend  — 
vollkomnien  znverlassig  sind?)  nnr  34  mal  Ulcus  in  der  Anamnese  gcfnnden 
liaben  will  (also  ziemlich  genau  5,  sage  fiinf  Prozent!),  so  mu6  man  sich  doch 
wirldich  fragen,  ob  der  Antor  naiv  genug  ist,  selbst  diese  Zahlenangaben  auch 
nnr  fiir  annahernd  richtig  zu  halten. 

Aber  es  ist  niir  auch  von  gewchtigerer  Seite  und  mit  zuverlassigeren 
Zahlenangaben  dirckt  widersprochen  worden;  meine  Berliner  Spezialkollegen 
haben  sich  einstimmig  dahin  geauBert,  da6  nach  ihrer  Statistik  ein  Zusammen- 
hang  zvischen  Tabes  und  Sypliihs  nicht  existiere,  jedenfalls  nicht  in  der  von 
mir  behaupteten  Ausdehnimg.  Hatte  ich,  wie  meine  Gegner,  aus  meinen 
alteren  Krankheitsgeschichten  — fiir  die  ich  wohl  auch  einen  gewisseii  Grad 
von  Genauigkeit  in  Anspruch  nehmen  darf  — die  Frage  statistisch  entscheiden 
wollen,  so  ware  ich  vielleicht  zu  einem  ahnlichen  Resultat  gekommen.  Es 
wd  aber  die  Aufgabe  meiner  spateren  ausfiihrhchen  Ai’beit  sein,  das  Bedenk- 
liche  dieser  Verwertung  alteren,  nicht  speziell  mit  Riicksicht  auf  die  schwebende 
Frage  untersuchten  Materials  nachzuweisen,  ebenso  die  Quellen  der  Fehler 
und  Tauschnngen  bei  diesen  anamnestischen  Untersuchungen  naher  zu  be- 
leuchten,  und  endlich  das  Unzutreffende  der  mancherlei,  zum  Teil  weit  her- 
geholten  Bedenken  darzulegen,  welche  das  Gowicht  meiner  Angaben  ab- 
schwachen  sollen. 

Ubrigens  stehe  ich,  erfreuhcherweise,  neuerdings  auch  mit  meinen  Angaben 
nicht  allein;  Gowers  hat  vor  kurzem  eine  Statistik  von  33  Fallen  publiziert^ 
und  nnter  diesen  53%  mit  sekundarer  Syphilis  und  ca.  17%  mit  Schanker  in 
der  Vorgeschichte  gehabt;  seine  schon  friiher  geauBertc  Ansicht  iiber  die  atio- 
logischen  Beziehungen  der  Syphihs  zur  Tabes  wird  dadurch  vollauf  bestatigt. 

Bei  der  unbestreitbar  nahen  Verwandtschaft  zwischen  Tabes  und  Dementia 
paralytica  darf  wohl  auch  die  Angabe  Mendels  hier  angefiihrt  werden,  daB  er 
bei  der  progressive.!  Paralyse  in  nicht  weniger  als  76%  vorausgegangene  sekun- 
dare  Syphilis  konstatiert  habe^. 

Ich  muB  mich  darauf  beschranken,  gegen  zwei  in  den  Deduktionen  meiner 
Gegner  eine  gewisse  Rolle  spielende  Gedanken  und  die  daraus  gezogenen 
Schliisse  zu  protestieren : 

Zuerst  gegen  den  Gedanken,  daB  aus  den  Ergebnissen  der  pathologisch- 
anatomischen  Untersuchung  eine  Entscheidnng  in  dieser  Frage  gewonnen 
werden  konne;  dazu  scheint  mir  die  pathologischc  Anatomie  bei  ihrem  heutigen 
Standpunkte  vollkommcn  unzureichend;  sie  hat  gerade  in  dieser  Beziehung 
(sowohl  bei  der  Tabes,  wie  bei  den  der  spaten  Syphilis  zuznrechnenden  Ver- 


1 Lehmann,  Die  chronischen  Neurosen  als  klinisclie  Objekte  in  Oeynliausen.  Bonn 
1880.  S.  35.  — Franz  Muller,  Symptomatologie  und  Therapie  der  Tabes  dorsalis  im  Initial- 
stadium.  Graz  1880.  — Westphal,  Remak,  Bernhardt,  Lues  und  Degeneration  der  Hinter- 
strange  des  Ruckenmarks.  — Verhandlungen  der  Berliner  med.  Gesellscliaft.  — Berliner 
klin.  Wochenschr.  1880.  Nr.  10  u.  11.  — Westphal,  Uber  die  Beziehungen  der  Lues  zur  Tabes 
dorsalis.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  XI.  S.  230.  1880. 

2 Gowers,  Syphilis  und  Locomotor  ataxy.  Lancet  1881,  Jau.  16. 

3 Mendel,  Syphilis  und  Dementia  paralytica.  Berliner  klm.  Wocheuscln.  1879.  Nr.  36. 
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aiKlonmg('ii)  noch  so  viol  sel})st  zu  lernen,  daB  sic  uns  uninoglicli  schon  Lehr- 
nioistcrin  scin  kanii. 

Zimi  aiidcrcii  kann  aus  dcr  uns  bckaimteii  Art  und  Wirkungsweise  dcs 
sypliilitisclicu  Giftcs  uiimoglicli  auch  nur  mit  einiger  Sicherheit  gefolgert 
werdcn,  daB  die  Syphilis  cine  ))Systcmerkrankung«,  wie  die  Tabes,  nicU  liervor- . 
nifcn  konne.  Dcr  Eeweis,  daB  die  Tabes  wirklicli  cine  ))Systernerkrankung« 
ist,  steht  noch  aus  ( — und  in  dcr  Tat,  was  muB  das  fiir  ein  ))Systcm«  sein,  in 
welchcm  Augcnmuskelnervcn  und  Optikus,  die  scnsiblen  Nerven  der  Extre- 
niitaten,  die  Blascnnervcn,  die  koordinatorischen  Bahnen,  die  pupillaren 
Fasern  u.  a.  m.  ihre  Stelle  finden!  — );  und  wer  besitzt  die  beneidenswerte 
Kenntnis  des  syphilitischen  Giftcs,  um  von  ihm  behaupten  zu  diirfen,  es  konne 
das  niclit? 

Hier  kann  Behauptung  gegen  Behauptung  gestcllt  werden;  und  zwar 
wilrdc  mir  es,  wenn  die  Tabes  wirklich  cine  Systemerkrankung  ware,  a priori 
sehr  plausibel  erscheinen,  daB  sie  von  der  Syphilis  ausgeldst  wird;  denn  bc- 
kanntlich  verhalten  sich  die  einzelnen  ))Systeme«  des  nervosen  Zenti'alorgans 
gegen  verschiedene  Gifte  in  ganz  spezifischer  Weise;  warum  sollte  nicht  das 
syphilitische  Gift  vielleicht  eine  besondere  Beziehung  zu  dem  gerade  bei  der 
Tabes  mit  Voiiiebe  erkrankenden  System  besitzen  kdnnen? 

Freilich  scheinen  mir  alle  diese  Betrachtungen  fiir  jetzt  noch  ziemlich 
miiBig ; vorlaufig  kann  meines  Erachtens  der  Fragc  nur  auf  dem  Wegc  genauer 
kUnischer  Analyse  und  der  Statistik  nahe  getreten  werden.  Da  ich  iiber  ein 
ziemlich  reiches  Material  verfiige  und  da  durch  den  erhobenen  Widerspruch 
eine  erneute  Verdunkelung  und  Verschleppung  der  wichtigen  Frage  herbei- 
gefilhrt  zu  werden  droht,  sehe  ich  mich  veranlaBt,  schon  jetzt  wieder  eine 
Serie  neuer  Beobachtungen  zu  piiblizieren,  teils  um  zu  zeigen,  daB  meine 
frtiheren  Angaben  durchaus  zu  Recht  bestelien  und  nicht  etwa  durch  Zufallig- 
keiten  bestimmt  waren,  teils  um  wiederholt  zu  allseitiger  gewissenhafter  Pru-  ^ 
fling  der  so  auBerordenthch  wichtigen  Sache  aufzufordern. 

Die  in  Baden  vorgefiihrte  Serie  von  36  Fallen  ist  unterdes  auf  115  Falle 
angewachsen;  ich  scheide  davon  7 Falle  aus,  in  welchen  die  IG'ankheit  noch 
in  den  allerersten  Stadien  sich  befindet,  also  die  Diagnose  nicht  ganz  sicher 
ist  (nebenbei  bemerkt,  sind  darunter  5 Falle  mit  Schanker  oder  Syphilis) ; fer- 
ner  IFall,  in  wclchem  genauere  Angaben  fehlen,  und  endlich  die  darunter  bc- 
findlichen  4Weiber;  ich  halte  es  fiir  gerechtfertigt,  die  Statistik  vorlaufig  auf  die 
Manner  zu  beschraiiken,  well  bekannthch  die  Sypliilis  bei  Frauen  nachtraglich 
schwer  zu  konstatieren  resp.  vielleicht  noch  schwerer  zu  verneinen  ist  Es 
bleiben  also  103  verwertbare  Falle. 

Ich  nehme  davon  heute,  der  Einfachheit  wegen,  nur  Nr.  1 — 100;  die  drei 
restierenden  Falle  bilden  den  Anfang  des  kiinftigen  zweiten  Hunderts  dcr 
Statistik. 

Unter  diesen  100  Fallen  sind  nun  solche  ohne  alle  vorausgegangene  Syphilis 

Oder  Schanker 12% 

solche  mit  vorausgegangener  Syphilis  oder  Schanker 88  » 

(darunter  mit  sekundarer  Syphilis 59  » 

und  mit  Schanker  ohne  sekunddre  Symptome) 29  » 

Zur  weiteren  Erlauterung  fiige  ich  hinzu,  daB  unter  diesen  29  Schanker- 
fallen  sich  11  befinden,  bei  welchen  Quecksilber,  Jodkalium  oder  Dccocte  ge- 
braucht  wm’den,  so  daB  bei  ihnen  wohl  die  Annahme  eines  harten,  syphilitischen 
Schankers  die  zutreffende  ist;  in  15  anderen  Fallen  habe  ich  leider  die  Er- 
mittelung  dieser  Verhaltnisse  unterlassen;  nur  in  di’ei  Fallen  wurde  der  Schan- 
ker direkt  als  »weicher«  bezcichnet. 


1.  Zur  Nerven-  and  Muskelpathologie. 
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Selir  frappant  ist,  claB  auch  in  dieser  drcifach  groBcrcn  Zahlenrcilie  das 
Prozentverhaltnis  der  Falle  ohne  alle  vorausgegangcnc  Infektioii  gcnau  das 
gleiche  geblieben  ist,  wie  ich  es  in  Baden  angab ; dagegen  hat  sich  das  Verlialtnis 
zwischen  den  Fallen  mit  seknndarcr  Sypliilis  und  init  bloBein  Scliankcr  nicht 
iinwesentlicli  versclioben.  Es  wird  spiiter  meine  Aiifgabe  sein,  genauer  zu 
untersiiclien,  mit  welclieni  Reclite  der  einfache  Schanker  schon  als  einc  Mani- 
festation der  Sypliilis  zu  betracliten  ist;  mit  der  Sammlimg  passenden  Materials 
bin  ich  beschaftigt. 

Auch  in  bezug  auf  das  zeitliche  Auftreten  der  ersten  tabischen  Symptome 
nach  stattgeJiabterlnfeUion  haben  sich  analoge  Vcrhaltnisse  wie  friiher  gezeigt; 
es  zeigte  sich  dasselbe  zwischen  dem 

1.  und  5.  Jahre  in  17  FMlen^ 

6.  » 10.  » » 37  » 

11.  » 15.  » » 21  » 

16.  » 20.  » » 3 » 

21.  » 25.  » » 5 » 

nach  dem  31.  Jahre  in  ...  2 » 

(dazu  unbekannt) 3 » 

Summa  88  Falle. 

Um  dem  Einwand  zu  begegnen,  als  kame  die  Syphilis  vorwiegend  bei 
Tabischen  in  den  hoheren  Standen  vor,  habe  ich  die  Falle,  die  in  meiner 
hiesigen  Pohkhnik  zur  Beobachtung  kamen,  zusammengesucht;  es  finden  sich 
im  obigen  Hundert  nur  12  solche;  clavon  hatten  sekundare  Syphilis  9 =75%, 
die  anderen  3 = 25%  hatteu  weder  Schanker  noch  Syphilis.  Die  Zahlcn 
sprechen  deuthch  genug, 

Und  nun  noch  die  Hauptsache,  die  Gegenprobe!  Natiiiiich  wird  bis  zum 
UberdruB  der  Einwand  wiederholt,  daB  in  den  Bevdlkerungsschichten,  in 
wMchen  ich  meine  Beobachtungen  hauptsachlich  mache,  die  Syphihs  ein  so 
haufiges  Vorkommen  sei,  daB  immer  noch  ein  zufalliges  Zusammentreffcn 
moglich  ware. 

Um  diesem  Einwande  zu  begegnen,  habe  ich  mich  bemiiht,  zu  ermitteln, 
bei  wieviel  Prozenten  des  mannlichen,  iiber  25  Jalu’e  alten  Teils  meiner 
Klientcn,  der  an  irgend  welchen  anderen,  nicht  tabischen  und  nicht  direkt 
syphilitischen  (zumeist  an  nervosen)  Erki’ankungen  leidet,  sich  in  der  Vor- 
geschichte  Syphilis  oder  bloB  Schanker  finde.  Ich  habe  jetzt  gerade  400  Falle 
daraufhin  ebenso  genau  examiniert,  wie  meine  Tabischen;  das  Resultat  zeigt 
folgende  kleine  Tabelle: 


Niemals 
Schanker  oder 
Syphilis. 

Sekundare 

Syphilis. 

Schanker 

allein. 

Im  ersten  Ilundert 

76 

13 

11 

„ zweiten  „ 

77 

13 

10 

dritten  „ 

77 

12 

11 

„ vierten  ,, 

79 

9 

12 

also  Prozentsatz  in 

alien  4 Hundert  . . . 

77 

12 

11 

1 Darunter  keiner  vor  dem  dritten  Jahre. 
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Audi  dioso  Zahlcn  bediirfcn  kcincs  weitoren  Kommentars;  man  stelle  sie  n 

('inl'adi  den  boi  Tabisdien  gefundenen  gegenuber!  Hier,  in  ganz  denselbon  | 

Schiditcn  dor  Bevolkcrung  ca.  23%,  welche  Schanker  und  Syphilis  gehabt 
liaben;  dort  bei  don  Tabischen  abor  88  %!  der  Tat,  wenn  man  dor  Statistikj 
und  Logik  nidit  aUc  und  jodc  Bcrcchtigung  absprcchen  will,  an  dor  Losung  ’ 
diosos  Problems  Antcil  zu  nclimcn,  wird  man  zugeben  miissen,  dab  diese 
Zalilen  mit  gr 6 liter  Entscliiedenheit  fur  die  Annahme  eines  dtiologischen  Zoi- 
sammenhanges  zwischen  Syphilis  und  Tabes  sprechen. 

Ich  bin  weit  entfernt,  dicsen  Zusammenhang  jetzt  schon  fiir  sidier  be- 
wiesen  zu  lialten;  noch  weiter  davon,  denselben  in  irgend  ciner  Weise  genauer 
formuliereii  zu  wollen ; aber  mir  deucht,  dafi  ciner  Sadie  von  so  auBerordent- 
lidier  Tragweite  gegeniiber  jeder  das  Seinige  dazu  tun  solle,  die  Wahrheit  an 
den  Tag  zu  bringen.  Und  das  wird  nur  durdi  gewissenhaftes  und  vorurteils- 
loses  Priifen  von  seiten  aller  dazu  Berufenen  moglidi  sein. 


Zur  Atiologie  der  Tabes  dorsalis. 

Berliner  klinische  Wochenschrift.  Nr.  32.  August  1883. 

Vor  zwei  Jahren  liabe  idi^  eine  erste  Serie  von  100  Tabesfallcii  publiziert, 
um  die  enorme  Haufigkeit  vorausgegangener  syphilitischer  Infektion  bei 
dieser  Krankheit  statistisdi  zu  erweisen,  und  habe  weitere  ahnlidie  Mitteilungen 
fur  die  Zukunft  in  Aussidit  gestellt.  Kurz  darauf  habe  idi  bei  dem  Londoner 
KongreB  mich  ausfiihrlich  iiber  den  atiologisdien  Zusammenhang  zwischen 
Syphilis  und  Tabes  geauBert  und  die  hauptsachlidisten  Einwande  meiner 
Gegner  zu  widerlegen  gesucht.  Der  Bericht  iiber  diesen  Vortrag^  scheint  aber 
von  meinen  Gegnern  in  Deutschland  zienilich  wenig  beachtet  zu  sein. 

Unbeirrt  durch  die  vernichtende  Diskussion  im  Berliner  Verein  fiir  innere 
Medizin^,  fiir  welchen  vergeblich  von  gewisser  Seite  das  autoritative  Ansehen 
eines  obersten  Gerichtsliofs  in  medizinisch-wissenschaftlichen  Dingen  in  An- 
spruch  genommen  wird,  und  gleichgiiltig  gegen  die  ebenso  scliroffe  wie  un- 
kritische  Abweisung,  welche  E.  Leyden  in  seiner  neuesten  Publikation  iiber 
Tabes^  mit  anerkennenswertem  Mute  ausgesprochen,  habe  ich  seither  nieine 
Untersuchungen  fortgesetzt  und  bin  lieute  in  der  Lage,  iiber  ein  zweites  Hun- 
dert  von  Tabesfallen  zu  berichten.  Ich  bin  auch  lieute  noch  der  Ansiclit,  daB 
in  dieser  wichtigen  Frage  niclit  vorgefaBte  Meinungen  und  nielir  oder  weniger 
plausible  Griinde,  sondern  nur  die  Tatsachen  entscheiden  koiinen,  und  ich 
wiirde  es  fiir  einen  beklagenswerten  Indiiin  lialten,  wenn  man  der  Statistik 
die  Berechtigung,  an  der  Entscheidung  dieser  Frage  mitzuwirken,  enistlich 
bestreiten  wollte.  Wir  wiirden  iiiis  dadurcli  eines  wichtigen  Hilfsmittels  zur 
Entscheidung  atiologisclier  Fragen  tiberhaupt  berauben  und  wenn  ich  — • 
gewiB  mit  vollera  Kecht  — darauf  liinweise,  daB  ivir  z.  B.  iiber  die  Zusanimen- 
gehorigkeit  der  Gummata  oder  der  spezifisclien  Arterienerkrankungen  mit  der 
Syphilis  doch  auch  haiiptsachlich  auf  diesem  Wege  ins  Klare  gekommen  sind 


1 Erb,  Tabes  und  Syphilis.  Zentralbl.  f.  die  med.  Wisseiiscli.  1881.  Nr.  11  u.  12. 

2 Transact,  of  the  iiiternat.  medic.  Congress.  London  1881.  Vol.  II.  p.32  (Erb,  Uber  die 
atiologische  Bedeutung  der  Syphilis  f.  d.  Tabes  dorsalis). 

3 Sitzung  vom  28.  Nov.  i881.  Protokoll  in  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV.  S.  475.  1882. 

4 Ai't.  Tabes  dorsalis  in  A.  Eulenburgs  Realencyclopadie  der  gesamt.  Ileilk.  — 1883. 
(Auch  separat  erschienen.) 
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(dcnn  experimentell  hat  das  bis  jotzt  docli  niemand  erwiesen!),  so  wird  man 
deni  Versuch,  die  Zusammengehorigkeit  der  tabischen  Hinterstrangserk  i an- 
kung  mit  der  Syphilis  auf  dem  gleichen  Wege  zu  priifen,  die  Berechtigimg  niche 
versagen  diirfen.  — Natiirlich  darf  sich  aber  der  statistische  Teil  dieser  Unter- 
siichung  niir  auf  eine  gute  und  sorgfaltige,  nicht  auf  ungenaue  imd  oberflach- 
liche,  nicht  auf  eine  aus  alten  Krankheitsgeschichten  zusammengelesenc 
Statistik  stiitzen!  Und  wenn  E.  Leyden  sich  eiiaubt,  die  Verwertung  der 
Statistik  in  dieser  Frage  mit  der  Bemerkung  abzuweisen : »Man  weiB,  welchen 
Irrtumern  solche  Erhebungeu  ausgesetzt  sind«,  so  wird  jedem  Unbefangenen 
ein  kurzes  Nachdenken  zeigen,  wie  vollkomnien  unzutreffend  dieser  Einwand 
gerade  hier  ist.  Denn  die  groBe  Majoritat  der  hier  moglichen  Irrtumer  wird 
dann  doch  dahin  wirken,  daB  man  zu  wenig  Syphilis  herausbekommt ; und 
dadurch  wird  naturlich  der  GroBe  der  von  uns  gefundenen  Zahlen  eine  noch 
hohere  Bedeutimg  verliehen. 

Unter  den  ersten  100  Fallen  habe  ich  bekanntlich  88  gefunden,  welche 
friiher  mit  Schanker  resp.  Syphilis  infiziert  waren,  und  12,  bei  welchen  dies 
nicht  nachweisbar  war.  Ich  habe  nun  die  groBe  Freude  zu  sehen,  daB  alle 
neueren,  seither  pubhzierten  Statistiken  von  zuverlassigen  Beobachtern  ganz 
ahnliche  Zahlen  ergaben.  So  hat  Fournier  in  seinem  bedeutsamen  Werke^ 
angegeben,  daB  er  in  93%  seiner  Tabesfalle  vorausgegangene  Syphilis  kon- 
statiert  habe  (er  erzahlt  auBerdem  noch  von  verschiedenen  seiner  Kollegen, 
welche  bis  zu  100%  konstatiert  haben  wollen);  Voigt 2,  ein  frilherer  Gegner 
der  syphilitischen  Tabes,  ist  durch  seine  neuere  Statistik  mit  81,4%  voraus- 
gegangener  Infektion  zu  anderer  Anschauung  bekehrt  worden;  Kumpf^  findet 
66%,  und  aus  miindlichen  Mitteilungen  von  Dr.  Georg  Fischer  in  Cannstatt 
weiB  ich,  daB  er  bei  rigoroser  Berechnung  72%,  bei  Hinzurechnung  der  der 
Syphilis  sehr  verdachtigen  Falle  sogar  90%  findet.  Also  scheineii  meine  hohen 
Prozentzahlen  doch  keine  so  »eigentumliche  indi viduelle « Erfahrung  zu  sein, 
wie  Kobner  in  der  erwahnten  Diskussion  sich  ausdiiickt,  sondern  auch  ander- 
weitig  vorzukommen;  man  muB  eben  sorgsam  examinieren! 

Demgegenuber  haben  meine  Gegner,  die  friiher  mit  ihren  absprechenden, 
auf  retrospektive  Statistik  gestiitzten,  Behauptungen  so  rasch  bei  der  Hand 
waren,  bisher  — geschwiegen^;  es  ist  doch  wohl  aiizunehmen,  daB  ihnen,  ebenso 
wie  mir,  unterdes  eine  groBere  Anzalil  von  neuen  Tabesfallen  vorgekommen 
ist;  dies  Schweigen  finde  ich  sehr  beredt! 

Die  Ergebnisse  der  Untersucliung  bei  dem  zweiten  Hundert  meiner  neuen 
Tabesfalle  sind  nun  folgende: 

Falle  ohne  jede  vorausgegangene  syphihtische  Infektion 9% 

Falle  mit  vorausgegangener  syphilitischer  Infektion 91% 

(darunter  mit  sicherer  sekunddrer  Syphilis 62% 

und  mit  Schanker  ohne  hemerkte  sek.  Symptome) 29% 

Ich  fiige  zur  Erlauterung  hinzu,  daB  von  diesen  Schankern  10  mit  Queck- 
silber,  Jodkalium  und  Decocten  behandelt  waren,  wahrend  mir  bei  14  die 
genaueren  Notizen  liber  die  Behandlung  fehlen;  ftinf  wurden  ausdriicklich 
als  harte  Schanker  bezeichnet.  Wahrscheinhch  ist  also  unter  den  29  Fallen 


^ Alfr.  Fournier,  De  I’ataxie  locoraotrice  d’origine  sypliilitique.  Paris  1882. 

2 Voigt,  Syphilis  u.  Tabes.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883.  Nr.  3. 

® Rumpf,  Z.  Pathologie  u.  Thcrapie  d.  Tabes  dors.  — Berl.  klin.  Wochenschr.  1883.  Nr.  4. 
Nur  Bernhardt  erwiihnt  in  der  zit.  Diskussion,  daB  er,  allerdings  in  einer  kleinen 
neueren  Beobachtungsreihe,  60%  mit  vorausgegangener  Infektion  gefunden  habe;  das  ist 
schon  ein  Fortschrittl 
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von  Scliankcr  oline  sekundaro  Syin])tonie  oin  guter  Toil  nocli  eigentlich  zur 
scknndarcn  Syphilis  zu  rcchncn. 

Wenn  ich  die  Filllc  aus  meiner  Poliklinik  (Leutc  aus  den  niederen  Standen)  ( 
allcin  herausnehrae  — es  sind  deren  21  — so  sind  darunter  3 = 14,3%  Nicht-  , • 
Ini'izierte,  und  18  = 86,7%  i'riiher  Infizierte  — also  fast  genau  das  gleiche  1 1' ; 
Vorhaltnis!  li  1 

In  bezug  auf  das  zeitliche  Auftreten  der  Tabes  nach  stattgehaUer  InfeUiori)  I * 
orgibt  sich  bei  diesem  zweiten  Plundert  folgendes:  ' 

Auftreten  zwischen  dem  1.  und  5.  Jahre  in  13  Fallen  ^ ' 

6.  » 10.  » « 31  » ■ 

11.  » 15.  » » 25  » ' 

16.  » 20.  » » 15  » ‘ 

21.  » 25.  « » 5 » 

26.  » 30.  » » 1 » 

Unbekannt.  ...  1 » 

Summa  91  Falle. 

Also  69  von  diesen  91  Fallen  treffen  auf  die  ersten  15  Jahre  nach  statt- 
gehabter  Infektion;  das  folgende  Lustrum  weist  noch  15  Falle  auf,  nur  6 fallen 
erst  spater.  Auch  diese  Zahlen  sprechen  deutlich  genug! 

Natiirlich  kann  ja  eine  solche  einfache  Statistik  — und  es  ist  hochst  iiber- 
fliissig,  mir  das  immer  und  immer  zu  wiederliolen  — nicht  viel  beweisen.  Als 
unentbehrliches  Korrelat  fiir  dieselbe  muB  eine  Gegenprobe  eintreten.  Ich 
habe  dieselbe  fortgesetzt  und  bei  alien  iiber  25  Jahre  alten  mannlichen  Kranken 
aus  meiner  Klientel,  die  nicht  an  Tabes  oder  direkt  an  Sypliilis  htten,  genau 
nach  vorausgegangener  Infektion  geforscht.  Ich  verfiige  jetzt  iiber  1200  Falle; 
da  in  den  einzelnen  Himderten  der  Prozentsatz  nur  sehr  geringe  Schwankun- 
gen  zeigt,  verzichte  ich  auf  die  SpezialmitteUung  aller  Zahlen  und  teile  nur  das 
Gesamtergebnis  mit.  Dies  lautet: 

NicTit-Infizierte  77,25%, 
friiher  Infizierte  22,75%, 

(darunter  10,25%  mit  sekundarer  Syphihs,  12,50%  mit  Schanker  allein). 

Ich  denke,  diese  Zahlen  sind,  bei  der  GroBe  und  GleichmaBigkeit  des  ver- 
wendeten  Krankenmaterials,  schlagend  genug,  und  ich  kann  den  Wimsch 
nicht  unterdriicken,  daB  meine  Gegner  die  Kesultate  dieser  »Gegen probe « 
nicht  immer  so  vollstandig  ignorieren  mochten,  \vie  dies  bisher  zumeist  ge- 
schehen  ist. 

Nach  meinen  Begriffen  von  Logik  folgt  denn  doch  aus  der  Gegeniiber-  ^ 
stellung  der  beiden  Statistiken  bei  Tabischen  und  bei  Nicht-Tabischen  mit  |, 
zwingender  Notwendigkeit,  daB  die  Syphilis  mit  der  Atiologie  der  Tabes  etwas 
zu  tun  haben  muB,  daB  die  Tabes  sich  jedenfalls  mit  groBer  Vorliebe  syphili-  ; 
tische  Individuen  fiir  ilu’e  Heimsuchung  auswahlt.  — Jedenfalls  geht  mit  | 
absol  liter  Sicherheit  aus  meinen  Beobachtungen  hervor,  daB  baum  jemand  I 
die  Chance  hat,  tabisch  zu  werden,  der  nicht  friiher  syphilitisch  gewesen  ist,  oder  | 
m.  a.  W.  man  muB  in  der  Kegel  (in  9"  unter  10  Fallen)  einmal  Schanker  oder  > 
Syphilis  gehabt  haben,  um  iiberhaupt  tabisch  werden  zu  kdnnen.  Die  Konse-  : 
quenzen  aus  diesem  Satze,  der  doch  nur  der  einfache  Ausdruck  der  Tatsachen 
ist,  ergeben  sich  von  selbst. 

Es  ist  nicht  meine  Absicht,  hier  auf  die  Frage  von  der  Einheit  des  syphili- 
tischen  Virus  naher  einzugehen;  icli  werde  das  an  anderer  Stelle  auf  Grund 
mannigfacher  einschlagiger  Beobachtungen,  die  meine  Dberzeugung  von  dieser 
Einheit  nnr  noch  bestarkt  haben,  in  ausfiihrlicher  Weise  tun.  Ich  mufi  hier 
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nur  gogon  die  inir  von  E.  Leyden  gcmachte  Untcrstellung  protestiereii,  als 
weim  ieli  diese  »Hypothcso«  zur  Grundlagc  meiner  Statistik  gemaclit  hiitte. 
DaB  ich  das  nicht  getaii,  geht  schoii  daraus  hervor,  daB  ich  stets  Syphilis  und 
Schanker  getronnt  behandelt  habe.  Aber  lassen  wir  einmal  die  Schanker- 
infektion  ganz  beiseite!  Danii  stehen  immer  noch  den  10%  Syphilis  bei 
Nicht-Tabischen  — 62%  bei  Tabischen  gegeniiber;  ich  denke,  auch  diese  Zahl 
ist  schlagend  genug! 

Neuerdings  habe  ich  ineine  Aufmerksamke.it  auch  mehr  den  iibrigen  Ur- 
sachen  der Tabes  (Hcredi tat,  Erkaltung,  Strapazen,sexuelleExzesse,  Traumata) 
zugewendet  und  mich  iiber  ihre  Haufigkeit  auf  statistischem  Wege  zu  orien- 
tieren  gesucht ; ich  behalte  mir  vor,  an  anderer  Stelle  ausftihrlich  darauf  zuriick- 
zukonimen  und  bemerke  hier  nur,  daB  die  Bedeutung  der  meisten  von  diesen 
Schiidlichkeiten  bei  weitem  nicht  so  groB  ist,  wie  sie  von  den  verschiedenen 
Autoren  dargestellt  wird.  Ich  kann  es  mir  aber  nicht  versagen,  liier  eine 
Zusammenstellung  von  100  Fallen  anzufiihren,  in  welcher  einfach  die  ver- 
schiedenen SchdcUichkeiten,  welche  der  Entwicklimg  der  Tabes  vorausgegangen 
(ohne  daB  ich  behaupten  will,  daB  sie  dieselbe  jedesmal  vemrsacJit  haben!), 
aufgezahlt  sind. 

Sypliilis  (resp.  Schanker)  ganz  allein  ....  36  maU 

Syphihs  + Erkaltung 17  » 

Sypliilis  + Strapazen 8 » 

Syphihs  + Exzesse  7 » 

Syphilis  + Trauma 2 » 

Sypliilis  -I-  Erkaltung  + Strapazen  ....  15  » 

Syphilis  + Erkaltung  -I-  Exzesse 4 » 

Syphilis  -i-  Strapazen  4-  Exzesse 3 » 

Syphilis  + Exzesse  + Trauma 1 » Summa  93. 

Erkaltung  allein 3 mal 

Strapazen  aUein 1 » 

Exzesse  allein 1 » 

Ti'auma  allein 1 » Summa  7. 


Summa  100. 

Daraus  geht  doch  wohl  auch  fiir  jeden  Unbefangenen  hervor,  daB  die 
Syphilis  unzweifelhaft  die  haufigste  und  wichtigste  Schadlichkeit  ist,  wahrend 
die  ubrigen  Dinge  nur  auBerst  selten  fiir  sich  allein,  in  der  iibergroBen  Mehrzahl 
der  Falle  nur  zusammen  mit  der  Syphilis  die  Tabes  verursachen  konnen.  Es 
ist  doch  eine  hiichst  merkwiirdige  Erscheinung,  daB,  wemi  groBere  gleichartige 
Menschenmengen  (z.  B.  Soldaten  im  Felde  oder  beim  Manover)  gleichzeitig 
einer  und  derselben  Schadlichkeit,  z.  B.  Erkaltung  und  Strapazen,  ausgesetzt 
werden,  immer  und  fast  ausschlieBlich  nur  diejenigen  an  Tabes  erkranken, 
welche  friiher  infiziert  gewesen  sind ! 

Natiirlich  halte  ich  es  durch  alle  diese  tatsachlichen  Erfahrungen  noch 
keineswegs  fiir  endgiiltig  bewiesen,  daB  die  Tabes  in  eiuem  groBen  Teil  der 
Falle  eine  spezifisch-syphilitische  Affektion  ist,  obgleich  dies  aus  einfachen 
lo^schen  Griinden  gewiB  als  das  Wahrscheinlichste  erscheint.  Ich  versage 
mir  auch,  an  dieser  Stelle  die  Griinde  daliir  und  dagegen  wieder  ausfiihrlich 
darzulegen,  bzw.  zu  widerlegen.  Nach  den  ausgezeichneten  Darlegungen 
von  Fournier  (1.  c.)  erscheint  dies  wirklich  iiberfliissig,  und  wer  nicht  iiber- 


1 Icli  will  nicht  alle  diese  Fiille  fur  vollkommen  sicher  ausgeben,  aber  26  sind  darunter, 
in  welchen  positiv  alle  anderen  Momente  (direkte  Ilereditiit,  Erkaltung,  Strapazen,  Exzesse, 
Trauma)  als  nicht  vorhanden  bezeiclinet  wurden. 
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zougt  scin  will,  wird  es  aucli  dadurch  nicht.  Nur  fur  jene,  welche  unpar- 
tciiscli  dem  Streite  znschauon  und  sich  ein  Urteil  bildeii  mochten,  \vill  ich 
vorlaufig  cinlgos  nocli  aiideiiten  und  cs  ihrcm  Nachdenken  cmpfehlen. 

Ich  gehc  nicht  ein  auf  den  oft  wiederholten  Einwand,  daB  die  pathologischo 
Anatomie  der  Tabes  gegen  ihren  syphilitischen  Ursprung  spreche;  ich  mbchte 
den  pathologischen  Anatomen  sehen,  der  sich  getrautc,  aus  der  anatomisch- 
liistologischen  Untersuchiing  allein  mil  Sicherheit  zu  sagen,  was  syphilitischen 
Ursprungs  ist  und  was  nicht! 

Audi  die  Behauptung,  daB  ein  spezifisches,  vielleicht  organisiertes  Gift 
cine  solche  Krankheitsform,  wie  die  Tabes,  nicht  hervorbringen  konne,  ist 
vollkommen  haltlos  und  diirfte  wohl  gegeniiber  den  Beobachtungen  fiber 
Tabes  nach  Ergotinvergiftung  und  fiber  Tabes  nach  Diphtherie  endlich  be- 
seitigt  sein.  — In  bezug  auf  die  angeblichen  MiBerfolge  der  spezifischen  Be-  ■, 
handlung  bei  der  Tabes  diirften  sich,  meiner  tlberzeugung  nach,  die  Ansichteii 
in  nicht  allzu  ferner  Zeit  andern ; eigene  und  fremde,  mir  bekannt  gewordene 
gtlnstige  Erfahrungen  lassen  inich  das  mit  Bestimmtheit  hoffen;  von  ganz 
besonderem  Werte  ist  es  mir  in  dieser  Beziehung,  daB  gerade  der  entschiedenste 
Gegner,  E.  Leyden,  aufrichtig  genug  ist,  an  zwei  Stellen  seiner  Schrift  fiber 
Tabes  (1.  c.  S.  46  und  51)  das  — Jodkalium  als  das  wirksamste  innere  ^littel 
bei  der  Tabes  zu  bezeichnen. 

Welter liin  aber  erlaube  ich  mir  noch,  an  folgende  Tatsachen  zu  erinnern: 

An  die  Haufigkeit  der  jAugenmuskellahmungen  und  der  reflektorischen 
Pupillenstarre  bei  der  Tabes ; deren  Beziehungen  zur  Syphilis  sind  ja  den  Augen- 
arzten  zur  Geniige  bekannt!  an  das  Vorkommen  anderwei tiger  Symptome  von 
Syphilis  des  zentralen  Nervensystems  (Hemiplegic,  apoplekti-  und  epilepti- 
forme  Anfalle,  heftige  Cephalaea  usw.),  auf  welche  neuerdings  ja  die  Aufmerk- 
samkeit  wiederholt  gelenkt  wurde;  an  das  Vorhandensein  anderwei  tiger  Symp- 
tome von  Lues  an  Haut,  Schleimhauten,  Knochen  usw.,  was  ich  neuerdings 
bei  groBerer  Aufmerksamkeit  nicht  selten  konstatieren  konnte;  an  die  Tat- 
sache,  daB  bei  spat  erworbener  Syphihs  auch  die  Tabes  in  spaterem  Alter 
beginnt:  so  habe  ich  jinigst  einen  Kranken  beobachtet,  bei  welchem  im  58. 
Lebensjahre  die  ersten  Symptome  der  Tabes  aufgetreten  waren;  jeder  Erfahrene 
wird  zugeben,  daB  dies  eine  groBe  Seltenheit  ist;  nun,  der  Mann  hatte  seine 
Syphilis  erst  mit  48  Jahren  acquiriert,  das  ist  bekanntlich  auch  eine  Seltenheit. 

— In  einem  anderen  Fall,  den  ich  jetzt  beobachte,  begann  die  Tabes  gegen 
das  50.  Lebensjahr,  die  Syphilis  war  mit  38  Jahren  erworben  worden ! An 
das  relative  Haufigkeitsverhaltnis  der  Tabes  sowohl  wie  der  Syphilis  bei 
Mannern  gegeniiber  den  Frauen  (fiir  beide  Krankheitsformen  ungefalir  wie 
10  ; 1) ; an  die  relative  Haufigkeit  der  Tabes  und  der  Syphilis  bei  Frauen  aus 
den  niederen  Standen,  an  ihre  relative  Seltenheit  bei  Frauen  hoherer  Stande. 
Bei  den  letztereii  ist  Tabes  ungemein  selten,  was  niichst  der  Seltenheit  der 
Syphilis  wohl  auch  noch  dem  Fehlen  anderwei  tiger  Schadlichkeiten  (Erkiil-  • 
tungen,  Strapazen,  Exzesse  usw.)  zuzuschreiben  ist. 

Dies  gibt  mir  Veranlassung,  noch  eine  Bemerkung  liber  die  Tales  lei  Frauen 
zu  machen.  Mit  einer  gewissen  Sicherheit  wird  mir  immer  vorgehalten,  daB 
bei  tabischen  Frauen  sich  so  gut  wie  niemals  vorausgegangene  Syphihs  nach- 
weisen  lasse : auch  dies  ist  entschieden  ein  Irrtum,  der  imbesehen  weiter  getragen 
wird.  Ich  besitze  Angaben  iiber  13  talische  Frauen:  davon  hatten : 4 ziemlich 
sicher  keine  Syphilis;  3 angelUeJi  keine  Syphilis;  aber  bei  der  einen  von  dicsen 
waren  drei  Fehlgeburten  vorgekommen,  4 Kinder  friih  gestorben  und  sic  hatte 
an  heftigen  Kopfschmerzen  gelitten;  Ijei  der  zweiten  war  zweimal  Abortus 
dagewesen  und  sic  zeigte  Narben  von  groBen  Hautulzerationcn;  bei  der  dritten 
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B war  der  Mann  notorisch  syphilitiscli ! 4 ganz  sicher  sekundare  Syphilis,  1 hochst 
p tvahrscheinlich  sekundare  Syphilis,  1 sicher  einen  Sehankerf 

Also,  wenn  wir  die  3 zweifelhaften  weglassen,  unter  10  Fallen  4 ohne  und 
6 niit  vorausgegangener  Infektion!  Ich  denke,  auch  diese  Zahlen  sprechen 
I laut  genug,  besonders  angesichts  der  Schwierigkeit,  die  Syphilis  bei  Frauen 
nachzuweisen  und  bei  der  Hiiufigkeit,  mit  welcher  dieselbe  iibersehen  wird. 

Nach  alleni  Mitgeteilten  halte  ich  jedem  Widerspruch  gegeniiber  den  Satz 
aufrecht,  da/i  die  Syphilis  eine  der  wichtigsten,  wenn  nicht  die  wichtigste  Be- 
dingung  fiir  das  Entstehen  der  Tabes  ist.  DaB  diese  letztere  in  der  Tat  eine 
spezifische  Erla'ankung,  eine  spate  Manifestation  der  Syphilis  ist,  halte  ich  noch 
nicht  fiir  bewiesen,  wohl  aber  fiir  wahrscheinlich,  und  ich  nehme  fiir  jetzt  an, 
daB  es  sich  dabei  um  eine  spezifische  Affektion  handelt,  deren  Auftreten  und 
! Lokalisation  aber  noch  von  verschiedenen  anderen  Ursachen  (Erkaltung, 
Strapazen,  Trauma  usw.)  bestimmt  wird.  Jedenfalls  bedarf  es  aber  noch 
vieler  weiterer  Untersuchungen,  um  die  gauze  Sache  klarzulegen.  Die  Syphilis 
aber  aus  der  Atiologie  der  Tabes  ganz  zu  streichen,  das  scheint  mir  denn  doch 
einfach  unmoglich! 

Zum  SchluB  kann  ich  mir  nicht  versagen,  in  aller  Kiirze  die  folgende  Be- 
obachtung  mitzuteilen,  die  meinen  Gegnern  hoffentlich  ebenso  instruktiv  sein 
i wird,  wie  sie  mir  es  gewesen  ist: 

’ 40jahriger  Mann.  1863  Schanker  mit  Bubonen;  keine  Spur  von  sekun- 
! daren  Erscheinungen ; Quecksilberbehandlung,  aber  arztliche  Versicherung,  es 
sei  nur  ein  ganz  ))harmloser«  Schanker  gewesen!  Seit  1872  verheiratet;  Frau 
und  zwei  Kinder  ganz  gesund;  kein  Abortus.  — ■ Feldziige  1866  und  1870  mit- 
gemacht. 

1871  die  ersten  lanzinierenden  Schmerzen;  1873  Pardsthesien  und  etwas 
Unsicherheit  der  Beine.  1876  apoplektiformer  Anfall  mit  voriibergehendor 
Hemiplegie.  1880  Blasenschwdche  und  Impotenz. 

Jetzt  das  ausgesprochene  Bild  der  typischen  Tabes:  Ataxie,  Analgesie, 
i starkes  Schwanken  beim  AugenschluB,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  spinale 
Myosis,  Impotenz,  leichte  Blasenschwache  usw. 

AuBerdem  aber  noch  seit  Jahi’  ein  charakteristischer  Tophus  am  linken 
Schienbein,  seit  i/g  J.  Syphilis  im  Gesicht  und  Tophus  am  rechten  V or  der  arm, 
seit  1/4  J.  spezifische  Hodenschwellung,  besonders  links!  AuBerdem  ofters 
heftige,  abends  exazerbierende  Kopfschmerzen ! 

Also  bei  eineni  Manne,  der  nie  etwas  anderes  als  Schanker  mit  Bubonen 
hatte,  kommt  nach  20  Jahren  die  exquisiteste  Syphilis  der  Haut,  der  Knochen 
und  der  Hoden  zum  Vorschein;  und  cine  Tabes,  die  sich  15 — 20  Jahre  nach 
der  Infektion  cntwickelt,  solltc  nicht  syphilitischer  Natur  sein  Tconnen?!  Und 
sollten  in  diesem  Falle  die  seit  1871  bestehende  Tabes  und  die  1876  vorge- 
kommene  Gehirnaffektion  wirklich  nicht  spezifischen  Ursprungs  sein? 


Zur  Atiologie  der  Tabes. 

Berliner  klinische  Woehenschrift.  Nr.  29.  Juli  1891. 

Seit  meiner  letzten  Veroffentlichung  iiber  den  mich  hcute  wieder  beschafti- 
genden  Gegenstand  im  Jahre  1883  ^ habe  ich  denselben  keinen  Augenblick 
aus  den  Augen  verlorcn,  sondern  mich  bemiiht,  immer  weitercs,  sorgfaltig 

1 Zur  Atiologie  der  Tabes  dorsalis.  Berliner  klinische  Woehenschrift.  1883.  Nr.  32. 

Erb,  Gesammelte  Abliandlungen.  20 
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beobaclitctcs  Material  zur  Entsclieiclung  der  noch  inimer  scliwebenden  Fragen 
zii  sammeln. 


Ich  bin  lieuto  in  der  Lagc,  tiber  mehr  als  370  neue,  seit  1883  von  mir  gesehene 
Tabesrallo  zn  bericliten  und  diosciben  i'iir  die  Fortsetzung  meiner  Studien  tiber 
die  Atiologie  der  Tabes  und  besonders  tiber  ihre  Beziehungen  zur  Syphilis  zu 
verwerten. 


Von  meinen  ersten  Arbeiten  tiber  diese  Frage  in  den  Jahren  1879  und 
18811  stammt  die  Anregung  zur  Erdrterung  derselben  auch  in  Deutschland, 
nachdem  Fournier  vorher  dieselbe  in  Frankreich  zur  Diskussion  gestellt 
hatte.  Ich  habe  die  Genugtuung,  zu  sehen,  daB  das  ftir  mich  selbst  etwas 
unerwartete  Resultat  meiner  Forschungen  — habe  ich  doch  in  der  ersten 
Aul'lage  meiner  »Krankheiten  des  Rticken marks « noch  den  Zusammenhang 
von  Tabes  mit  Syphilis  als  einen  zweifelhaften  und  in  der  zweiten  Auflage 
(1878)  als  einen  weiterer  Prtifung  sehr  bedtirftigen  bezeichnet!  — sich  als  voll- 
kommen  zuverlassig  erwiescn  hat,  und  daB  meine  statistischen  Ergebnisse 
von  fast  alien  Seiten  bestatigt  und  die  daraus  gezogenen  SchluBfolgerungen 
tiber  die  Beziehungen  der  Tabes  zur  Syphilis  fast  einstimmig,  zum  Teil  selbst 
von  meinen  frtiheren  Gegnern  akzeptiert  wurden. 

Gegnerische  Stimmen,  die  irgend  welches  Gewicht  beanspruchen  dtirften, 
d.  h.  solche,  welche  sich  auf  gute  und  kritische  Beobachtungen,  auf  reiche  Er- 
fahrungen  sttitzen  und  nicht  bloB  mit  den  alten,  langst  widerlegten  Redens- 
arten:  »daB  die  Statistik  zahlreichen  Irrttimern  ausgesetzt  sei  und  in  dieser 
Frage  keinen  Beweis  liefern  konne«,  »daB  die  pathologische  Anatomie  keine 
Bestatigimg  der  Ansicht  erbracht  habe«,  »daB  die  Tabes  bei  Frauen,  bei  frtiher 
Prostituierten  so  seiten  vorkomme«  u.  dgl.  m.  — die  ihnen  unbecpieme  Ansicht 
bekampfen,  gibt  es  so  gut  wie  nicht  mehr,  und  ich  darf  wohl  sagen,  daB  tiber 
die  Tatsache  des  atiologischen  Zusammenhangs  zwischen  Tabes  und  Syphilis 
imter  den  wirklich  Sachverstandigen  keine  Meinungsverscliiedenheit  mehr 
besteht,  wenn  auch  allerdings  die  Frage  nach  der  Art  und  Weise  dieses  Zusaiii- 
menhangs  auch  heute  noch  als  ungelost  zu  betrachten  ist. 

Es  ist  hier  nur  meine  Absicht,  meine  eigenen  zahlreichen  Erfahrungen 
mitzuteilen,  ftir  die  ich  wohl  den  Anspruch  moglichster  Genauigkeit  und 
GleichmaBigkeit  erheben  darf.  Ich  gehe  deshalb  nicht  auf  die  jetzt  zahlreich 
vorliegenden  Erfahrungen  und  Statistiken  anderer  ein,  die  fast  durchweg  den 
meinigen  durchaus  ahnliclie  Ergebnisse  geliefert  haben,  und  verweise  hier  nur 
kurz  auf  die  ausgezeichneten  Referate  von  Moebius^  tiber  diesen  Gegenstand 
in  den  ScHMiuTschen  Jahrbtichern,  auf  den  mit  Grtindlichkeit  und  sachver- 
standiger  Kritik  bearbeiteten  Abschnitt  tiber  diese  Frage  in  dem  Werke  von 
Rumpf^,  auf  die  Arbeiten  von  Bernhardt^,  0.  Berger J.  Althaus®, 


^ Vgl.  Deutsches  Archiv  fiir  kliiiische  Medizin.  Bd.  24.  1879.  S.  41  ff.  — Tageblatt  der 
62.  Versammlung  deutscher  Naturforsclier  und  Arzte,  1879,  Baden-Baden,  S.  312.  — Zentral- 
blatt  fiir  die  medizinischen  Wissenschaften.  1881.  Nr.  11  und  12.  — Transact,  of  the  internat. 
med.  Congress.  London  1881.  Vol.  II.  p.  32. 

2 Moebius,  Neuere  Beobachtungen  iiber  Tabes,  4. — 7.  Bericht.  Schmidts  Jalirbiicher. 
Bd.  203,  209,  217  und  226. 

3 Rumpf,  Die  syphilitischen  Erkranlaingen  des  Nervensystems.  Wiesbaden  1887. 

^ Bernhardt,  Neurologisches  Zentralblatt.  1884.  Nr.  11.  S.  262. 

5 0.  Berger,  Tageblatt  der  Naturforsclier  versammlung  in  Magdeburg  1884.  — Deutsche 
mediziuische  Wochenschrift.  1886.  Nr.  1 und  Nr.  2. 

6 J.  Althaus,  Brit.  med.  Journ.  1884.  May  24  and  31. 


I.  Znr  Nerven-  und  Mnskelpathologie. 


307 


EISENLOHR^  A.  Fournier^,  A.  Eulenburg^,  Voigt^,  Strumpell^,  Naegeli®, 
H.  Oppenheim'^,  Minor®,  Gowers®,  Schwarz^®,  Gerlach’^\  Hirt^2  u.  A., 
welche  niehr  oder  wenigcr  reiches  und  iiiteressantes  Material  enthalten. 

Nur  auf  eine  Statistik  muB  ich  hier  etwas  naher  eingehen,  weil  dieselbc 
eiii  durchaus  abweicliendes  Ergebnis  gebcfert  hat  und  dabei  das  Gewicht 
einer  nicht  unbedeutenden  Autoritat  fiir  sich  in  Anspruch  nimmt,  welche 
nicht  verfehlen  kann,  auf  schwache  und  imkiitische  Gemiiter  Eindruck  zu 
machen. 

Ich  meine  die  in  dem  von  der  obersten  Militarmedizinalbehorde  heraus- 
1 gegebenen  »Sanitatsbericht«^®  ausfiihrlich  mitgeteilte  Statistik,  welche  zu 
1 dem  hochst  iiberraschenden  Ergebnis  gelangt,  dab  sich  unter  den  tabischen 
I Militarpersonen  nur  7,4%  friiher  sicher  Syphihtische  befinden! 

Das  lautet  in  der  Tat  etwas  bedenklich!  Betrachtet  man  die  Sache  aber 
I etwas  naher,  so  verandert  sie  sofort  ihr  Aussehen.  Es  handelt  sich  um  100 
aus  den  Invalidenlisten  entnommene,  zumeist  auf  den  Feldzug  1870/71  (zum 
' Teil  auch  noch  auf  1866)  zuruckgefiihrte  Falle,  meist  Soldaten  und  Landwehr- 
1 leute,  einige  auch  Offiziere  betreffend.  — ■ Darunter  sind  nicht  weniger  als  33, 
I von  welchen  iiberhaupt  keine  Angaben  iiber  friihere  Syphilis  vorUegen;  bei 
; den  9 Offizieren  z.  B.,  welche  doch  am  ehesten  hatten  genaue  Auskunft  geben 
konnen,  lieiBt  es  in  der  Kubrik  »friihere  Syphihs«  durchweg:  »unbekannt«I 
Es  bleiben  also  iiberhaupt  nur  67  Falle  tibrig,  und  von  diesen  sollen  nur  5 vor 
der  Tabes  wirklich  an  Syphilis  gelitten  haben!  (2  auBerdem  an  Ulcus  molle, 
2 an  Ulcus  molle  und  Tripper,  7 an  Tripper.)  Das  Endergebnis  ist:  7,46% 
friihere  Syphilis! 

I Aber  — diese  67  Beobachtungen  riihren  offenbar  von  selu'  verschiedenen 
Beobachtern  her,  stellen  also  kein  einheithches  Beobachtungsmaterial  dar; 
Hire  Angaben  stammcn  aus  einer  Zeit  (den  siebziger  Jahren),  wo  man  an  den 
Zusammenhang  von  Tabes  und  Syphilis  gar  nicht  dachte,  also  auch  kein 
Interesse  hatte,  demselben  etwas  naher  nachzuspiiren,  und  alle  die  Bedenken, 
die  schon  so  oft  gegen  diese  beriichtigte  »retrospektive « Statistik  geauBert 
I wurden,  treffen  hier  zu;  die  Angaben  beziehen  sich  durchweg  auf  Invaliden, 
I die  ihr  Leiden  auf  den  Feldzug  zuriickfiihren  wollen  und  deshalb  gewiB  nicht 
] das  mindeste  Interesse  daran  haben,  die  friiher  etwa  acquirierte  syphilitische 
I Infektion  in  den  Vordergrund  zu  riicken  oder  iiberhaupt  nur  bekannt  zu  geben ; 
E der  Bericht  selbst  gesteht  denn  auch  zu,  daB  die  Angaben  der  Ki’anken  selbst 
^ zum  Teil  mit  groBer  Vorsicht  aufzunehmen  seien,  und  daB  die  spateren  Unter- 
^ siichungen  und  Forschungen  vielfach  naturgemaB  nur  fliichtige  sein  konnten; 


1 Eisenloiir,  Deutsche  medizinische  Wochenschrift.  1884.  Nr.  62. 

2 A.  Fournier,  Periode  praeataxique  du  tabes.  Paris  1885.  p.  319ff. 

3 A.  Eulenburg,  Virchows  Archiv.  Bd.  99.  1885. 

* Voigt,  Zur  Atiologie  und  Symptomatologie  der  Tabes.  Zentralblatt  fur  Nervenheil- 
kunde.  1885.  Nr.  8. 


5 Stbumpell,  Neurologisches  Zentralblatt.  1886.  Nr.  19. 

® Naegeli,  iJber  die  Beziehungen  zwischen  Lues  und  Tabes.  Diss.  Zurich  1887. 
■ II.  Oi’PENHEiM,  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1888.  Nr.  63. 

8 Minor,  Archiv.  do  Neurol.  XVII.  1889. 


8 Gowers,  Syphil.  and  the  nerv.  system.  Lancet.  1889.  I. 

Schwarz,  Petersburger  medizinische  Wochenschrift,  1889.  Nr.  30. 

Gerlach,  Uber  die  Beziehungen  der  Syphilis  zur  Tabes  und  progressivon  Paralyse. 
Dissertation.  Halle  1890. 

12  Hirt,  Vortrag  in  der  medizinischen  Sektion  der  schlesischen  Gesellschaft  fur  vater- 
liindische  Kultur,  16.  Januar  1891. 

18  Sanitiitsbericht  iiber  die  deutschen  Deere  im  Kriege  gegen  Frankreich  1870/71.  Bd 
VII B.  S.  312—391.  / • 
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SO  sind  donn  auch  manche  hochst  zweit'elhafte  l^eobachtungon  mit  uiiter- 
golaufeii,  z.  B.  Nr.  73:  Erkdltung  durcli  Zugwind  am  25.  Juli  1870  — also  ehe 
iioch  dor  Fc'Idziig  iiberhaiipt  bogonnon  hatte!  — und  am  31.  Juli,  also  nach 
6 Tagen  (!),  wird  bereits  die  ausgcbildete  Tabes  konstatiert!!  — Die  Aus- 
arbeitung  dcs  Berichts  land  erst  viele  Jahrc  spater  statt,  wo  eiiie  von  dem  Ver- 
fasser  in  vielen  Fallen  allerdings  erstrebte  nachtragliche  Klarstellung  ganz 
iinmoglicb  war. 

Diese  Statistik  bietet  also  alle  niir  denkbaren  Garantien  der  — Unzuver- 
lassigkeit  dar,  wie  sie  von  mir  und  anderen  schon  vielfach  erortert  warden^; 
sie  heiveist  einfacli  gar  nicUs,  und  icKmuB  ganz  energisch  dagegen  protestieren, 
daJ3  sie  etwa  als  ein  brauchbares  Beweismaterial  verwendet  und  da6  sie,  wie 
das  manchmal  beliebt  wird,  einfach  zu  den  iibrigen  Statistiken  hinzuaddiert 
werde;  damit  kann  man  freilich  die  besten  Bcobachtungsreihen  unbrauchbar 
maclien ! 

Ich  muB  aber  docli  meine  Verwunderung  dariiber  aussprechen,  daB  dem 
Berichterstatter,  der  sich  fast  iiberall  durch  Griindlichkeit  und  umsichtige 
Ki'itik  auszeichnet,  gegen  seine  eigeiie  Statistik  nicht  die  schon  so  oft  betonten 
kritischen  Bcdenken  gekommen  sind  und  ihm  Zweifel  an  der  Richtigkeit  und 
Brauchbarkeit  seines  Ergebnisses  erwcckt  haben.  Bei  der  sonst  nicht  gerade 
imbeknanten  Haufigkeit  der  spezifischen  Infektionen  bei  Militarpersonen 
iniiBte  man  ja  eigentlich  aiis  seiner  Statistik  fast  den  SchluB  ziehen,  daB  die 
syphilitische  Infektion  geradezu  einen  gewissen  Schutz  gegen  spatere  Tabes 
gewahre ! 

Ich  habe,  durch  diese  Statistik  veranlaBt,  mich  aus  meinen  eigenen  Be- 
obachtnngen  tiber  die  Haufigkeit  der  friiheren  Syphilis  bei  tabischen  Militar- 
personen  zu  informieren  gesucht ; leider  kann  ich  aus  meinen  Ki'ankengeschich- 
ten  nicht  ersehen,  ob  die  Ki’anken  des  Zivilstandes  friiher  Soldaten  gewesen 
sind;  ich  vermag  deshalb  nur  eine  Statistik  uber  tabische  Offiziere  usw.  zu 
bringen. 

Ich  verfiige  jetzt  tiber  51  Fdlle  von  Tabes  bei,  der  deutschen  Armee  ange- 
horigen,  hoheren  Militarpersonen  (Offizieren,  Militararzten  und  Militarbeam- 
ten);  damn  ter  sind  fruher  Infizierte  49  = mehr  als  96%  (und  zwar  mit  se- 
kunddrer  Syphilis  40,  mit  Schanker  allein  9),  Nichtmfizierte  2 = weniger  als 
4%,  und  von  diesen  beiden  hatten  jeder  wenigstens  einen  Tripper! 

Das  lautet  doch  etwas  anders,  und  sclilagender  lassen  sich  wohl  die  un- 
begreiflichen  Ergebnisse  der  Statistik  des  ))Sanitatsberichts«  nicht  illustrieren  1 

Wer  sich  einmal  redUch  bemiiht  hat,  durch  genaue  und  geduldige  Forschung 
die  Wahrheit  in  einer  derartigen  Fi’age  zu  ermitteln,  wird  die  Gefiihle  zu  wiir- 
digen  wissen,  welche  solche  Arbeiten  und  deren  weitere  kiltiklose  Verwertung 
hervorzurufen  imstande  sind. 

Bei  Militarpersonen  ist  also  die  friihere  syphilitische  Infektion  eher  noch 
haufiger  nachzuweisen,  als  bei  Zivilpersonen. 

Ich  stehe  iibrigens  mit  dieser  Angabe  nicht  allein,  sondern  ersehe  mit  Be- 
fricdigung  aus  der  kiirzlich  erschienenen  wertvollen  Arbeit  von  Binswanger^ 
»tlber  Hirnsyphilis  und  Dementia  paralytica «,  daB  dieser  Beobachter  ahnliche 
Erfahrungcn  gemacht  hat;  er  spricht  (Seite  119)  von  »Gesellschaftskreisen, 
welche  an  sich  einen  groBeren  Prozentsatz  von  Syphilitischen  bergen  (z.  B. 


1 Mit  Bcfriedigung  konstatiere  ich,  daB  auch  Moebius  sich  m ganz  ahnlicher  Weise  tiber 
diese  Statistik  gciiuBert  hat,  1.  c.  Bd.  217,  6.  Bericht. 

2 0.  Binswangek,  Festschrift  zu  Ehren  von  Prof.  Dr,  ]\lEYER-Gottingen.  Hamburg  1891, 
W,  Mauke  Sohne. 
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Offizieren)«,  weiterhiii  (Seite  131)  von  »der  unverhaltnismaBigen  Haufigkeit 
von  Sypliilis  bci  IVIilitarpersonen «, 

Doch  icli  kehre  nach  dieser  Abscliweifnng  zu  meinen  eigenen  neueren  Er- 
fahrungen  zuriick  imd  will  dieselben  in  ahnlicher  Weise  und  Reihenfolge,  wie 
in  meiner  letzten  Publikation  (1883)  vorfuhren. 

Wie  gesagt,  verfiige  ich  wicder  iiber  mehr  als  370  neue  Tabesfalle.  Die- 
selben entstaminen  groBtenteils  meiner  Privatpraxis,  also  den  holieren  Standen ; 
diese  liefern  natnrgemab  welt  zuverlassigere  Angaben,  als  die  Leute  aus  nie- 
I deren  Standen,  bei  welclien  Indolenz,  Gleichgiiltigkeit,  VergeBlichkeit  und 
Unkenntnis  der  in  Frage  koinmenden  Dinge  nur  allzu  haufig  die  Gewinnung 
sicherer  Angaben  unmoglicli  machen.  Ich  ziehe  es  deshalb  vor,  die  Beobach- 
tnngen  aus  der  Spitalpraxis  (Klinik  und  Ambulatorium)  zu  trennen  von  den 
Fallen  aus  der  Privatpraxis  und  sie  in  der  Statistik  getrennt  zu  behandeln. 
Von  den  letzteren  (Kranken  aus  den  besseren  Standen)  stelle  ich  liier  300 
zusammen;  von  den  ersteren  (aus  den  niederen  Standen)  50;  dazu  kommen 
noch  19  tabische  Frauen.  Den  Best  der  wenigen  Falle,  die  ich  in  den  letzten 
Wochen  noch  gesehen  habe,  stelle  ich  der  einfacheren  Berechnung  wegen 
zuriick  fiir  die  nachste  Serie. 

, Die  300  Fdlle  aus  den  holieren  Standen,  die  ein  ziemlich  gleichmaBiges 
\ Material  (auch  aus  alien  moghchen  Landern)  darstellen  und  fast  alle  nach  jeder 
I Kichtung  hin  sehr  genau  examiniert  und  untersucht  wurden,  ergeben  falgendes 
' Kesidtat: 


Erstes 

Hundert 

Zweites 

Hundert 

Drittes 

Hundert 

Mittel 

1.  Falle  ohne  jede  mchweisbare  syphilitische 
Infektion 

12 

11 

10 

11% 

2.  Falle  mil  vorausgegangener  syphilitischer 
Infektion 

88 

89 

90 

89% 

Davon  a)  mit  sicherer  sekunddrer  Syphilis  . 

60 

67 

63 

63,3% 

b)  mit  Schanker  ohne  bemerkte 
sekundare  Symptome 

28 

22 

27 

26,7% 

Hierzu  1st  im  einzelnen  noch  zu  bemerken;  Von  den  Nichtinjizierten  ist 
eine  ganze  Anzahl  durchaus  nieht  sicker  als  frei  von  Infektion  zu  betrachten; 
es  sind  vielmehr  nicht  weniger  als  19  darunter,  welche  der  Syphilis  niehr  oder 
weniger  verdachtig  waren,  verdachtige  Exan theme  darboten,  »Plaquesnarben« 
an  den  Mundwinkeln  und  der  Zunge^,  Narben  am  Penis  hatten,  welche  von 
ihren  Arzten  an  angeblich  syphilitischen  Rachenaffektionen  behandelt  waren, 
bei  welchen  die  Frauen  mehrfach  Aborte  und  Totgeburten  hatten  usw. 


1 Ich  verstehe  darunter  die  Epithelverdickungen,  weiBlichen  und  weiBen,  oberflach- 
lichen,  glatten  oder  leicht  gerunzelten  narbigen  Veranderungen,  die  sich  an  den  Mundwinkeln, 
den  Lippcn,  der  Wangenscldeimhaut  und  Zunge  in  sehr  verscliiedener  Ausdehnung  und  In- 
tensitat  linden;  sie  sclilieBen  sich  gewohnlich  an  die  sogenannten  Plaques  muqueuses  und 
opalines  der  Mundschleiinhaut  an,  kbnnen  aber  wohl  auch  durch  anderweitige  Reizungen 
der  Mundhdhie,  ubermaBiges  Rauchen  u.  dergl.  entstchen.  Sie  sind  in  ihren  schweren  Formen 
unter  dem  Natnen  der  Leukoplakia  oder  Psoriasis  buccalis  bekannt.  Ich  habe  diesen'Dmgen 
in  den  letzten  Jahren  meine  Aulmerksamkeit  zugewendet  und  lindc,  wie  Lesser  (Lelubuch 
der  Ilaut-  und  Geschlechtskrankheiten.  6.  Aufl^e.  II.  S.  164.  1890),  daB  sie  m der  groBen 
Mehrzahl  der  Fiille  sich  bei  solchen  Personen  linden,  die  friiher  infiziert  geweseii  sind.  Ich 
werde  dariiber  an  anderer  Stelle  etwas  ausfiihrlicher  berichten. 
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Es  liaben  fomor  von  don  33  ))Nichtinfizierleni<.  nicht  wenigor  als  24  cine 
TripperinfeUion  goliaht,  die  moisten  sogar  mohrere,  zum  Toil  hartnackigo 
Tripper,  viole  aiich  solche  mit  Striktnron.  Sie  habon  sich  also  jedonfalls  viel- 
facli  dor  Infektion  ansgosetzt,  nnd  mancher  mag  dabci  eine  latento  Syphilis 
orworbon  liaben.  — Ich  vorl'ugo  uberdies  iibor  cine  ganze  Anzahl  von  Fallen, 
in  welchcn  sich  nach  einem  anscheinenden  Tripper  (mit  oder  ohne  Bubonen) 
spiiter  ansgesprochene  seknndare  Syphilis  (Kondylome,  Halsaffektion  usw.) 
und  spiiter  Tabes  eingestellt  hat.  — Man  wird  also  zweifellos  sagen  diirfen, 
daB  diese  24  Falle  durchaus  nicht  als  sicker,  oder  auch  nur  als  wahrscheinlich 
(janz  frei  von  Syphilis  betrachtet  werden  kdnnen. 

Es  blciben  dcmnach  mir  9 Falle  = 3 % iibrig,  bei  welchen  Anamnese  wie 
Untersuchiing  gar  keinen  Anhaltspunkt  fiir  Syphilis  ergab.  Und  selbst  fur 
diese  wird  man,  darin  stimme  ich  ganz  mit  Binswanger  uberein,  auch  noch 
nicht  folgern  konnen,  daB  sie  sicker  nicht  syphilitisch  waren,  sondern  nur,  daB 
bei  ihnen  Iceine  Spur  von  Syphilis  nachweisbar  war. 

Unter  den  mit  Schanker  allein  Infizierten  sind  ebcnfalls  nicht  wenige,  bei 
welchen  der  Verdacht  auf  eine  stattgehabte  Allgemeininfektion  nahe  liegt; 
das  sind  alle  diejenigen,  bei  welchen  der  Schanker  als  ein  »harter«  erkannt 
wurde  oder  bei  welchen  Kuren  mit  Qiiecksilber,  Jodkali,  Zittmann  u.  dgl. 
stattgefunden  haben. 

So  sind  unter  den  77  Fallen  mit  Schanker  15,  wo  diese  als  »harte«  be- 
zeichnet  wurden,  und  31,  die  mit  antisyphilitischen  Kuren  behandelt  waren. 
Auch  ein  groBer  Teil  von  diesen  ist  also  wohl  der  Sypliilis  zuzurechnen. 

Es  bleibt  uberdies  zu  bedenken,  daB  auch  nach  einem  anscheinend  nur 
»weichen«  Schanker  gar  haufig  sekundare  und  tertiare  Erscheinungen  auf- 
treten.  Die  Zahl  der  »Syphilitischen « diirfte  also  in  miserer  Tabelle  eher  zu 
Idein  aiisgefallen  sein. 

Die  vorstehende  Statistik  steht  in  vollkommenstem  Einklang  mit  deni  Ergelmis 
meiner  friiheren  Statistik  (1.  Hundert  1881,  2.  Hundert  1883);  rechnet  man  500  Falle 
zusammen,  so  ist  das  Ergebnis: 

Nichtinfizierte  10,8% 

Infizierte  89,2% 

Die  50  Falle  aus  den  niederen  Stdnden  ergeben  ein  etwas  anderes  Prozeiit- 
verhaltnis : 

Angeblich  Nichtinfizierte 12  = 24  To 

Frtiher  Infizierte 38  = 76%. 

Davon  mit  sicherer  Syphilis 26  = 52% 

Uof3  mit  Schanker  12  = 24%. 

Die  Zahl  der  Nichtinfizierten  erscheint  liier  wesentlich  hoher,  erreicht 
aber  immerhin  kaum  ein  Viertel  der  Gesamtzahl;  aber  von  diesen  Nicht- 
infizierten, deren  Angaben  ja,  wie  oben  gesagt,  an  sich  nicht  so  zuvcrlassig  sind, 
erscheincn  einige  noch  sehr  zweifelhaft:  mchrere  hatten  Tripper,  darunter 
einer,  dessen  Frau  einen  Abortus  imd  di’oi  Totgeburten  bekam,  einer  bot  eine 
Narbe  am  Penis  und  geschwollene  Leistendriisen ; einer  litt  an  Ausschlagen, 
hatte  zwei  totgeborene  und  fiinf  Kinder,  die  in  den  ersten  Lebensjahren 
starben  usw. 

Es  ist  also  auch  hier  wahrscheinlich  die  Zahl  der  Infizierten  als  erhebhch 
groBer  anzunehmen. 

Uber  die  Zeit  des  Auftretens  der  Tabes  nach  stattgehabter  Infektion  lehren 
die  300  erstgenannten  Falle  folgendes: 
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Erste  S\Tnptomo  nach  statt- 
gehabter  Infektion 

Erstes 

Hundert 

Zwcitcs 

Hundert 

Drittes 

Hundert 

Mittel  in 
Prozenten 

nach  1 — 5 Jahren  in  . . . 

13 

12 

8 

Fallen  = 

12,3% 

,,  6 — 10  ,,  . 

35 

30 

34 

37,0% 

19 

24 

23 

„ = 

24,7% 

„ 16-20  „ „ . . . 

14 

11 

13 

„ = 

14,2% 

„ 21—25  „ „ . . • 

1 

6 

6 

n = 

4,8% 

I,  26 — 30  ,,  . 

1 

3 

1 

n — 

1.9% 

„ 30—35  ,.  • • • 

1 

1 

— 

0,7% 

Unbekannt  in 

4 

2 

5 

4,0% 

Summa 

88 

89 

90  = 

267 

99,6% 

Also  auch  liier  wieder  fast  genaii  dasselbe  Verhalten,  .wie  in  den  friilieren 
Himderten:  die  Tabes  folgt  stets  der  vorausgegangenen  Infektion  in  einer 
' gewissen  zeitliclien  Entfernnng,  am  haufigsten  in  zirka  6 — 15  Jahren,  nacli. 
Mcht  weniger  als  88%  aller  Falle  beginnt  in  den  ersten  20  Jahren  nach  statt- 
gehabter  Infektion:  das  spriclit  doch  entschieden  fiir  einen  atiologischen  Zii- 
sammenhang. 

Hier  waren  anch  die  Falle  anzufiihren,  welche  bei  sehr  spat  acquirierter 
^ Syphilis  auch  einen  sehr  spaten  Aiisbruch  der  Tabes  darbieten. 

Und  nun  ziir  Gegenprole,  die  ich  schon  frilher  als  unerlaBlich  zur  richtigen 
' Wiirdigung  der  Tabes-Sypliilis-Statistik  bezeichnet  habe!  Ich  habe  die  Unter- 
■ suchung  in  dieser  Richtimg  regelmaBig  fortgesetzt  und  verfiige  jetzt  iiber 
5500  Falle  von  Mannern,  meist  aus  den  l3esseren  Standen,  die  an  den  verschic- 
densten  Ki'ankheiten  leiden  und  in  deren  Vorgeschiclite  nach  syphilitischer 
Infektion  geforscht  wurde.  Die  an  Tabes  oder  direkt  nur  an  Sypliilis  Leidenden 
(die  iibrigens  bei  mir  sehi-  selten  sind),  sind  naturlich  ausgeschlossen ; dagegen 
habe  ich  Ki'anke  mit  Dementia  paralytica  eingesclilossen,  obgleich  dadurch 
sicherhch  das  Ergebnis  ungiinstiger  wird. 

Das  Gesamtresultat  aus  den  55  Hundert  Beobachtungen  (ich  fiihre  die 
einzelnen  Hunderte  nicht  an;  sie  zeigen  fast  durchweg  ein  ziemlich  gleich- 
maBiges  Verhalten,  doch  kommen  auch  groBere  Schwankungen  in  einzelnen 
Hunderten  vor,  15%  und  36%  sind  die  Extreme;  das  ist  natiirhch  Sache  des 


ZufaUs)  ist  folgendes : 

Nicht-Infizierte 77,5% 

Fribher  Infizierte 22,5% 

Darunter  mit  sekundarer  Syphihs 12,1% 

mit  Schanker  aUein  10,4%. 


Also  genau  dieselbe  Gosamtzahl  wie  in  den  friiher  pubhzierten  ersten 
12  Hunderten  allein.  Nur  ist  die  Zahl  der  syphilitisch  Befundenen  etwas 
groBer  geworden  gegentiber  derjenigen  mit  bloBem  Schanker;  das  riilirt  wohl 
dahcr,  daB  ich  mehr  geiibt  bin,  auf  die  Kriterien  der  Allgemeininfektion  sowohl 
in  dcr  Anamnese  wie  bei  der  objektivcn  Untersuchung  zu  fahnden. 

Das  Resultat  ist  also:  bei  22,5%  von  mannlichen  Kranken  dor  verscliieden- 
sten  Art  aus  den  besseren  Standen,  wie  sie  dem  inneren  Kliniker  vorkommen, 
findet  sich  einc  spezifische  Infektion  in  der  Vorgeschiclite. 

Daraus  ist  Jedoch,  wie  mir  scheint,  noch  nicht  der  SchluB  zu  ziehcn,  daB 
iiberhaupt  in  der  erwachsonen  mannlichen  Bevolkerung  der  besseren  Stiinde 
so  haufig  Infektion  vorkomme;  das  ware  ja  eine  erschreckende  Zahl!  Es  handelt 
sich  hier  ja  doch  immer  urn  Kmnlce,  und  cs  ist  sehr  wahrscheinlich,  daB  friiher 
Syphilitische  haufiger  crkranken,  daB  ein  Toil  derselben  direkt  an  den  Folge- 
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ziistanden  loidot,  ein  andcrer  Toil  dadurch  norvos  und  hypochondrisch  gc- 
wordon  ist  usw. ; auch  das  Hinzurechnen  der  DemcMitia  paralytica  muB  eben- 
falls  die  Zahl  der  Infizierten  relativ  vergrbBern.  Es  ist  also  wahrscheinlich, 
daB  die  von  mir  gefundencn  Zahlen  fitr  die  Gesamtbevdlkemng  der  besseren 
Stande  erheblich  zu  hoch  sind:  urn  so  eindringlicher  muB  aber  dann  auch  der 
Vergleich  mit  der  Tabcs-Statistik  wirken! 

Bei  dicsen,  den  Tabeskranken,  89,2%  friiher  Infizierte,  bei  den  verschic- 
densten  anderen  Kranken  nur  22,5%!  Diese  Zahlen  sprechen  laufc  und  deut- 
lich  genug,  und  ich  muB  aus  denselben  auch  heute  wieder  dieselben  SchluB- 
folgerungcn  ziehen,  wie  in  meincr  letztcn  Arbeit.  Es  folgt  meines  Erachtens 
daraus  mit  unabwelslicher  Notwendigkeit,  da[i  die  Syphilis  eine  ganz  hervor- 
ragende  Rolle  in  der  Atiologie  der  Tabes  spielt,  und  daB  fast  nur  diejenigen 
Personen  Gefahr  laufen,  tahisch  zu  werden,  welche  friiher  syphilitisch  infiziert 
gewesen  sind. 

Diese  Satze  sind  der  einfache  Ausdruck  der  gefundenen  Tatsaehen,  ohne 
daB  daraus  zunachst  irgend  etwas  wei teres  ttber  die  Art  und  Weise  des  Zu- 
sammenhanges  gefolgert  werden  soil.  Aber  es  ist  wertvoU  genug  zu  konsta- 
tieren,  daB  auch  das  erheblich  vergroBerte  Material  genau  das  gleiche  Ergebnis 
wie  das  fruhere  geliefert  hat. 

Zur  weiteren  VervoUstandigung  fiige  ich  noch  das  Resultat  der  Statistik 
bei  Frauen  mit  Tabes  hinzu.  Ich  habe  deren  nur  19  beobachtet,  und  zwar  aus 
den  hoheren  Standen  (Fabrikanten-,  Pfarrers-,  Apothekersfrau,  Baronin, 
Marquise  usw.)  9 und  aus  den  niederen  Standen  (Maurers-,  Tagelohnersfrauen, 
Dienstmadchen  usw.)  10. 

Davon  waren  sicher  und  nachgewiesen  syphilitisch:  9 = 47,4%. 

(d.  h,  infiziert  vom  Manne,  deutliche  Symptome,  Aborte,  Totgeburten,  here- 

ditar-syphilitische  Kinder,  restierende  Symptome  usw.) 

Wahrscheinlich  oder  fast  sicher  syphilitisch:  8 = 42,1%. 

(Nr.  1:  Ehemann  syphilitisch,  1 Abortus. 

» 2:  » » an  Hirnluess  f,  keine  Kinder, 

» 3:  ))  ))  das  alteste  Kind  wohl  hereditar  syphilitisch. 

))  4:  » » 1 Abortus,  dann  1 syphilitisches  Kind. 

» 5:  » hatte  Schanker,  Frau  steril. 

» 6:  » syplulitisch. 

» 7:  » hatte  wiederholt  Tripper,  hat  Plaquesnarben  am  Mundwinkel; 

Frau  eine  Frtihgeburt. 

» 8:  Ehemann  notorisch  liederUch,  vielfach  infiziert,  ob  syphilitisch,  ist  nicht 
sicher;  Frau  einen  Abortus  inr  zweiten  Jahre  der  Ehe,  hat  Leukoderma 
syphiliticum,  ist  wahrscheinlich  Prostituierte.) 

Nicht  nachweisbar  infiziert:  2 = 10,5%. 

(Nr.  1:  Nichts  zu  ermitteln,  uber  den  Mann  irichts  bekannt. 

» 2:  Keinerlei  Angaben  iiber  Lues  zu  erhalten.) 

Also  auch  hier  wohl  anzunehmen,  daB  von  den  tabischen  Frauen  zirka 
89,5%  syphilitisch  infiziert  waren ; d.  h.  genau  so  vide,  wie  bei  den  Mannern! 
Und  diese  Zahl  steht  in  voller  Ubereinstimniung  mit  den  Erfahrungen  von 
Moebius,  Minor  und  anderen. 

Es  liegt  mir  selbstverstandlich  fern,  iiber  dem  Studium  der  Syphilis  die 
iibrigen  dtiologisehen  Momente  der  Tabes  zu  vernachlassigen.  Ahnlich,  und  noch 
mehr  wie  friiher  habe  ich  auch  jetzt  stets  meine  Aufmerksamkeit  denselben 
zugewendet  und  besonders  auch  die  von  Frankreich  aus  in  den  Vordergrund  gc- 
stellte  ueuropathische  Belastung  und  Nervositat  eingehender  berucksichtigt. 
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Wie  in  meiner  friihercn  Arbeit  babe  ich  auch  von  den  jetzt  vorlicgenden 
300  Fallen  eine  Zusammenstellung  gemacht;  nur  281  jedoch  cnthielten  ge- 
* niigend  genaue  Angaben  iiber  die  anderen  atiologischen  Momente.  Die  Zu- 
I samnienstellung  der  ScMdliMeiten,  welche  der  EntwicUung  der  Tabes  bei 
I den  eimelnen  Kranhen  vorausgegangen  sind,  ergibt  folgendes: 


Syphilis  (resp.  Schanker)  ganz  allein'^ 77  = zirka  27  % 

' Syphilis  + Erkaltung 32  = » 11  » 

■ Syphilis  + Strapazen  17  = » 6 » 

' Syphilis  '+  sexuelle  Exzesse 27  = » 9,6  » 

Syphilis  + Trauma 5 = » 1,7  » 

' Syphilis  + neiu'opatliische  Belastimg  31  = » 12  » 

r Syphilis  + Erkaltung  + Strapazen 39  = » 13,5  » 

[ Syphilis  + Erkaltung  + Exzesse 5 = » 1,7  » 

I Syphilis  + Strapazen  + Exzesse 2 = » 0,7  » 

’ Sypliilis  + mehrere  (3  und  mehr)  andere  SchMlichkeiten  11  = » 4,0  » 

I Sypliilis  + Trauma  + Erkaltung  oder  Strapazen  ...  3 = » 1,0  » 

Summa  249  Falle. 

' Neuropathische  Belastimg  allein 2 = » 0,7% 

1 Erkaltung  allein 4 = » 1,4 » 

! Strapazen  allein 1 = » 0,3  » 

Sexuelle  Exzesse  allein 3 = » 1,0  » 

Erkaltung  + Strapazen  allein 2 = » 0,7  » 

Trauma  aUein 1 = » 0,3 » 

' Mehrere  (3 — 4)  Ursachen  ohne  Syphilis 4=  » 1,4  » 

Fade  ohne  alle  nachweisbare  Ursache^ 15  = » 5,4  » 


Summa  32  FMle. 

Hierbei  ist  zu  bemerken,  daB  das  Ergebnis  im  ganzen  iibereinstimmt  mit 
dem  der  frilheren  Zusammenstellung  von  100  Fallen.  DaB  dort  die  Zahl  der 
mit  Syphilis  allein  notierten  Fade  groBer  ist  (36  % gegen  27  %),  riihrt  daher, 

* daB  dort  die  neuropathische  Belastimg  nicht  gesondert  aufgefiihrt  ist;  die 
Fade  mit  Syphilis  + neuropathischer  Belastimg  (12%)  sind  dort  wohl  alle 
in  der  ersteren  Rubrik  (»Syphilis  allein «)  enthalten;  rechnet  man  sie  liier  zu 
dieser,  so  kommt  eine  noch  etwas  groBere  Zahl  heraus,  als  in  der  frilheren 
Zusammenstellung. 

Schlagend  tritt  auch  hier  wieder  das  Ergebnis  hervor,  daB  die  Wichtigkeit 
der  iibrigen  Schadlichkeiten  ohne  die  Syphilis  ganz  auBerordentlich  zuriick- 
tritt,  wahrend  dieselben  ihre  Wirksamkeit  bei  syphilitisch  gewesenen  Indi- 
viduen  doch  ohne  Zweifel  haufig  genug  entfalten.  Und  fiir  jeden,  der  sich 
nicht  absichtdeh  den  Tatsachen  verschlieBt,  geht  daraus  mit  zwingender  Not- 
wendigkeit  hervor  — was  ich  schon  1883  sagte  — : daB  die  Syphilis  unzweif el- 
haft  die  hdufigste  und  tvichtigste  Schddlichlceit  ist,  wahrend  die  iibrigen  Momente 
nur  dufierst  selten  fiir  sich  allein,  in  der  iibergroBen  Mehrzahl  der  Fiille  nur 
zusammen  mit  der  Syphilis  die  Tabes  vcrursachen  konnen. 


1 Darunter  weit  tiber  60,  bei  welchcn  ganz  genau  nacli  alien  sonstigen,  bislier  ui  Frage 
kommenden  Momenten  (Hereditilt,  neuropathischer  Belastung  und  Nervositat,  Erkaltung, 
Strapazen,  Trauma,  sexuelle  Exzesse,  Alkohol-  und  TabakiniBbrauch,  Uberarbeitung,  Auf- 

i regungen  und  Gemutsbewegungen)  gcforscht  wurdo  und  keines  von  donselben  seitens  der 
Kranken  bcschnldigt  werden  konnte. 

2 Darunter  allerdings  mehrere,  die  der  Sypliilis  odor  Infektion  uberhaupt  doch  sehr 
verdachtig  waren. 
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Ich  luibc  mich  abor  weitorliin  l)cmiiht,  aus  den  jetzt  zahlreicheren  und 
nocli  inimcr  gcnaiieron  Beobachtungen  woitcro  ziffermaliigc  Anhaltspunkte 
fur  die  VVirksamlfcit  dor  cinzelnen  in  Betracht  kommenden  Schadlichkeiten 
zii  gewinnen.  Diese  Untorsucliung  ergab; 

1.  Direkte  Hereditdi,  d,  h.  Flillc,  in  wclchen  Vater  odcr  Mutter  des  Kranken 
Tabes  hatte. 

Angaben  dariiber  besitzc  ich  von  275  Fallen;  daruntcr  sind  nurzwei  Kranke, 
deren  Vater  an  Tabes  gelitten  hat. 

Nr.  1.  Vater  des  Patienten  hat  angeblich  Tabes  gehabt;  oh  friiher  Syphilis, 
ist  unbekannt;  ein  Bruder  des  Patienten  hat  Dementia  paralytica.  Patient  selbst 
(Arzt)  hat  angeblich  nie  Schanker  oder  Syphilis  gehabt,  nur  einen  Tri{)per,  hat  ge- 
schwollenc  Leistendriisen.  — Es  ware  hier  moglich,  daB  der  Vater  Syphilis  gehabt 
hat,  und  es  sich  bei  den  beiden  Sohnen  um  hereditare  Lues  handelt.  — 

Nr.  2.  Der  29jahrige  Sohn  hat  seit  4 Jahren  eine  ausgesprochene  Tabes,  vor  ' 
9 Jahren  sekunddre  Syphilis  gehabt,  und  der  jetzt  69jahrige  Vater  hat  seit  etwa  20  Jah- 
ren tabische  Symptome  (typische  lanzinierende  Schmerzen,  Blasenschwache,  Er- 
miidung,  selu'  schwache  Sehnenreflexe,  reflektorische  Pupillenstarre,  Schwanken 
oc.  claus.),  hat  aber  ebenfalls  fruJier  ein  Ulcus  durum  gehabt  und  Hg-Kur  gebraucht. 

Man  wird  keinen  von  diesen  beiden  Fallen  als  einen  Beweis  fiir  die  here-  ! 
clitare  tlbertragung  der  Syphilis  ansehen  konnen.  — Ich  fiihre  gleich  noch 
meine  anderen  Beobachtungen  iiber  das  Vorkommen  von  Tabesf alien  in  der  - 
gleichen  Familie  an;  es  sind  nur  zwei. 

Nr.  1.  Tabes  mit  vorausgegangener  sekundarer  Syphilis;  ein  Briuler  hat  eben-  • 
falls  Tabes  und^ — ehenfalls  Syphilis  gehabt! 

Nr.  2.  Tabes  mit  friiherer  sekundarer  Syphilis;  ein  Bruder  hat  gleichfalls  Tabes  ^ 
mit  fruherer  Syphilis.  . 

Aus  diesen  Tatsachcn  geht  mit  unzweifelhafter  Sicherheit  hervor,  daB  die 
direkte  Hereditdt  — d.  h.  die-tJbertragung  der  Ki'ankheit  voni  Vater  auf  den  ;; 
Sohn  — bei  der  Tabes  einfach  gar  keine  Rolle  spielt.  (Der  Einwand,  daB  die  • 
Tabischen  etwa  keine  Kinder  erzeugten,  ist  selbstverstandlich  hiiifallig.)  t 

Und  wenn  wir  weiterhin  sehen,  daB  das  melirfache  Vorkommen  der  Tabes  ^ | 
in  der  gleichen  Famihe,  sei  es  in  mehreren  Generationen,  sei  es  in  einer  und  f| 
derselben  Generation,  so  ungemein  selten  ist,  so  ist  daraus  geviB  zu  schlieBen,  ; 
daB  den  Familien  inharente,  von  Geschlecht  zu  Geschlecht  sich  ubertragendc  < 
Eigentiimhchkeiten  des  Nervensystems  so  gut  me  gar  keine  RoUe  bei  der 
Entstehung  der  Tabes  spielen.  Und  damit  fallt  ein  sehr  scharfes  Streiflicht 
auf  die  Behauptung,  daB  die  »neuropathische  Belastung«,  die  nervose  FamiUen- 
disposition  eine  hervorragende  atiologische  Bedeutung  fiir  die  Tabes  habe. 

2.  tlber  diese  neuropathiscTie  Belastung  (nervose  Famihe,  einzelne  Nerven- 
krankheiten  bei  Verwandten)  habe  ich  in  271  Fallen  genauere  Angaben  erhoben; 
darunter  sind  77  mit  und  194  oline  dieselbe;  also  nur  zirka  28%. 

Gegeniiber  der  enormen  Haufigkeit  der  nervosen  Belastung  in  unseren  Tagen, 
gerade  in  den  hoheren  Standen,  ist  dieser  Prozeiitsatz  so  goring,  daB  daraus 
unmoglich  ein  besonderer  EinfluB  auf  das  Entstehen  der  Tabes  abgeleitet 
werden  kann;  auf  der  anderen  Seite  ist  er  groB  genug,  um  dock  auch  eine  Mit- 
wirkung  der  nervosen  Belastung  nicht  auszuschlieBen.  Wenn  wir  aber  aus 
dor  friiheren  Zusammenstellung  sehen,  daB  dieselbe  allein  nur  in  2 unter  281 
Fallen  als  Ursache  beschuldigt  werden  konntc,  wird  uns  diese  Mitwirkung 
nur  als  eine  sehr  untergeordnete  erscheinen. 

3.  Eigene  Nervositdt  (bei  den  Kranken  selbst  vorhandene,  angeborene  odor 
erworbenc);  unter  251  Fdllen  sind  105  mit  positivem  und  146  mit  nogativem 
Ergebnis:  also  zirka  42%. 
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Diese  »Nervositat«  ist  natilrlich  ciii  schr  vager  Begriff;  die  Angabcn  dor 
Kj-ankeii  natiirlicli  selir  imsiclier;  vielc  sind  erst  mit  dem  Beginn  der  Tabes 
))iiervos«  geworden. 

Jcdenfalls  ist  die  gefundene  Zahl  gegeniiber  der  ciiormen  Haufigkeit  der 
»Nervositat«  in  den  holieren  Standen,  besonders  bei  den  Kaufleuten,  so  wenig 
iibcrrascliend  nnd  so  gering,  daB  damns  ein  vorschlagender  EinfliiB  auf  das  Ent- 
stehen  der  Tabes  nicht  gefolgert  werden  kann.  Trotzdem  ist  es  aber  doch 
niclit  zii  bezweifeln,  daB  anch  dieses  Moment  — iin  Ziisammenhang  mit  der 
sypliilitischen  Infektion  — fiir  die  Manifestation  des  spinalen  Leidens  von 
Bedentung  sein  kann. 

4.  Erkdltung.  Unter  278  Fallen  sind  nnr  96  mit  positiven,  182  mit  nega- 
tiven  Angaben ; also  in  zirka  34,5  % wurde  Erkaltimg  als  Ursache  beschuldigt 
— gegeniiber  der  friiher  behaupteten  Wichtigkeit  gerade  dieser  Schadlichkeit 
verhaltnismaBig  wenig.  Beriicksichtigt  man,  wie  gedankenlos  von  zahllosen 
Ivranken  )>Erkaltnng«  als  Ursaclie  beschuldigt  wird,  nnd  daB  ErkMtung  allein 
iiberhanpt  nnr  viermal  unter  281  Fallen  (zirka  0,4% !)  als  Ursache  beobachtet 
worden  ist,  so  tritt  klar  hervor,  wie  wenig  ausschlaggebend  dieses  Moment 
fill'  die  Entstehimg  der  Krankheit  bei  Mchtsyphilitischen  ist. 

5.  Dasselbe  gilt  fiir  die  Strapazen.  Unter  279  Fallen  sind  75  positive  nnd 
204  negative  Angaben,  also  kaum,21%  der  Fade;  nnd  der  lacheiiich  geringe 
Prozentsatz  von  Strapazen  allein  (0,3%)  oder  selbst  von  Erkaltimg  + Stra- 
pazen  (0,7%)  weist  anch  hier  darauf  liin,  daB  diese  doch  so  haufig  vorkoni- 
mende  Schadhclikeit  bei  nicht  syphilitischen  Individuen  so  gut  wie  gar  keine 
Bedentung  fiir  die  Entstehimg  der  Tabes  hat. 

Um  so  beachtenswerter  ist,  daB  bei  dem  Zusammenwirken  von  Syphilis 
mit  Erkaltimg  oder  Strapazen,  oder  mit  beiden  zusammen  unter  281  Fallen 
sich  88  = zirka  31%  fanden,  welche  diese  Schadlichkeiten  aufwiesen. 

6.  Sexuelle  Exzesse;  unter  271  Fallen  sind  43  mit  positiven,  228  mit  iiega- 
tiven  Angaben,  also  zirka  15,8%.  Das  ist  immerliin  eine  beachtenswerte  Zahl, 
die  darauf  hinweist,  daB  diese  Exzesse  doch  nicht  so  ganz  ohne  EinfliiB  sind, 
wie  man  neiierdings  zu  glauben  scheint  (einzelne  Autoren  erwahnen  sie  iiber- 
haupt  gar  nicht  mehr!).  Noch  mehr  tritt  dies  hervor  in  der  Tatsache,  daB 
sexuelle  Exzesse  allein  in  3 Fallen  beschuldigt  werden  kbnnen  nnd  daB  von 
den  Syphilitischen  doch  aiich  27  nnr  dieses  Moment  allein,  7 andere  auBerdem 
noch  Erkaltimg  nnd  Strapazen  aiifzuweisen  hatten.  Ich  komme  darauf  noch 
zuriick. 

7.  MifSbrauch  des  Alkohol  und  Tabak  habe  ich  erst  in  den  letzten  Jahren 
eingchender  beachtet.  Von  152  Fallen  sind  29  positive,  123  negative;  immer- 
hin  uber  18%,  eine  Zahl,  welche  freilich  gegeniiber  dem  so  haufigen  MiBbraiich 
dieser  GenuBmittel  etwas  an  Wert  veiiiert. 

8.  Trauma  wurde  unter  272  Fallen  15  mal  beschuldigt,  allerdings  nur 
einmal  allein ; aber  es  ist  beachtenswert,  daB  es  bei  friiher  Syphilitischen  fiinf- 
mal  allein  gentigt  hat,  die  Krankheit  auszulosen;  im  Zusammenwirken  mit 
andercn  Schadlichkeiten  in  den  iibrigen  Fallen. 

9.  tiberarbeitung,  Aulregungen,  Gemiltsbewegungen.  Dariiber  kann  ich 
keine  Statistik  geben,  weil  ich  meist  untcrlassen  habe,  die  negativen  Angaben 

j zu  noticren.  Aber  es  ist  doch  nicht  ohne  Bedentung,  daB  in  55  FMlen  diese 
i Ursache  von  den  Ki’anken  selbst  hervorgehoben  wurde,  und  daB  in  nicht 
I wenigen  Fallen  neben  der  Syphilis  iiberhanpt  keine  andere  Schadlichkeit  als 
! diese  zu  beschuldigcn  war.  Es  ist  eben  schwer,  iiber  diese  Dinge  etwas  Be- 
I stimmtes  zu  sagen,  die  ja  so  enorm  haufig  sind,  und  gegeii  welche  die  einzelnen 
I Individuen  eine  so  sehr  verschiedene  liesistenz  zeigen.  Ich  habe  aber  doch 
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(Icii  Eindruck,  daB  sie  gologentlich  von  ebcniso  groBor  Wirksamkeit  sein  mogen, 
wio  die  ncuropathische  Bclastung  odor  die  Nervositat. 

Das  sind  die  Tatsachen,  die  ich  ermittelii  konnte.  Naturlich  beziehen  sich 
dieselben  imr  aiif  mein  eigenes,  etwas  eigenartiges  Krankenmaterial  (wesent- 
lich  aus  den  hoheren  Stiinden);  ich  habe  jedoch  geniigenden  Grund  zu  der 
Annahnie,  daB  ancli  bei  groBeren  Zahlenreihen  aus  den  niederen  Standen  die 
Prozentverhaltnisse  in  bezug  auf  Syphilis,  Erkaltung,  Strapazen,  Exzesse  usw. 
sich  niclit  viel  andcrs  gestalten  werden. 

Vielleicht  ist  es  mit  Riicksicht  auf  die  vorstchenden  Ergebnisse  nicht  ohne 
Interesse,  eine  kurze  statistische  Zusammcnstellung  zu  machen  iiber  die  ver- 
schiedenen  Berufsarten,  welchen  meine  Tabeskranken  angehbren.  Ich  habe 
dafiir  auch  die  bereits  friiher  von  mir  publiziertcn  200  Falle  verwertet  und 


verfiige  also  iiber  550  Beobachtungen. 

Es  waren  darunter: 

Kaufleute  (BauMers  usw.) 207 

Fabrikanten 27 

Offiziere  (exkl.  Militararzte) 50 

Eisenbahnheamte,  Ingenieure,  Architekten,  Telegraphenbeamte  usw.  . . 39 

Justiz-  und  V erwaltungsbeamie,  Anwalte  usw 34 

Arzte,  Zivil-,  Militar-,  Zahnarzte 26 

Gelehrte  und  Kunsller  (Professoren,  Lehrer,  Chemiker,  Apotheker  usw.)  . 24 

Gutsbesitzer,  Gutsverwalter  usw 20 

Gashvirte,  Bierbrauer  usw 19 

Rentiers 13 

Geistliche 1 

Handwerker  jeder  Art 42 

Arbeiter,  Bauern,  TagWiner 30 

Gensdarmen,  Soldaten,  Fischer,  Lokomotivfuhrer,  Bahnwarter  usw. ...  18 

Suimiici  550 


Naturlich  ist  daraus  nichts  Bestiinmtes  zu  sclilieBen,  da  ja  in  meiner 
Statistik  die  niederen  Stande  viel  zu  schwach  vertreten  sind  und  man  auBer- 
dem  das  Prozentverhaltnis  der  einzelnen  Stande  zu  der  Gesamtbevolkerung 
kennen  milBte. 

AuffaUend  ist  aber  doch  das  gewaltige  tJberwiegen  der  Kaufleute,  dein- 
nachst  wohl  auch  das  der  Offiziere  und  Ai’zte.  Ob  dies  mit  dem  Prozcnt- 
verhaltnis  dieser  Berufsklassen  in  der  Bevblkerimg  in  Beziehung  steht,  oder 
ob  es  auf  die  relativ  groBere  Haufigkeit  der  spezifischen  Infektion,  besonders 
bei  den  Kaufleuten  und  Militarpersonen  zuriickweist,  ist  mir  unmoglich  zu 
entscheiden.  Doch  scheint  mir  das  letztere  wahi'scheinlicher,  und  dies  wird, 
wie  mir  deucht,  auch  dadurch  illustriert,  daB  der  doch  recht  zahh'eiche  Stand 
der  Geistlichen  nur  einen  einzigen  Reprasentanten  steUt  und  — dieser  war 
syphilitisch ! 

Ein  besonderes  Hervortreten  der  \del  im  Freien  Beschaftigten,  alien  Er- 
kaltungsschadlichkeiten  und  groBeren  Strapazen  ausgesetztcn  Berufsarten 
kann  ich  in  dieser  Zusamnienstellung  entschieden  nicht  erkennen.  Jedenfalls 
trifft  das  doch  fiir  die,  fast  die  Halfte  aller  Falle  stellenden  Kaufleute  gewiB 
nicht  zu,  obgleich  bei  diesen  allerdings  die  Reisestrapazen  einen  Ersatz  dafiir 
bieten  konnten.  — Es  ware  wiinschcnswert,  groBere  Zusammenstellungon 
auch  aus  den  niederen  Standen,  etwa  aus  den  poliklinischen  Ambulatorien 
und  den  Kliniken  der  groBen  Stiidtc  zu  crhalten. 

Zum  SchluB  wiinschc  ich  nur  noch  einigo  kurze  Bemerkungen  und  cinzchie 
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kleino  Beobachtimgcn  liinziizufugen,  ohne  mich  in  geiiauere  Erortenmgen  iiber 
die  cinzt'liion  atiologisclicii  Momoiite  einzulassen. 

In  bozug  auf  die  Syphilis  habe  ich  auch  diesmal  wicder  eine  Keihe  von  Er- 
fahrungen  gesammelt  dariiber,  dafi  die  Kjranken  die  stattgehabte  InfeMion 
gam  hestimmt  in  Ahrede  stellen,  imd  sie  erst  bei  der  zweiten  oder  dritten  Kon- 
sultation,  oder  wenn  man  sie  dnrcli  Kesiduen  iiberfuhrt,  zugestehen;  manch- 
mal  babe  ich  nur  auf  Umwegen,  durch  Verwandte  oder  den  Arzt,  erfahren, 
daB  eine  friihere  Infektion  vorlag^  — alles  zum  Beweise,  daB  man  eher  zu  wenig, 
als  zu  -sael  Jnfizierte  findet. 

Fade  von  Auftreten  der  Tales  in  gam  ungewohnlichem  Lebensalter  (sehr 
spat  Oder  sehr  friih)  habe  ich  drei  beobachtet;  bei  alien  dreien  war  auch  die 
Syphilis  in  ungewohnlichem  Alter  acquiriert  worden. 

(Nr.  72.)  Mann:  mit  57  Jahren  infiziert  (ScJianlcer),  mit  68  Jdhren  an  Tabes  er- 
krankt. 

(Nr.  342.)  Mann:  mit  54  Jahren  infiziert  (Syphilis),  mit  59  Jahren  an  Tabes  er- 
krankt. 

(Nr.  328.)  Mann:  mit  Jahren  infiziert  (Syphilis),  mit  22  Jahren  an  Tabes 
erkrankt. 

Fade  von  bereits  manifester  Tabes,  welche  noch  floride  Symptome  der 
j Syphilis  darboten,  sind  mir  4 vorgekommen. 

, (Nr.  5.)  — Ulzeros-serpiginoses  Exanthem,  Rhagaden  an  den  Fufisohlen,  An- 
< deutung  von  Psoriasis  pahnaris. 

(Nr.  7.)  — Impetigo  syphil.  faciei.  Periostitis  tibiae  et  antibrach.  dextr.,  Hoden- 
syphilis. 

(Nr.  150.)  — Schwellung  und  Deformitat  der  linken  Tibia. 

(Nr.  203.)  Psoriasis  palmaris.  — 

Die  hochst  bezeichnende  Erscheinung,  daB  zwei  Eheleute  sich  zuerst  mit 
Syphilis  infizierten  und  spater  beide  tabis^i  wurden,  ist  auch  mir  vorgekommen ; 
in  folgenden  Fallen: 

1.  Mann,  Taglbhner,  vor  21  Jahren  (im  zweiten  Jahre  der  Ehe  auBereheUch 
infiziert)  Ulcus  durum,  Pillenkur;  seit  10  Jahren  lanzinierende  Schmerzen,  jetzt  typi- 
sche  Tabes.  Ehefrau:  vom  Manne  infizieii,  vorher  ein  gesundes  Kind,  dann  eine 
Reihe  Totgeburten  usw.,  das  8.  und  9.  Kind  gesund.  — Seit  3 Jahren  Entwickhmg 
einer  typischen  Tabes. 

2.  Mann,  47  Jahre  alt,  vor  21  Jahren  Syphilis,  wiederholte  Rezidive;  seit  I1/2 
Jahren  die  ersten  tabischen  Symptome;  jetzt  ausgesjrrochene  Tabes;  stirbt  an  De- 
mentia paralytica.  Ehefrau,  45  Jahre  alt;  vor  20  Jahren  verheiratet,  vom  Manne 
infiziert,  3 Aborten,  4 Totgeburten;  seit  2^/ 2 Jahren  die  ersten  Symptome,  jetzt 
typische  Tabes. 

(3.  Mann,  vor  32  Jahren  Syphilis,  hat  jetzt  nur  spinale  Myose,  sonst  nichts  von 
Tabes.  Frau,  vom  Manne  infiziert,  2 hereditax-syphilitische  Kinder;  seit  18  Jahren 
typische  'Tabes.) 

DaB  sehwere  einmalige  Erkdltungsschddlichlceiten  die  Tabes  auslosen  konnen, 
habe  ich  wiederholt  erfahren  (Durchnassung  bei  einem  Wolkenbruch,  auf  der 
Jagd,  kaltes  FluBbad,  tlberschwemmung  zur  Winterszeit  usw.);  wirksam 
scheint  mir  ferner  langerer  Aufenthalt  in  feuchten  Lokalen,  Arbeitsstatten 


1 Einen  hochst  belehrenden  Fall  dieser  Art  hat  jiingst  auch  Oppenheim  (Berliner  kli- 
nische  Wochenschrift.  1891.  Nr.  14)  mitgeteilt;  22  jahrige  Naherin,  die  Lues  bestiinmt  leugnet, 
iiberhaupt  auch  Kohabitation  in  Abrede  stellt,  und  nachtriiglich  sowohl  dcs  friihzeitigen 
Geschlechtsverkehrs  wie  der  stattgehabten  Infektion  iiberfuhrt  wirdl 
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and  Bureaus  mit  kaltem  FuBboden,  Schlal'cn  in  i'euchtkalteii  Wohnungen  usw. 
Abor  alles  dies  schadet  dock  fast  ausnahmslos  uur  solchen,  die  syphilitisch 


iut'i/dert  waren! 


Das  Gleiche  gilt  von  den  Strapazen;  manchmal  scheint  eine  einmalige 
tiberanstrengnng  zu  geniigen  (starke  Fuchsjagd,  Parforcereiten  usw.);  beson- 
ders  schiidlich  sind  die  so  haiifigen  Reisestrapazen,  gelegentlich  auch  Jagd- 
strapazen.  Noch  mehr  haben  die  friiher  Infizierten  zu  fiirchten,  wenn  leide 
Schddlichkeiten  — Erkaltung  und  Strapazen  — zusammen  auf  sie  einwirken: 
dalier  die  Gefahr  der  Winterfeldziige,  der  anstrengenden  Manover,  unsinniger 
Jagdstrapazen,  anstrengender  Winterreisen,  der  arztlichen  Landpraxis  usw. 

tlber  die  sexuellen  Exzesse  bin  ich  durch  meine  Erfahrungen  allmahlich 
zu  der  Ansiclit  gekommen,  daB  dieselben  in  nicht  wenigen  Fallen  ein  ent- 
schieden  wirksames  Moment  darstellen,  allerdings  fast  ausschlieBlich  bei 
solchen,  welche  friiher  infiziert  waren:  so  habe  ich  nicht  weniger  als  8 Manner 
gesehen,  welche  die  ersten  Erscheinungen  der  Tabes  von  der  Hochzeitsreise 
nach  Hause  brachten,  und  besonders  hberzeugend  sind  niir  die  Falle  gewesen, 
wo  altere  Manner,  die  etwa  in  den  filnfziger  Jahren  eine  neue  Ehe  eingingen 
und  sich  dabei  wohl  iiber  ihre  Krafte  anstrengten,  bald  darauf  an  Tabes  er- 
krankten. 

In  drei  Fallen  fanden  sich  — allerdings  ganz  ungewohnlich  starke  und  lange 
fortgesetzte  — • sexuelle  Exzesse  als  einzige  nachweisbare  Schadlichkeit. 

Znweilen  war  wohl  auch  sexuelle  tlberreizung  ohne  Befriedigung  als  mit- 
wirkende  Ursache  zu  beschuldigen.  — Den  Coitus  reservatus,  dem  jetzt  so  viol 
Schlimmes  aufgeburdet  werden  soli,  fand  ich  nur  ein  einzigesmal  als  mogliche 
Ursache  bezeichnet. 

Es  ware  noch  mancherlei  mitzuteilen  iiber  das  Zusammenwirken  der  ver- 
scliiedenen  Schadlichkeiten,  das  ja  auBerordentlich  haufig  und  in  den  mannig- 
faltigsten  Koinbinationen  vorkommt,  ich  will  es  jedoch  bei  den  mitgeteilten 
Tatsachen  fiir  hcute  bewenden  lassen. 

Ich  denke,  dieselben  miissen  es  doch  jedem  imbefangenen  und  vorurteils- 
losen  Arzte  als  ganz  unzweifelhaft  erscheinen  lassen,  daB  — was  ich  schon 
friiher  ausgesprochen  — ■ die  Syphilis  weitaus  die  hdiifigste  und  wichtigste  Ur- 
sache der  Tabes  ist,  daB  neben  ihr  die  iibrigen  Schddlichkeiten  nur  eine  miier- 
geordnete  Rolle  spielen  und  daB  dieselben  nur  mit  ihr  in  nicht  wenigen  Fallen 
ihre  nicht  zu  bezweifelnde  la'ankmachende  Wirkung  entfalten. 

Die  naheliegende  Verinutung,  die  besonders  auch  von  Moebius  und  Hirt 
mit  triftigen  Griinden  verteidigt  worden  ist,  daB  nun  die  Tabes  in  alien  Fallen 
auf  Syphilis  zuriickzufiihren  sei,  deren  Vorhandensein  eben  in  einem  Teil  der 
Falle  sich  dem  Nachweis  entziehe,  wird  durch  meine  Erfahrungen  nicht  gc- 
stiitzt;  dazu  sind  denn  doch  die  Falle,  in  welche n es  auch  der  genauesten 
Forschung  nicht  gelingt,  cine  Spur  von  friiher  acquiriertcr  oder  auch  von  here- 
ditarer  Syphilis  nachzuweisen,  viel  zu  zahlrcich. 

Ich  kann  mich  aber  auch  nicht  von  der  N okvendigkeit  iiberzeugen,  daB 
wir  diese  Konsequenz  aus  den  Tatsachen  ziehen:  so  gut  die  Tabes  durch  das 
Syphilisgift  erzeugt  werden  kann,  kann  sie  doch  am  Ende  auch  durch  anderc 
Gifte  Oder,  allgenieincr  gesagt,  durch  andere  Schadlichkeiten  ausgelost  werden: 
die  Ergotintabes  ist  ja  dafiir  ein  sehr  eindringlicher  Beweis.  Fiir  jetzt,  glaube 
ich,  miissen  wir  uns  mit  dem  — wie  niir  scheint,  ganz  unanfechtbaren  — 
Nachweis  bcgniigen,  daB  die  Tabes  in  der  grofien  Mehrzahl  der  Fdlle  ein  Folge- 
zustand  der  Syphilis  ist,  daji  die  Syphilis  die  weitaus  wichtigste,  hdufi-gste  und 
wirksamste  Entstehungsbedingung  der  Tabes  darstellt. 

Damit  ist  ja  noch  nicht  gesagt  — niid  dies  habe  ich  selbst  immer  und 
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ininier  wiodcr  bctont  — , daB  sic  auch  cine  spezifiscli-syphilitisclic  Erkrankung 
odor  auch  cine  von  chcniischen  Syphilisprodukten  ausgcloste  Degeneration 
ist;  das  muB  noch  erst  genauer  erwiesen  werden.  Aber  es  ist  nicht  meine 
Absicht,  das  Quale  der  Beziehungen  zwischen  Syphilis  und  Tabes  heute  hier 
zu  erbrtern ; ich  behalte  mir  das  fiir  cine  spiitere  Gelegenheit  vor.  Hier  wollte 
ich  nur  die  Tatsachen  vorfiihren,  welchc  mir  das  reiche  Beobachtungsmaterial 
der  letzten  Jahre  zur  Verfiigung  gestellt  hat. 


N a c h t r a g. 

Wahrend  ich  niit  der  Abfassung  dieses  Aufsatzes  beschaftigt  war,  erschien 
ein  Vortrag  von  Tarnowsky  »Hber  Syphilis  des  Gehirns«^,  der  auch  die 
Tabes-Syphilisfrage  eingehend  behandelt  und  — wesentlich  auf  Grund  der 
therapeutischen  MiBerfolge  — die  progressive  Paralyse  und  die  Tabes  aus  der 
Zalil  der  Manifestationen  der  Syphilis  des  Nervensystems  gdnzlich  ausscheiden 
will.  Die  in  deni  vorstehenden  Aufsatz  mitgeteilten  Tatsachen  entheben  mich 
wohl  von  der  Verpflichtung,  in  eine  Diskussion  uber  diese  Ansicht  hier  ein- 
zutreten.  Es  ware  das  auch  sehr  wenig  verlockend  einera  Autor  gegeniiber, 
der  mich  als  »Fanatiker«  gewisser  Ideen  hinstellt  und  mir  dabei  mit  groBer 
1 Ungeniertheit  Ansichten  unterschiebt,  die  ich  nie  ausgesprochen  habe.  Die 
J Wahrheit  in  dieser  schwierigen  Frage  wird  durch  solches  Verfahren  sicheiiich 
nicht,  wohl  aber  allein  durch  fortgesetztes  Sammeln  von  Tatsachen  und  guten 
Beobachtungen  zutage  kommen. 


Sypliilis  und  Tabes. 

Zur  Kritik  und  Abwehr. 

Berliner  klinische  Wochensclirift.  Nr.  23.  Juni  1892. 

In  den  Nummern  17  und  18  dieser  Wochenschrift  hat  Leyden  einen  Vortrag 
iiber  die  Behandlung  der  Tabes  drucken  lassen,  der  wohl  von  vielen  Neurologen 
mit  einigem  Befremden  gelesen  worden  ist.  In  demselben  hat  Leyden  auch 
nochmals  Stellung  zu  der  Frage  von  der  atiologischen  Bedeutung  der  Syphilis 
fiir  die  Tabes  genommen  und  rundweg  erklart,  daB  »er  den  syphilitischen 
Ursprung  der  Tabes  unbedingt  in  Abrede  stelle«. 

Leyden  hat  also  trotz  der  vielen  Diskussionen  in  dieser  Frage  seine  negie-t 
rende  Stellung  seit  10 — 12  Jahren  in  keiner  Weisc  gcandert  und  ich  hege  auch 
nicht  die  mindeste  Hoffnung,  in  der  Tabes-Syphilisfrage  aus  diesem  Saul  us 
einen  Paulus  werden  zu  sehen,  wie  dies  erfrculicherweise  doch  mit  der  groBen 
Mehrzahl  der  friiheren  Gegner  der  von  Fournier  und  mir  hauptsachlich  ver- 
tretenen  Anschauung  geschehen  ist. 

Aber  Leyden  gibt  selbst  zu,  daB  die  Zahl  seiner  Gegner  in  der  letzten  Zeit 
im  Wachsen  begriffen  sei;  das  ist  fiir  uns  ja  recht  beruhigend;  denn  ein  flagran- 
ter  Irrtum,  in  welchcm  wir  uns  doch  nach  Leydens  Meinung  zu  befindcn 
schcinen,  pflegt  mit  wachscndcr  Einsicht  und  mit  fortschrci tender  wissenschaft- 
licher  Forschung  nicht  an  Anhangern  zu  gcwinnen. 


1 Tarnowsky,  Die  Syphilis  des  Gchirns  und  ihre  Beziehungen  zu  andcreu  Erkrankungen 
des  Nervensystems.  Archiv  fur  Dermatologic  uud  Syphilis.  1891.  XXllI.  S.  1891. 
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Ich  wiirde  deshalb  auch  die  Angologcnheit  sich  ruhig  weiter  entwickeln 
lasscn  und  in  ihrcm  Jntcresse  niclit  schon  wioder  das  Wort  ergreifen,  wenn 
ich  nicht  fiirchtcn  miiLitc,  daB  cine  neue  Vcrdunkeluiig  der  Sachlage  durch 
von  so  hcrvorragehder  Stclle  ausgehendc,  anscheinend  autoritativc  Ausspruchc 
cintrcteu  kann.  Uberdies  babe  ich  vor  kurzcm  erst  in  ciner  ausfiihrlichen 
Arbeit^  meinc  Ansicht  niit,  wic  mir  scheint,  unanfechtbaren  Tatsachen  gestutzt 
und  schc  nun,  daB  Leyden  fiber  diese  Arbeit,  wie  die  so  manchen  anderen 
Bcobachters,  in  seinem  Vortrage  so  leicht  fortgegangen  ist,  daB  ich  genotigt 
bin,  gegen  diese  Art  der  Behandlung  Protest  einzulegen. 

Leyden  sieht  einen  Grund  fur  das  Anwachseii  seiner  Gegner  darin,  daB 
viele  Arzte  bei  alien  nervosen  Erkrankungen  gern  Schmierkuren  machten 
und  deshalb  der  Theorie  einer  syphilitischen  Tabes  geneigter  geworden  seien. 
Es  mag  genugen,  hier  auf  diese  sehr  schmeichelhafte  Insinuation  nur  hinzu- 
weisen. 

Aber  horen  wir,  was  er  selbst  gegen  diese  »Theorie«  vorzubringen  hat! 
Er  sagt,  seine  Gegner  hatten  wieder  dieselben  Griinde  angefiihrt,  wie  friiher, 
so  konne  er  auch  seine  Griinde  wiederholcn.  Hier  liegt  eine  kleine  Verwechs- 
lung  vor : Die  Gegner,  worimter  auch  ich,  haben  nicht  immer  dieselben  »Grunde« 
angefiihrt,  sondern  sie  haben  immer  wieder  neue  Tcdsaclien,  neue  groBe  Be- 
obachtungsreihen  vorgebracht,  welche  mit  immer  groBerer  Evidenz  die  Kich- 
tigkeit  ihrer  Ansichten  erwiesen  haben;  vieler  Griinde  hat  es  dann  gar  nicht 
melir  bedurftl 

Freilich  Leyden  hat  diesen  Tatsachen  lediglich  ))Griinde«  entgegenzu- 
setzen;  von  irgend  welchen  eigenen  Untersuchungen  in  dieser  Frage  ist  ))ei 
ihm  nicht  die  Rede;  nur  ))Griinde«  horen  wir  und  zwar  Griinde,  die  schon  so 
oft  widerlegt  sind,  daB  ich  fast  den  Leser  um  Entschuldigung  bitten  muB, 
wenn  ich  ihm  zumute,  noch  einmal  mit  mir  auf  dieselben  einzugehen. 

Der  erste  LEYDENsche  Grund  ist  der,  daB  unsere  Beweisfiihrung  auf 
statistischen  Nachweisen  beruhe  und  daB  L.  auBerordentlich  wenig  Respekt 
vor  der  Statistik  in  der  Medizin  hat.  Zwar  wird  die  Richtigkeit  des  statistischen 
Nachweises  jetzt  nicht  mehr  einfach  in  Abrede  gestellt;  Leyden  ist  so  giitig, 
diesen  Nachweis  gar  nicht  zu  kritisieren  und  zuzugeben,  daB  einige  70%  (— 
dieselbe  Zahl,  die  ihm  Moebius  schon  einmal  als  ungenau  vorgehalten  hat ; 
in  Wahrheit  sind  es  gegen  90  %!  — ) unter  den  Tabischen  friiher  sypliilitisch 
infiziert  gewesen  sind;  er  laBt  aber  doch  die  Bemerkung  fallen,  »jeder  Mensch 
konne  sich  tauschen«.  Diese  Moglichkeit  muB  ich  fiir  meine  Person  ganz  ent- 
schieden  zuriickweisen ; ich  halte  mich  gcwiB  nicht  fiir  frei  von  Irrtiiniern  und 
Tauschungen:  aber  daB  man  sich  so  weit  tauschen  sollte,  statt  der  etwa  zu 
erwartenden  20%  Sypliilitischer  unter  den  Tabischen  dereu  etwa  90%  zu 
finden,  das  wird  doch  niemand  glauben!  Und  daB  dies  einer  ganzen  Reihe 
sorgfaltiger  und  ehrlicher  Beobachter  in  dem  gleichen  Sinne  passiert  sein 
sollte,  ist  denn  doch  ganz  unmoglich!  Ein  wenig  mehr  Respekt  vor  den  Tat- 
sachen und  vor  der  ehrlichen  Arbeit  anderer  diirfte  auch  eincm  Mamie  von 
der  Stellung  Leydens  anstehen. 

Aber  warum  ist  Leyden  so  schlecht  auf  die  Statistik  zu  sprechen?  Das 
kann  ich  nicht  einsehen.  Die  Statistik  ist  doch  eine  zwar  ganz  alt-elirwtirdige, 
aber  auch  heute  noch  salonfiihige  wissenschaftliche  Untersuchungsmethode, 
die  noch  dazu  in  unserem  Falle  nur  die  ganz  bescheidene  Aufgabc  erfiillt,  einen 
zahlenmaBigen  Ausdruck  fiir  die  Tatsachen  der  klinischen  Beobachtung  zu 
geben.  Man  sollte  meines  Erachtens  nicht  so  despektierlich  von  ihr  sprechen; 


1 Bert  klin.  Woch.  1891.  Nr.  29. 
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sie  hat  vielerlei  Vcrdienste  urn  die  wisseiischaitliche  Medizin.  Und  wenn  sie 
auch  manchmal  zii  Irrtiimern  gefi'ihrt  hat  itnd  vielleicht  da  und  dort  falsch 
angewendet  worden  ist,  so  ist  das  nicht  ihre  Schuld,  sondern  die  Folge  der  zu- 
grimde  gelegten  schlechten  oder  zii  wenig  zahlreichen  Beobachtungen,  oder 
der  Ungescliicklichkeit  derjeiiigen,  die  sich  ihrer  bedienten.  Was  wiirde  man 
sagen,  wenn  ich  erklaren  wiirde,  daB  ich  auBerordentlich  wenig  Respekt  vor 
der  klinischen  Beobachtung  oder  vor  der  experimentellen  Forschung  habe, 
weil  es  imzuverlassige  klinische  Beobachter  und  mangelhafte  Experimente 
gibt? 

Uud  so  scheint  mir  fiir  unseren  Fall  die  Statistik  eine  vollberechtigte  Unter- 
suchungsmethode  zu  sein,  die  urn  so  mehr  Anwendung  verdient,  als  eben  die 
Frage  auf  anderem  Wege  (z.  B.  durch  das  Experiment  oder  durch  die  patho- 
logische  Anatomie)  zurzeit  nicht  gesost  werden  kann.  Die  Forderung,  daB 
dieser  Statistik  nur  gute  und  gewissenhafte  Beobachtungen,  und  zwar  in  gro- 
Beren  Reihen,  zugrunde  gelegt  werden  sollen,  ist  dabei  ganz  selbstverstandlich. 

Und  unter  dieser  Voraussetzung  muB  ich  Leyden  gegeniiber  ganz  ent- 
schieden  behaupten,  daB  auch  die  Statistik  allein  einen  hinreichenden  Beweis 
geben  kann;  wenn  einer  Erki-ankung,  wie  die  Tabes,  in  80 — 90%  der  Falle 
in  bestimmtem  Zeitraum  eine  andere  Erkrankung,  die  Syphilis  — von  der  man 
weiB,  daB  sie  spater  Erkrankungen  des  Nervensystems  haufig  im  Gefolge  hat 
— vorausgegangen  ist,  und  wenn  diese  Syphilis  bei  anderen  Ki-ankheiten, 
oder  uberhaupt  in  der  hier  in  Frage  kommenden  Bevolkerungsschicht  nur  in 
ca.  20%  vorhanden  gewesen  ist  — so  scheint  mir  das  ein  unumstbBlicher  Beweis 
zu  sein  dafiir,  daB  irgend  ein  Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden  Ereig- 
nissen  bestehen  muB.  Das  ist  eine  so  einfache  Forderung  der  induktiven 
Logik,  daB  es  mir  ganz  unfaBlich  ist,  wie  man  dariiber  noch  ein  Wort  veiiieren 
kann. 

Und  wenn  man  die  Bedeutung  der  durch  die  Beobachtung  gefundenen 
Zahlen  so  ausdriickt,  daB  fast  niemand  spater  tabisch  wird,  der  nicht  fruher 
syphilitisch  infiziert  gewesen  ist,  so  tritt  damit  noch  scharfer  hervor,  daB 
diese  Infektion  eine  fast  in  alien  Fallen  notwendige  Vorbedingung  fiir  das  Ent- 
stehen  der  Tabes  ist,  daB  also  ein  Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden 
Krankheiten  existieren  muB. 

Es  ist  ja  wiinschenswert,  daB  dieser  Zusammenhang  auch  noch  auf  anderem 
Wege  festgestellt  werden  kann;  aber  erwiesen  ist  er  durch  jene  Zahlen  auf  alle 
Falle,  auch  wenn  dies  nicht  geschieht  und  auch  wenn  wir  iiber  die  Art  und 
^Yeise  dieses  Zusammenhangs  noch  nicht  im  klaren  sind. 

Und  damit  verliert  auch  der  zweite  von  den  »Grunden«  Leydens  erheb- 
lich  an  Gewicht:  die  Erfolglosigkeit  der  antisyphilitischen  Therapie  der  Tabes. 
Ich  will  dieselbe  cinmal  zugeben  (obgleich  meine  eigenen  zahlreichen  Erfah- 
rungen  dariiber  durchaus  nicht  so  entmutigend  sind,  wie  diejenigen  Leydens) 
und  mich  auch  nicht  auf  eine  Kritik  der  merkwiirdigen  Anschauungen,  die 
Leyden  hier  iiber  die  Syphilis  entwickelt,  einlassen;  dariiber  iniigen  sich  die 
Syphilidologen  mit  ihm  auscinandersetzen.  Aber  wer  in  aller  Welt  glanbt 
denn  heute  noch,  das  alles,  was  von  Syphilis  herriihrt,  mit  Hg  oder  Jodkalium 
geheilt  oder  auch  nur  gcbessert  werden  kann?  Warum  kommen  denn  so  \uele 
Falle  von  tertiilrer  Syphilis  des  Gehirns  und  Riickenmarks,  die  doch  von 
Leyden  als  echte  syphilitische  Erkrankungen  anerkannt  werden,  auf  den 
Sektionstisch,  trotz  riesiger  Schmier-  und  Jodkuren?  — Es  scheint  mir,  daB 
iiber  diesen  Punkt  jedes  weitere  Wort  iiberfliissig  ist  und  daB  die  Erfolglosig- 
keit der  spezifischen  Therapie  nie  und  nimmer  als  ein  Beweis  gegen  die  syphi- 
litische Abstammung  eines  Krankheitsprozesses  dienen  kann.  — Die  richtige 

Erb,  Gesammeltc  Abhandlungen.  21 
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Fragostellung  scheint  mir  hier  nur  die  zu  spin:  warum  hill't  hier  die  spezifische 
Tlierapic  nichts  odor  mir  sohr  wcnig,  obgleich  die  klinische  Beobachtung  lehrt, 
daB  es  sieh  um  einon  Folgezustand  der  Syphilis  handelt? 

Noch  weniger  sticlihaltig  ist  cndlich  der  dritte  von  den  LEVDENschen 
»Griindcn«  — die  Unahnlichkcit  des  pathologisch-anatomischen  Prozesses 
bei  der  Tabes  niit  den  Befunden  bei  der  tertiaren  Syphilis.  T3ie  pathologische 
Anatomic  ist  heutzutage  noch  nicht  in  der  Lage,  auch  nur  mit  annahernder 
Sicherheit  zu  sagen,  was  von  den  hier  in  Betracht  kommenden  Dingen  syphi- 
litisch  ist  und  was  nicht;  dariiber  besteht  gar  kein  Zweifel;  wer  der  patho- 
logischcn  Anatomie  diesc  Fahigkeit  zutraut,  iiberschatzt  ihre  Leistungsfahig- 
keit  ganz  bedeutend.  Vorlaufig  steht  die  Sache  noch  so,  daB  die  klinische 
Beobachtung  dariiber  zu  entscheiden  hat,  was  sicker  — oder  auch  nur  wahr- 
sclieinlich  — syphilitischen  Ursprungs  ist  und  daB  die  pathologische  Anatomie 
aus  dem  Studium  der  betreffendcn  Objekte  zur  Erweiterung  und  Vertiefung 
ihrer  Kcnntnisse  iiber  die  spat-syphilitischen  Erkrankungen  kommen  muB. 
Aber  in  der  uns  hier  beschaftigenden  Frage  kann  die  pathologische  Anatomie 
zu  meinem  Bedauern  bis  jetzt  noch  keine  Entscheidung  geben;  darauf  werde 
ich  an  anderer  Stelle  demnachst  ztirilckkommen. 

Nach  allem  diesem  scheint  es  mir,  als  wenn  die  Giite  der  LEVDENSchen 
Griinde  durch  ihre  mehrjahrige  Lagerung  nicht  gerade  gewonnen  hatte;  viel- 
mehr  scheinen  mir  dieselben  im  Lichte  der  zahlreichen,  von  Leydens  Gegnern 
beigebrachten  Taisaclien  immer  schattenhafter  geworden  zu  sein. 

Wie  mir  ganz  unbestreitbar  scheint,  ist  die  Lage  dieser  vdchtigen  und 
interessanten  Frage  heiite  so: 

Es  ist  unzweifelhaft,  dap  in  der  groPen  Melirzahl  der  Talesfdlle  eine  syphi- 
litische  InfelcUon  vorausgegangen  ist,  und  zwar  um  ein  Vielfaches  haufiger,  als 
dies  bei  anderen  Krankheiten  der  Fall  ist  und  als  es  iiberhaupt  in  der  Bevol- 
kerung  vorkommt. 

Die  notwendige  logische  Konsequenz  aus  dieser  Tatsache  ist,  dap  zmschen 
der  Tales  und  der  vorausgegangenen  Syphilis  ein  ursdchlicher  Zusammenhang 
hestehen  mup. 

Wie  dieser  Zusammenhang  zu  denken  ist,  ob  die  Tabes  eine  wirkliche 
tertiare  Syphilisform,  oder  ob  sie  eine  Nachkranlvheit  der  Syphilis  (im  Sinne  von 
Strumpell  und  Moebius)  ist,  oder  ob  es  sich  am  Ende  doch  nur  um  eine 
von  der  Syphilis  gesetzte  Disposition  und  eine  nachfolgende  indifferente  Er- 
krankung  handelt,  — das  kann  Gegenstand  der  weiteren  wissenschaftlichen 
Untersuchung  und  auch  des  Streites  seiu  und  darf  als  bisher  noch  nicht  aus- 
gemacht  gelten, 

Ich  bin  jeden  Augenblick  bereit,  mit  dem  geehrten  Kollegen  Leyden  in 
eineDiskussion  iiber  diese  Frage  einzutreten ; wenn  er  aber  dabei  beharrt,  jeden 
Zusammenhang  zwischen  Syphilis  und  Tabes  unbedingt  in  Abrede  zu  stellen, 
so  ist  jede  weitere  Diskussion  der  Frage  zwischeu  uns  uberfliissig  und  unmog- 
lich ; denn  ich  halte  die  Tatsache  dieses  Zusammenhangs  — mag  derselbe  nun 
aufgefaBt  werden  wie  man  wolle  — fiir  schlechthin  unanfechtbar. 


1.  Zur  Nerven-  uiul  Muskolpatliologie. 
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Klinisclio  Vortriige.  Nr.  53.  XXIII.  Heft.  August  1892. 

Meine  Herren ! Sie  werden  in  Hirer  kiinftigen  praktisclien  Tatigkeit  keiner 
andcren  Eilckenmarkskrankheit  so  oft  begegnen,  wie  der  Tabes.  Sie  ist  unter 
alien  chronischen  Spinalleiden  weitaus  das  haufigste  und  wichtigste ; schlei- 
chend  und  tiickiscli  ergreift  sie  ihr  Opfer  mitten  im  besten  Mannesalter,  um 
es  in  der  Regel  niclit  wieder  losznlassen;  endloses  Siechtum,  nieht  selten  mit 
scliweren  Leiden,  mit  widerwartigen  Qualereien  verbunden,  ist  das  Los  der 
Betroffenen,  die  — in  itirer  Erwerbsfatiigkeit  aufs  schwerste  gesctiadigt  — 
jahrzehntelang  sich  selbst,  ilirer  Familie,  dem  Gemeinwesen  zur  Last  sind. 
Aber  so  groB  auch  die  praktische  Wichtigkeit  dieser  Krankheit  sein  mag, 
i sie  wil'd  noch  weit  iibertroffen  von  dem  wissenschaftlichen  Interesse,  das  sie 
' darbietet,  und  das  diircli  die  Vielseitigkeit  und  Scliwierigkeit  des  Gegenstandes 
I stets  anfs  neue  belebt  wird.  Geradezu  unerschopflicli  ist  der  Reichtum  des 
' Symptomenbildes  dieser  Krankheit,  verwickelt  und  noch  lange  nicht  hinreichend 
i aiifgeklart  sind  die  ihr  ziigrunde  liegenden  anatomischen  Verander ungen, 
dunkel  und  vieliimstritten  ilire  letzten  Ursachen  und  ihr  eigen tliches  Wesen. 
Und  die  geradezu  unerhorte  Fillle  von  wissenschaftlichen  Arbeiten  ubcr  die 
Tabes,  die  in  den  letzten  zwei  Jahrzehntcn  allein  nach  Tausenden  zahlen, 

I bringt  iiiis  niir  langsam,  Schritt  fiir  Schritt,  vorwarts. 

Nachdem  ich  Ilmen,  meine  Herren,  eine  Reihe  von  Tabeskranken  vorge- 
ftihrt,  Ilmen  das  typische  Symptomenbild  mit  eineni  kleinen  Teil  seiner  Varia- 
tionen  gezeigt  habe,  niochte  ich  heiite  Ihren  Blick  auf  die  Ursachen  dieser  un- 
heimlichen  Krankheit  lenken. 

Die  wissenschaftliche  Geschichte  der  Tabes  geht  nicht  weit  zuriick.  Die 
erste  sichere  Schilderung  derselben  findet  sich  bei  Romberg  (1)  (1851),  dann 
bei  Wunderlich  (2)  (1854);  spater  hat  Duchenne  (3)  (1857 — 1861)  mit  be- 
kannter  Meisterschaft  das  Symptomenbild  derselben  vervollkommnet  und  neu 
gezeichnet,  und  im  Anfang  der  sechziger  Jahre  ist  durch  die  Arbeiten  deiitscher 
und  franzosischer  Forscher  die  graue  Degeneration  der  Hinterstrange  als  ana- 
tomische  Grundlage  der  Krankheit  festgestellt  worden.  Erst  in  den  siebziger 
Jahren  jedoch,  als  die  Sehnenreflexe  entdeckt  waren  und  ihr  Fehlen  bei  der 
Tabes  sich  als  fast  konstant  erwies,  als  man  die  Aiifmerksamkeit  mehr  und 
mehr  den  Erscheinungen  des  Initialstadiiims  zuwandte,  gelangten  wir  zii  einer 
auBerordentlichen  Sicherheit  in  der  Diagnose  der  Tabes  und  in  ihrer  Abgren- 
zung  von  alien  iibrigen  chronischen  Rtickenmarksaffektionen. 

Damit  war  denn  auch  erst  die  richtige  Grundlage  fiir  die  Erforschung  ihrer 
Ursachen  gewonnen. 

Priift  man  die  Angaben  der  alteren  Autoren  iiber  diesen  Punkt,  so  be- 
gegnet  man  teils  der  groBtcn  Unsicherheit,  teils  mehr  oder  weniger  willkiir- 
lichen,  durchaus  nicht  auf  sichere  Tatsachen  gestiitzten  Behauptungen.  Nur 
zwei  atiologische  Momente  werden  in  der  Regel  in  Betracht  gezogen:  sexiielle 
Exzesse  nnd  Erlcdltung.  Wahrend  Duchenne  die  Atiologie  der  Tabes  fiir  ganz 
dunkel  halt,  sexuellen  Exzessen  nnr  einen  zweifelhaften  EinfluB  zugesteht 
und  besonders  von  Erkaltung  als  Hauptiirsache  spricht,  halt  Romberg  (1851) 


^ Erweiterte  Ausarbeitung  eines  am  9.  Dezeraber  1891  in  der  Nerveiiklinik  gelialtenen 
Vortrags. 
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die  l)osondors  durcli  Exzesse  und  sexuellc  Verirrungen  herbeigefiihrten  Samen- 
verluste  fiir  die  fruchtbarsten  Anliisse  dor  Tabes,  laBt  daneben  aber  auch  Er- 
kaltung,  den  wheumatischen  lTozefi«  und  Uberanstrengungen  gelten;  Ley- 
hen  (4)  aber  (18G3)  weist  die  sexnellen  Exzesse  als  Ursache  der  Tabes  ganz 
von  der  Hand  und  erklart  die  Erkaltung  fiir  die  vornehmlichste,  vielleicht 
ausscldiebliehe  Veranlassung  derselbcn.  Wenn  ich  hinzufiige,  dab  Romberg 
und  Wunderlich  noch  kbrperliche  tllieranstrengungen  als  Ursachen  zu- 
lieBen,  dal3  Duchenne  auf  das  mehrfache  Vorkommen  von  Syphilis  in  der 
Vorgeschichte  der  Tabes  hinweist,  ohne  aber  darauf  groBen  Wert  zu  legen, 
daB  er  spiiter  (1872)  auch  starke  Gemiitsbewegungen  in  einer  Anmerkung  er- 
wahnt,  daB  Trousseau  auch  der  nervosen  Disposition  einen  gewissen  Ein- 
fluB  zugestand,  und  daB  Wunderlich  noch  die  Erschtitterung  des  Ruckgrats 
als  Ursache  anfiihrte,  — so  ist  damit  cigentlich  alles  gesagt,  was  eine  noch 
nicht  lange  hinter  uns  liegende  Zeit  iiber  die  Atiologie  der  Tabes  zu  wissen 
glaubte.  Diese  Ansichten  finden  sich  denn  auch,  mit  geringen  Modifikationen, 
in  den  Hand-  und  Lehrbiichern  der  siebziger  Jahre  wieder. 

GroBeres  Interesse  wurde  der  atiologischcn  Forschung  bei  dieser  Krank- 
heit  erst  vom  Ende  der  siebziger  Jahre  an  zugewendet,  nachdem  ziierst  in 
Frankreich  durch  A.  Fournier  (5)  (1875),  welchem  dort  spaterVuLPiAN  (1879) 
und  Grasset  (1879),  in  England  Gowers  (6)  (1878/79)  zustimmten,  dann  in 
Deutschland  durch  mich  selbst  (7)  (1879 — 81)  die  Frage  nach  der  Bedeutung 
der  Syphilis  fiir  die  Tabes  aufgerollt  war.  Urspriinglich  durchaus  nicht  von 
dieser  Bedeutung  iiberzeugt^,  bin  ich  durch  meine  eigenen  Untersuchungen 
sehr  bald  eines  Besseren  belehi’t  worden. 

Zahlreiche  Forschungen  sind  seitdem  angestellt  worden,  eine  Menge  von 
Arbeiten  ist  iiber  diese  Frage  erschienen,  eine  zum  Teil  etwas  erregte  Diskussion 
dariiber  entstanden.  Die  anfangs  sich  schroff  gegeniiberstehenden  Meinungen 
haben  sich  nach  und  nach  versohnt,  und  allmahlich  ist  denn  auch  eine  fast 
vollstiindige  tlbereinstimmung  iiber  die  grundlegenden  Tatsachen  erzielt 
worden. 

Ehe  wir  jedoch  zur  Besprechung  der  Forschungsergebnisse  iibergehen, 
mag  die  Frage  erlaubt  sein,  welche  Methoden  der  Forschung  denn  hier  iiberhaupt 
zulassig  und  anzuwenden  sind? 

Wie  gewohnlich  kann  hier  nur  das  Experiment  oder  die  kUnische  Beobaeli- 
iung  in  Frage  kommen;  die  letztere  hat  entweder  die  sofort  eintretende  Wir- 
kung  gewisser  Schadlichkeiten  zu  konstatieren,  oder  auf  statistischem  Wege 
die  Bedeutung  derselben  festzustellen. 

Das  Experiment,  das  ja  in  unseren  Tagen  bei  der  Erforschung  der  Infek- 
tionskrankheiten  so  weitgehende  Verwertung  findet  und  zu  den  wichtigsten 
Aufschliissen  gefiihrt  hat,  kann  natiirlich  auf  die  Tabes  keine  Anwendimg 
finden. 

Aber  auch  die  klinische  Beobachtung  hat  bei  einer  so  langsam,  so  schlei- 
chend  sich  entwickelnden  IG’ankheit,  deren  Anfange  dem  Ivi'anken  selbst 
kaum  erkennbar  sind  nnd  oft  so  weit  zuriickliegen,  daB  die  wichtigsten  Tat- 
sachen dem  Gedachtnis  entschwunden  sein  konnen  ( — besonders  da  die  Ki'an- 
ken  ja  nicht  von  vornherein  wissen,  worauf  es  ankommt  — ),  ihre  recht  groBen 
Schwierigkeiten. 

Nur  eine  geduldige  und  sorgjdltige,  kritische  Sammhmg  moghchst  zaldreivher 
Einzelbeolachtungen  von  Tabes,  in  bezug  auf  die  ihr  vorausgegangenen  Scluid- 
lichkeiten,  kann  hier  zu  einem  Resultate  fiihren;  und  die  Bedeutung  der  so 


1 Vgl.  mein  Handbuch  der  Krankheiten  des  Ruckenmarks.  1.  u.  2.  Aufl.  (1878)1 
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gefiiiidenen  Tatsachen  wird  iiiir  durch  cine  statistische  Untersuchung  zutage 
treten. 

Dio  Statistik  ist  hier  nichts  aridcres  als  die  Anwendung  bekannter  induk- 
tiver  Methoden  auf  den  vorliegenden  Fall,  und  es  zeugt  von  schr  wenig  Verstand- 
nis  fiir  die  induktive  Forschung,  wenn  einzclne  Autoren  die  Statistik  fiir  cine 
solclie  Untersuchung  nicht  zulassen  wollen.  Sic  ist  fiir  die  iitiologische  For- 
schung sowohl,  wie  fiir  andere  Gebiete  der  niedizinischen  Wissenschaft,  selbst 
fiir  die  pathologische  Anatomic,  einc  geradezu  unentbehrliche  Forschungs- 
niethode ; ganz  besonders  fiir  eine  Rcihe  von  Fragen,  die  cincr  expcrimentellen 
BeantwOrtung  nicht  oder  noch  nicht  zuganglich  sind. 

Sclbstverstandlich  nur  cine  Statistik  mit  guten  Grundlagen:  die  Einzel- 
beobachtungen  miissen  genau,  zuverlassig  und  kritisch  gesichtet  sein  — ■ dann 
liefern  sie  auch  brauchbare  Ergebnisse.  Wer  sich  nicht  einmal  die  Miihe 
nimmt,  seine  Kranken  nach  den  wichtigsten  Tatsachen  zu  fragen,  wer  sich 
mit  ihren  unsicheren  und  fliichtigen,  ja  oft  unredlichen  Angaben  begniigt, 
wer  nicht  selbst  eingehend  untersucht  und  die  genaueste  Kontrolle  ausiibt, 
diirfte  kaum  darauf  Anspruch  haben,  in  dieser  Frage  gehdrt  und  beachtet  zu 
werden. 


Sehen  wir  uns  nun  nach  den  Ergebnissen  der  neueren  klinischen  Forschun- 
gen  um! 

Das  wichtigste  und  bedeutsamste  Kesultat  derselben  ist  zweifellos  die  Tat- 
sache  von  deni  gmz  uberwiegenden  Einflup  der  Syphilis  auf  die  Entstehung 
der  Tabes. 

Seit  13  Jahren  mit  der  Erforschung  dieser  Frage  beschaftigt,  habe  ich  eine 
sehi’  groBe  Zahl  von  Tabischen  (jetzt  bereits  mehr  als  600)  in  dieser  Beziehung 
untersucht  und  meine  Ergebnisse  schon  wicderholt  publiziert  (7). 

Kurz  zusammengefaBt,  ist  das  Ergebnis  meincr  eigenen  Stastistik,  soweit 
sie  die  Tabes  bei  Mdnnern  betrifft,  daB  sich  89%  fruher  Infizierte  damn  ter 
finden,  und  zwar  haben  63%  sekundare  Syphilis  gehabt,  und  26%  haben  nur 
von  einer  Schankerinfektion  (ohne  nachfolgcnde  allgemeine  Erscheinungen)  zu 
berichten  gewuBt.  Es  ist  so  gut  wie  sicher,  daB  unter  diesen  26%  Schanker 
noch  eine  sehr  erhebliche  Zalil  zur  Syphilis  gerechnet  werden  muB,  so  alle 
indurierten  Schanker  und  die  nicht  scltenen  Falle,  in  welchen  geringftigige 
sekundare  Symptome  iibersehen  oder  vergessen  wurden. 

Es  bleiben  also  nur  11%  Nicht-Infizierte  iibrig;  und  auch  diese  Zahl  ist 
wahrscheinlich  noch  erhcblich  zu  hoch;  denn  es  sind  vide  Falle  mitge- 
rechnet,  wclclic  der  Syphilis  mehr  oder  weniger  verddehtig  waren  (aus  ver- 
schiedenen  Griinden)  und  schr  vielc,  wclche  ein-  oder  mchrmalige  Tripper- 
infektion  gehabt  haben,  hinter  welcher  sich  ja  auch  nicht  selten  eine 
Schankerinfektion  verbirgt. 

Aus  bestimmten  Griinden  habe  ich  wiederholt  eine  solche  Statistik  ausschliefilich 
fiir  Tabische  aus  den  niederen  Stdnden  bereclmet:  eine  erste  Reihe  von  21  Fallen 
ergab  85,7%  Infizierte  gegen  14,3%  Nicht-Infizierte,  eine  zweite  Reihe  von  50  Fallen 
dagegen  76%  Infizierte  gegen  24%  Nicht-Infizierte  (zusannnen  also  etwa  81%  bzw. 

19%). 

Die  Griinde,  welche  hier  die  Zahl  der  Infizierten  etwas  geringer  erscheinen  lassen, 
liegen  auf  der  Hand:  Die  Unzuverliissigkcit  der  Angaben  ist  eben  in  diesen  Stiinden 
noch  weit  groBer  als  in  den  hoheren,  die  Nichtbeachtung  leichter  Affektionen  viel 
weiter  verbreitet,  die  Syphilis  occulta  oder  ignor6e  demgemaB  entsprechond  hiiiifiger. 
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Uiul  nun,  wic  vcrhalt  sic.li  die  Sache  bci  den  taVischen  Frauen?  Bei  diesen 
liat  ja  erl'ahningsgeniaB  der  Nachweis  einer  vorlianden  gcwesenen  Syphilis 
init  selir  viel  grdlJcrcn  Schwierigkeiten  zu  kampfen;  die  Ki'ankheit  verlauft 
bei  ilincn  sehr  oft  ganz  unbemerkt  und  latent;  es  ist  sogar  vielleicht  cine  Durch- 
seuchung  oline  Auftreten  von  primaren  oder  sekundaren  Symptomen  (durch 
den  voiu  Vater  aus  hcreditar-sypliilitisclien  Fotus)  rniiglich  — alles  Momente, 
wclclic  nnserer  statistischcn  Untcrsiichung  sehr  hinderlich  sein  miiBten. 

Von  32  tabischen  Frauen,  die  ich  sclbst  beobachtet  habe,  waren  14  ( = 43,75% 
sicker  sypkilitisch  infiziert,  fiir  12  (=  37,5%)  war  dies  in  kohem  Grade  wahr- 
scheinlich,  und  nur  bei  6 ( = 18,75%)  ^\avkeineInfektion  in  der  Vorgeschic-hte 
nachzuweisen.  — Kechnet  man  die  bciden  crsten  Zahlen  zusammen,  so  crgibt 
sich  also  annahernd  der  gleiche  Prozentsatz  wie  bei  den  Mannern;  und  das 
trotz  der  bezeichneten  Schwierigkeiten! 

Icli  will  hier  nicht  darauf  genauer  eingehen  — was  von  mir  und  anderen 
schon  so  oft  betont  worden  ist  — , da6  alle  diese  Statistiken  am  ehesten  noch 
an  dem  Fehler  leiden,  daB  die  fiir  die  vorausgegangene  Infektion  gefundenen 
Zahlen  zu  klein  ausfallen.  Denn  sehr  haufig  wird  die  friihere  Infektion  ver- 
lieimlicht  und  hartnackig  geleugnet ; nicht  selten  gelingt  es  dann,  auf  Umwegen 
durch  Verwandte,  durch  den  behandelnden  Ai’zt,  durch  den  Kachweis  von  un- 
triiglichen  Kesiduen  der  Sypliilis  die  Kranken  der  stattgehabten  Durchseuchung 
zu  ilberfuhren;  ich  brauche  dafiir  keine  einzelnen  Beispiele  aufzuzahlen,  deren 
ich  eine  Menge  gesehen  habe.  — Viele  Kranke  haben  auch  die  vor  10 — 20  Jah- 
ren  stattgeliabte  Infektion  einfach  vergessen,  oder  sie  haben  dieselbe  ganz 
iibersehen,  gar  nichts  davon  bemerkt;  ich  brauche  Sie  nur  zu  erinnern  an  die 
Angaben  von  Jumon  (8)  iiber  »Syplulis  ignoree«,  der  im  sekundaren  Stadium 
bei  Mannern  5%,  bei  Weibern  20%,  im  tertiaren  Stadium  sogar  17%  bzw. 
50%  unbemerkt  gebliebene  Infektion  konstatiert  haben  will,  ebenso  an  die 
interessanten  Mitteilungen  von  Fleiner  (9)  iiber  Syphilis  occulta,  welche 
zeigen,  wie  oft  die  Syphilis  existiert,  ohne  daB  ilu'e  Trager  eine  Alinung  davon 
haben,  wie  und  wann  sie  dazu  gekommen  sind.  Gar  nicht  zu  reden  von  der 
Mogliclikeit  einer  hereditaren  Sypliilis,  von  welcher  die  Besitzer  doch  in  der 
Hegel  auch  nichts  ahnen.  Sie  selien,  meine  Herren,  daB  alle  diese  notorischen 
Tatsachen  darauf  hinweisen,  daB  vielleicht  nock  niekr  als  89%  Infizierte  unter 
den  Tabischen  zu  finden  sind. 

Sie  sollen  aber  nicht  denken,  meine  Herren,  daB  ich  allein  etwa  so  groBe 
Zahlen  gefunden  hatte ; wenn  ich  auch  meine  eigenen  Erfahrungen  liier  in  den 
Vordergrund  stelle,  so  kann  ich  Ilmen  doch  eine  stattliclie  Reihe  von  Stati- 
stiken anderer  vorfiihren,  welche  ganz  ahnliche  Resultate  geliefert  haben. 
Selbstverstandlich  sind  hier  nur  neuere,  auf  neue,  zielbewuBte  Beobachtungen 
gegriindete  Statistiken  zu  verwerten;  wetrospektive «,  auf  alte  Ki'ankheits- 
geschichten  basierte,  aus  Invaliditatsakten  zusammengetragene,  oder  zu  kleine 
Zahlenreihen  umfassende  Statistiken  sind  ganzlich  wertlos. 

So  fand  Fournier  (aus  249  Fallen)  — 93%  Infizierte;  Voigt,  filiher  ein 
Gegner  des  Zusammenhangs,  erst  (1881)  67%,  spater  (1883)  81,4%  und  end- 
lich(1885)  82%;  Rumpf  (19)  (1883)  66%,  spater  (1887)  85%;  Gowers  (1881) 
70%,  spricht  spater  (1889)  von  75—80%;  Georg  Fischer  ))inindestens«  72%, 
wahrscheinlich  sogar  90%;  Labbe  fand  93%,  Martineau  sogar  95%  und 
Dejerine  97%;  Eisenlohr  60%;  Bernhardt  erst  40%,  dann  60%,  dann 
etwa  58%,  zuletzt  83% I — Althaus  (1881)  90,6%,  zuletzt  (1884)  86,5%, 
Remak  (1884)  63,5%,  Seguin  72%,  Spitzka  80%,  Strumpell  etwa  90%, 
Minor  60—70%,  Hirt  (319  Falle,  1891)  92%,  Gerlach  (Klinik  von  Hitzig, 
1890)  etwa  78%,  Ferras  (1891)  91%,  Gajkiewicz  (1890)  90%  usw. 
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Dabei  will  ich  aber  nicht  verschwcigen,  daB  vcrcinzcite  ncucrc  Statistiken 
auch  crheblich  geringere  Zalilen  ergebcn  haben,  so  Ballet  und  Landouzy 
anscheinend  nur  26%,  A.  Eulenburg  36,8%,  G.  Hofmann  ctwa  37%,  Pe- 
TRONE  iiber  48%  friiher  Infizicrte. 

Die  Griinde  fiir  diesc  auffallcndc  Differenz  will  ich  heutc  iiicht  imtersuchen ; 
die  ncgativen  Ergebnisse  haben,  wie  Moebius  (10)  richtig  bemerkt,  liier  lange 
nicht  die  Bedeutung  der  positiven;  cs  scheint  mir  aber  ganz  undenkbar,  daB 
cinzelnen  Beobachtern  so  ganz  andere  Prozentzahlen  nur  zu  Gesicht  kommen 
sollten,  als  sie  mir  z.  B.  ganz  konstant  seit  12  Jahren  bei  mehr  als  600  Fallen, 
als  sie  Fournier  u.  A.  vorkommen.  — Nach  den  bereits  vorliegenden  Er- 
fahrungcn  iiber  die  progressive  Zunahme  der  gefundenen  Prozentzahlen  (vgl. 
Voigt,  Rumpf,  Bernhardt  u.  A.)  steht  mit  Sicherheit  zu  hoffen,  daB  diese 
kleineren  Prozentsatze  Infizierter  mit  zunehmender  Sorgfalt  und  Gbung  der 
Beobachter  nach  und  nach  sich  der  Wahrheit  mehr  nahern  werden. 

Fremde  Statistiken  iiber  Tahes  bei  Frauen  liegen  nur  ganz  vereinzelt  vor : 
so  zwei  von  Moebius  (10),  die  eine  von  5Fallen  mit  80  %,  die  andere  von  13  Fallen 
mit  ca.  93%  Infizierter,  und  endhch  eine  von  Minor  (11)  iiber  8Falle  mit  100%! 
Hier  bestehen  also  keine  Differenzen  mit  meinen  Befunden. 

tlber  die  Zeit  des  Auftretens  der  ersten  tabischen  Symptome  nach  der  In- 
feUion  ergibt  meine  Zusammenstellung,  daB  75%  allerFillle  in  den  ersten  15, 
und  88%  in  den  ersten  20  Jahren  nach  der  Infektion  erkranken.  Die  Tabes 
folgt  also  der  voraufgegangenen  spezifischen  Infektion  fast  stets  innerhalb  der 
ersten  15 — 20  Jahre  nach^. 

Diese  Statistiken  sind  ja  an  sich  schon  iiberzeugend  genug;  immerhin 
waren  sie  nicht  entscheidend,  da  wir  ja  noch  nicht  wissen,  wie  haufig  die 
Syphilis  etwa  sonst  in  der  erwachsenen  mannlichen  Bevolkerung  ist;  machen 
wir  also  die  Gegenprobe! 

Dieselbe  besteht  in  einer  statistischen  Untersuchnng  dariiber,  wie  haufig 
bei  erwachsenen,  iiber  25  Jahre  alten,  mannlichen  Kranken  anderer  Art,  die 
nicht  Tabes  haben  und  auch  nicht  direkt  an  Syjiliilis  leiden,  eine  syphilitische 
Infektion  vorausgegangen  ist. 

Ich  verfiige  jetzt  iiber  cine  Zusammenstellung  von  6000  Fallen  dieser  Art 
(aus  den  besseren  Stan  den).  Darunter  befinden  sich  nur  22,5%  frither  Infi- 
zierte  (darunter  etwa  12%  mit  Syphilis,  10,5%  mit  Ulcus  ohne  bemerkte  se- 
kundare  Erscheimmgen). 

In  der  Tat,  ein  sehr  schlagendes  Ergebnis!  Dort  bei  den  Tabischen,  89% 

— hier,  bei  den  Nicht- Tabischen,  22,5%!  Also  bei  jenen  gerade  4mal  so  viel! 

Obgleich  auch  fiir  diese  Statistik  zu  prasumiercn  ist,  daB  die  Zahl  der  Iii- 

fizierten  zu  goring  gefundcn  wurde,  ist  dock  wahrscheinlich  — ■ und  hoffentlich 

— die  gefundenc  Zahl  von  22,5%  fiir  die  erwachsene  mannlichc  Bevolkerung 
der  besseren  Stiinde  noch  zu  hoch,  well  es  sich  doch  um  eine  Statistik  an  Kran- 
ken handelt,  weil  ich  die  Dementia  paralytica  mitgerechnet  habe  usw.  Die 


1 Die  genaueren  Zahlen  aus  den  letzten  500  von  mir  ^inblizierten  Fallen  (darunter  446 
Infizierte)  sind: 

Auftreten  zwischen  dem  1. — 5.  Jahr  in  63  Fallen, 

6.— 10.  » » 167  » 

11. — 15.  » » 112  » 

16. — 20.  » » 56  » 

21. — 25.  » » 23  » 

spiiter  » 10  » 

Unbekannt  » 15  » 


Summa  446  Fiille. 
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Zalil  diirftc  also  in  VVirkliclikeit  dock  iiocli  cine  Rodiiktioii  erfahren:  um  so 
scliworer  fallen  abcr  dann  die  89%  bci  Tabischen  ins  Gewicht! 

Der  nachste  SchliiB  nun,  dcr  sicli  daraus  — wenigstcns  fur  den  gesunden 
Menschenverstand  — ergibt,  ist  der:  dajS  fast  alle  Tabischen  fruher  syphilitisch 
gewesen  sind,  ni.  a.  W.  daB  kaum  Jcmand  die  Chance  hat,  tabisch  zu  werden, 
der  nicht  sjphilitisch  infizicrt  gewesen  ist. 

Dicser  Ansdruck  »syphilitisch  infiziert«  bcclarf  hicr  viellcicht  cincr  kurzen  Er- 
lauterung,  bei  der  ich  die  Frage  dcr  Einhcit  odor  Dualitat  des  syphilitischen  Virus 
streifen  nudl  Lcider  ist  diesc  schwicrige  Frage  noch  immer  nicht  endgiiltig  ent- 
scliieden  — Unitarier  wic  Dualisten  zahlcn  hervorivigcnde  Vertretcr  untcr  den  Sy- 
philidologen.  Ich  bin  der  Ansicht,  daB  — wenn  aiich  das  Gift  der  beiden  Schanker- 
formen  nicht  identisch  oder  nahe  verwandt  sein  sollte  — doch  aus  der  Angabe,  daB 
nur  ein  weichcr  Schanker  vorhanden  war,  ein  SchluB  auf  das  Nichtbeslehen  von  Sy- 
philis keineswegs  erlaubt  ist.  DaB  harte  Schanker  ohne  weiteres  zur  Syphilis  zu 
rechnen  sind,  ist  klar,  auch  wenn  keinc  nachfolgendcn  sekundaren  Symptome  be- 
inerkt  wurden;  aber  es  gibt  ja  zahkeiche  Falle,  in  welchen  auf  sog.  »weiche«  Schanker 
spater  sekundare  und  tertiare  Symptome  folgen;  ja  ich  verfiige  iiber  mehrere  Falle, 
wo  nach  anscheinendem  Tripper,  mit  oder  ohne  Bubonen  (Harnrohrenschanker?) 
sekundare  Syphilis  folgte,  so  daB  derartige  Infektionen  doch  immer  schon  eine  ge- 
wisse  Prasumption  fiir  Syphilis  geben.  Erinnert  man  sich  dabei  der  Falle  von  Syphilis 
occulta,  an  die  Falle,  wo  die  Spuren  der  friiheren  Syphilis  bei  Kranken  gefunden 
werden,  die  von  ihren  Manifestationen  gar  nichts  wissen,  so  wird  man  es  gerecht- 
fertigt  finden,  wenn  wir  — vorbehaltlich  einer  spMeren,  besseren  Einsicht  — zunachst 
im  allgemeinen  von  einer  Msyphilitischen  Infektiona  sprechen,  auch  in  Fallen,  wo  nur 
eine  Schankerinfektion  vorzuliegen  scheint. 

Der  weitere,  aus  deii  sich  organzendcii  beiden  Statistiken  zu  ziehende 
SchluB  aber  ist  der,  daB  die  vorausgehende  syphiliiische  Infelction  eine  der  kon- 
stantesten  und  wesentlichsten  Bedingungen  fiir  die  Entstehung  der  Tabes  sein 
mufi. 

Dies  wird  sich  deutlicher  ergeben,  wenn  wir  nun  die  iibrigen  Schddlich- 
keiten,  welche  in  der  Atiologie  der  Tabes  eine  Rolle  spielen  sollen,  auf  stati- 
stischeni  Wege  untersuchen.  Ich  fiilu’e  dieselben  im  einzelnen  auf: 

1.  Die  direkte  Hereditdt,  d.  h.  die  tlbertragung  vom  Vater  oder  der  Mutter 
des  &anken,  spielt  bei  der  Tabes  so  gut  wie  gar  keine  Rolle/ 

Unter  275  Tabesfallen  finde  ich  nur  zwei  Ki’anke,  von  welchen  der  Vater 
an  Tabes  gelitten  hat;  aber  — der  eine  von  diesenVatern  hat,  vie  sein  Sohn, 
Syphilis  gehabt^;  von  dem  anderen  konnte  ich  nichts  erfahren;  hierhatteder 
Sohn  nur  einen  Tripper  und  hat  geschwollene  Leistendriisen.  — xAuch  das  Vor- 
kommen  von  Tabes  bei  Briidern  ist  ungemcin  selten:  ich  kenne  nur  z-wei  ta- 
bische  Briiderpaare,  und  hier  lag  in  alien  4 Fallen  Syphilis  vor! 

Diese,  auch  von  Dejerine  (12)  ausdrucklich  bestatigte,  Seltenheit  des  Vor- 
kommens  von  mchrfachen  Tabesfallen  in  der  gleichenFaniilie,  sei  es  in  der  glei- 
chen  Oder  in  sich  folgenden  Generationen,  scheint  mir  dcr  schlagendstc  Beweis 
gegen  die  Annahmc,  daB  cine  Faniiliendisposition,  eine  ncnropathischc  Be- 
lastung  cine  hervorragendc  Bedentung  fiir  die  Entstehung  der  Tabes  habe; 
sie  widerlcgt  in  biindigsterWcisc  den  ungeheuerlichen,  von  Berbez(13),  wenig- 
stens  fiir  die  relativ  friih  (vor  dem  30.  Jalirc!)  von  dcr  Tabes  bcfallenen  Indi- 


1 So  war  es  auch  in  eiiiem  Falle  von  Goldflam  (14):  Vater  und  Sohn  tabisch  — aber 
auch  beide  syphilitisch  I Das  kann  man  doch  nicht  Hcrcditiit  nennen! 
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viduen,  aufgestelltcn  Satz:  »ein  Tabeskrankcr  konimt  voii  ciiieni  Tabcskranken, 
Oder  was  beiiialic  dassclbe  ist,  von  cincni  Paraly tiker. « ^ 

2.  Audi  die  sog.  ^)neuropathische  Belastunga  fand  ich  in  271  Fallen  nur 
77nial  = 28%;  jedcnfalls  nur  selir  wenig  gegeniiber  der  enorinen  Haul'igkeit 
dieser  Belastung  gerade  in  den  besseren  Stiinden.  Audi  sdieint  es  niir  etwas 
ilbertrieben,  iiberall  da  von  einer  neuropathischen  Belastung  zu  spredien,  wo 
irgend  dnmal  in  der  entfernteren  Familie  diese  oder  jene  Ncrvcnkranklieit 
vorgekoininen  ist,  walirend  die  nadisten  Agnaten  davon  frei  sind. 

3.  Elier  nodi  its  der  eigenen  Nervositdt  der  Kranken,  soweit  sie  sdion  vor 
der  Erkrankung  bestand,  ein  groBerer  EinfluB  zuzusdireiben ; ich  fand  dieselbe 
in  etwa  42%  der  (251)  Falle  als  vorlianden  bezeichnet.  Dodi  sind  diese  An- 
gaben  bei  den  iiieisten  Ki’anken  iiidit  selir  zuverlassig,  da  dicselben  mit  deni 
Worte  »nervos«  selir  verschiedene  Begriffe  verbinden. 

Imnierhin  ist  iiadi  diesen  Zalilen  der  »Nervositat«  und  der  »nerv6sen 
Belastung«  vielleidit  doch  ein  gewisser  EinfluB  zuzugestehen ; aber  diese  Dinge 
sind  ja  lieutzutage  so  liiiiifig,  daB  man  wohl  aucli  fiir  den  Sdinupfen  oder  den 
Darnikatarrli  oder  Panaritien  einen  alinlichen  Prozentsatz  der  wieuropatlii- 
sdien  Belastung « gewinnen  kbnnte.  Es  felilt  eben  liier  an  der  Gegenprobe! 
Und  nieines  Eraclitens  ware  es  die  Saclie  derjenigen  Autoren,  welche  dieses 
Moment  so  ganz  in  den  Vordergrund  stellen,  diese  Gegeiiprobe  zu  maclien: 
sie  wiirde  sicker  ganz  anders  ausfallen  als  bei  der  Syphilis! 

Es  ist  besonders  die  franzbsische  Sclude  der  Salpetriere,  welche  das  Moment  der 
Hereditat,  der  »fainille  nevropathiquecc  in  den  Vordergrund  gestellt  hat.  Unter 
den  Auspizieii  von  Charcot  haben  Ballet  und  Landouzy  (15)  sich  an  die  Arbeit 
gemacht  und  an  dem  ))imposanten«  Material  von  138  (!)  Fallen  konstatiert,  daB  keine 
Ursaclie  oder  eine  andere  als  Nervositat  und  Svphilis  nachweisbar  war 

in  61  Fallen  = 50,8% 
sichere  Syphilis  allein  » 21  » = 17,5% 

nervose  Hereditat  allein » 28  » = 23,3% 

Sypliilis  und  Hereditat  zusanimen  . . » 7 » = 5,8% 

sichere  Syphilis,  wahrscheinlich  Hereditat  » 3 » = 2,5% 

Suninia  120  Falle  = 100% 

(Das  Prozentverhaltnis  ist  auf  die  120  Falle  berechnet^.) 

Aus  diesen  Zahlen  und  verschiedenen  weiteren  Betrachtungen  schlieBen  nun  die 
Verfasser,  daB  die  nervose  Hereditat  »die  helierrschende,  ausreichcnde  und  vielleicht 
notivendige  Ursache«  der  Tabes  sei!  In  der  Tat  eine  ganz  erstaunliche  SchluBfolge- 
riingl  Mir  scheint  aus  dieser  Statistik,  die  iibrigens  in  bezug  auf  die  Syphilis  ganz 
gewiB  unrichtig  sit,  einfach  hcrvorzugehen,  daB  weder  die  Syphilis  nocJi  die  nervose 
Hereditat  die  Hauptursache  der  Tabes  sind,  da  sie  ja  zusammen  noch  nicht  einmal 
in  50%  der  Falle  nachgewiesen  sind;  oder  sie  wiirden  wenigstens  beide  in  annahernd 
gleichcr  Wcise  bcteiligt  sein. 

1 Unter  den  14,  als  Beleg  fiir  seine  Behauptungen  initgeteilten  Beobaclitungen  von 
Berbez  sind  2,  sage:  zwei  (!),  in  welchen  Vater  und  Sohn  ataktisch  gewesen  smd;  in  dem 
einen  Falle  1st  weder  vom  Vater  noch  vom  Sohn  etwas  iiber  Syphilis  mitgeteilt;  in  dem  anderen 
Falle  war  der  Sohn  syphilitisch.  Das  diirfte  geniigen! 

2 Lcider  wimmeln  die  Zahlenangaben  in  den  verschiedenen  Berichten  iiber  diese  Statistik 
von  Trrtiiinern,  aus  welchen  nicht  king  zu  werden  ist.  In  dem  »Arch.  de  Neurol. « sind  in 
der  Statistik  1 105  Fiille,  in  der  Statistik  II  37  Falle  = 142  (statt  138)  verzeichnet,  im  »Total 
aus  beiden«  sind  nur  120  iibrig  geblieben.  Bei  Moebius  ist  die  Statistik  1 mit  101  Fallen  ange- 
geben;  in  der  Gazette  des  hop.  (1884  Nr.  8)  steht:  unter  138  Fiillen  sind  61  ohne  bekannto 
Ursache,  36  mit  Hereditat,  35  mit  Syphilis,  7 mit  Hereditat  und  Syphilis,  und  3 mit  Syphilis 
und  wahrscheinlicher  Hereditat  angegeben  — das  macht  wieder  142!  — Danach  wiirden  sich 
die  Prozentzahlen  etwas  verschieben. 
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FouH.MEKliat  denn  aiicli  ciitscliiedon  gcgcMi  dicsc  Aul'fassung  protestiert  und  eine 
Slatistik  aufgestcllt,  nacli  wclclier  er  nur  in  25%  eine  ncrvdsc  Belastung  konstatieren 
konnte;  in  75%  war  niclits  davon  nachwcisbar, 

Moicmus  land  unter  G1  Fallen  nur  einen  mit  Tabes  in  der  gleichen  Fainilie,  und  nur 
0 (=  10%)  niit  anderen  Nervenkrankheiten. 

Oi’PENiiEiM  land  ebcnfalls  nur  10%  niit  ucrvdser  Belastung,  Voigt  unter  165 
Fallen  nur  15  (=  0%);  Reiilen  unter  35  Fallen  5 (=  14,3%);  Minor  konstatiert 
die  Scltcnbeit  der  Tabes  bei  den  russischen  Juden,  trotz  deren  hocbgradiger  nervoser 
Belastung.  Dainit  diirften  wohl  die  Bchauptungen  von  Ballet  und  Landouzy  auf 
ilir  riclitiges  MaB  zuriickgefiihrt  sein! 

4.  Die  ErMltung  — von  Einzelnen  als  die  Hauptiirsache  angesehen  — 
liabc  icli  nur  in  34,5%  (unter  278  Fallen)  vorgef unden.  Wenn  man  bedenkt, 
wie  groB  die  Neigung  des  Publikums  ist,  alles  auf  Erkaltung  zu  schieben,  wie 
gedankenlos  vielfacli  die  Erkaltung  als  Ursache  fur  alle  Ki'ankheiten  angesehen 
wird,  wird  man  zugeben  miissen,  daB  diese  Zahl  wahrscheinlich  noch  zu  hocli  ist. 

Es  ist  allerdings  wohl  kein  Zweifel,  daB  schwere,  einmalige  oder  wiederholte 
Erkaltungsschadlichkeiten  die  Tabes  auslosen  hbnnen;  auch  die  langere  Ein- 
wirkung  von  kalten  Arbeitsraumen,  feuchten  Lokalcn,  feuchtkalten  Schlaf- 
zimmern  kann  wohl  zuweilen  beschuldigt  werden;  aber  von  diesen  Tatsachen 
bis  zur  Proklamierung  der  Erkaltung  als  der  fast  ausschlieBlichen  Ursache 
der  Tabes  ist  doch  noch  ein  recht  weiter  Weg! 

5.  Strapazen  finde  ich  unter  279  Fallen  nur  in  kauni  27%  beschuldigt. 
Es  gehoren  hierzu  die  Strapazen  auf  anstrengenden  Reisen,  auf  der  Jagd  und 
bei  Feldziigen,  Manovern,  im  Forstdienst  usw. ; hierher  sind  wohl  auch  die 
Falle  von  tlberanstrengung  an  der  Nahmaschine  und  bei  ahnlichen  Betrieben 
zu  rechnen. 

6.  Die  Zahl  der  sexuellen  Exzesse  betragt  nur  15,8%  (unter  271  Fallen)  — 
im  Verhaltnis  zu  der  RoMBERGsehen  Anschauung  wohl  sehr  wenig.  Sie  sind 
schwer  festzustellen  und  werden  oft  verheimlicht.  Onanie  koinint  wohl  nicht 
in  Frage,  da  diese  doch  meist  nur  in  jungen  Jahren  betrieben  wird;  doch  scuien 
mir  in  einzelnen  Fallen  bei  Erwachsenen  ihre  atiologische  Bedeutung  wahr- 
scheinheh.  — Unzweifelhaft  aber  schien  mir  die  Bedeutung  sexueller  Exzesse 
in  Fallen,  wo  junge  Manner  die  ersten  Symptome  der  Tabes  wMirend  oder  kurz 
nach  der  Hochzeitsreise  bekamen,  oder  wo  altere  Manner,  Fiinfziger,  bald 
nach  der  Verheiratung  in  diesem  Alter,  tabisch  wurden. 

7.  Traumata  spielen  eine  gewisse  Rolle  in  der  Atiologie  der  Tabes  — aller- 
dings nur  in  etwas  iiber  5%.  Immerhin  sind  mir  verscliiedene  Falle  vorge- 
kommen,  wo  bald  nach  einem  Trauma  (z.  B.  Beinbruch,  Sturz  vom  Pferd, 
schwere  Erschiitterung  des  Korpers,  nach  haufig  und  jahrelang  wiederholten 
Erschiitterungen  usw.)  die  ersten  Symptome.  der  Tabes  ausbrachen. 

8.  Uber  die  Bedeutung  des  Allcohol-  und  Tabahmipbrauchs  liegen  noch  keine 
geniigenden  Materialien  vor;  ich  finde  ihn  in  18%  erwahnt,  eine  Zahl,  die 
wohl  gegeniiber  dem  so  haufigen  MiBbrauch  clieser  GenuBmittel  nicht  groB 
genug  ist,  um  mit  Sicherheit  einen  ursachlichen  EinfluB  zu  erweisen. 

9.  Dasselbe  gilt  von  Vberarbeitung,  Aufregungen,  Gemdtsbewegungen;  ge- 
niigendes  statistisches  Material  liegt  mir  noch  nicht  daruber  vor;  iimnerhin 
bin  ich  in  55  Fallen  von  den  Ki'anken  selbst  auf  diese  Schadlichkeit  aufmerksam 
gemacht  worden  und  habe  guten  Grund,  anzunehmen,  daB  dieselbe  im  Verein 
mit  der  Syphilis  erheblichen  EinfluB  auf  die  Auslosung  der  Tabes  gewinnen 
kann. 

Von  sonstigen  Schadlichkeiten,  die  irgendeine  hervarragende  Bedeutung 
batten,  weiB  ich  Ilmen  nichts  zu  sagen;  unter  den  akuten  Krankheiten,  welche 
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man  oftor  als  aiisloscndc  Ursachc  dor  Tabes  bescluildigt  hat,  mocbte  ich  nur 
init  einom  Wort  auf  die  Influenza  hinweiscn.  Jedonfalls  habe  ich  bei  ci.ner 
ganzon  Reihe  von  Tabischen  einc  erhebliche  Verschlimmcriing  von  dem  Uber- 
stehcn  dieser  Ivi'ankhcit  datieren  sehcn. 


Soweit  die  hanptsachUchsten,  durch  die  Statistik  festgestellten  Tatsachcn, 
nioinc  Herron!  Werfon  wir  einen  kurzen  Riickblick  auf  diesolben,  so  sehen 
wir,  daJ3  dem  Aiisbruch  der  Tabes  in  aUei'  Falle  cine  sypMlitische  Infec- 
tion, in'  1/3  etwa  ErCdltung,  in  1/4  Sirapazen,  in  etwa  Vc  sexuelle  Exzesse 
vorausgebon,  daJ3  endlich  etwa  1/3  der  Tabeskranken  aus  neuropathischen  Fa- 
niilien  stammt. 

Die  Ki-ankheit  scheint  also,  — ■ wenn  wir  nicht  ohne  weiteres  annehmen 
wollen,  daB  die  wcitaus  am  haufigsten,  in  fast  alien  Fallen,  vorausgegangene 
Schadlichkeit : die  syphilitische  Infektion,  die  cinzige  Ki'ankheitsursache  ist 
— das  Ergehnis  des  ZusammenwirCens  mehrerer  Ursachen  zu  sein;  viellcicht 
in  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  dies  so. 

Um  nun  die  Bedeutung  imd  den  krankmachenden  Wert  der  einzelnen 
Ursachen  genauer  erkennen  imd  gegen  einander  abwagen  zii  konnen,  wird  es 
zweckmaBig  sein,  zu  untersuchen,  ob  vielleicht  jede  von  diesen  Ursachen 
allein  fiir  sicli  die  Tabes  ausloseii  kann  und  in  welcher  Haiifigkeit  dies  etwa 
geschioht. 

Auch  hier  tritt  ein  sehr  iiberzeugendes  Ergebnis  zutage  (aus  281  Fallen). 

Es  gingen  der  Entwicklung  der  Tabes  voraus: 

Syphilis  allein  ^ in  27%  der  Falle, 

Neuropath.  Belastung  allein  . » 0,7%  » » 

Erlcdltung  allein » 1,4%  » » 

Strapazen  allein » 0,3%  » » ■ 

Sexuelle  Exzesse  allein  ...»  1,0%  » » 

Trauma  allein » 0,3%  » » 

Auch  aus  dieser  Zusammenstellung  geht  die  vorschlagende  Bedeutung  der 
Syphilis  mit  voller  Evidenz  hervor.  Eine  Schadlichkeit,  welche  so  viel  haufiger, 
als  alle  anderen  zusammengenommen,  allein  dem  Ausbruch  der  Ki'ankheit  vor- 
ausgeht,  muB  denn  doch  von  ganz  hervorragendem  Gewicht  sein.  — Anderer- 
seits  geht  aus  dieser  Zusammenstellung  hervor,  daB  die  anderen  Schddlich- 
Tceiten  fast  ausnahmslos  nur  dann  wirksam  zu  sein  seheinen,  wenn  sie  mit  der 
Syphilis  zusammenwirken,  daB  sie  also  nur  zu  furchten  sind  fiir  frtiher  syphi- 
litisch  infizierte. 

Dies  Verhaltnis  tritt  ganz  klar  hervor  bei  der  folgenden  Zusammenstellung 
(aus  281  Fallen). 

Es  gingen  der  Entwicklung  der  Tabes  voraus: 

Syphilis  (resp.  Schanker)  ganz  allein^  . . . . in  77  Fallen  = ca.  27% 

Syphilis  + Erkaltung » 32  » = » 11% 

Syphilis  + Strapazen » 17  . » = » 6% 

Syphilis  + sexuelle  Exzesse » 27  » = » 9,6% 

Ubertrag  153  Falle  mit  Syphilis 

1 III  einer  fruheren  Statistik  aus  100  Fallen  war  diese  Zahl  noch  grdCer  (36%),  wohl 
deshalb,  \veil  ich  damals  die  neuropath.  Belastung  noch  nicht  beriicksichtigt  hatte;  die  iibrigen 
Zahlen  stimmen  fast  ganz  iiberein,  sind  nur  um  weniges  groBer. 

2 Darunter  weit  iiber  60,  in  welchen  trotz  genauer  Befragung  der  Kranken  Jeeine  der 
iibrigen  Schadlichkeiton  nachgewiesen  werden  konnte. 
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Transport  153  Falle  mit  Syphilis 

Syphilis  + Trauma in  5 » = » 1,7% 

Syphilis  + neuropath.  Belastungi w 31  » = » 12% 

Syphilis  + Erkaltung  + Strapazcn  . 39  » = » 13,5% 

Syphilis  + Erkaltung  + Exzcssc » 5 » = » 1,7% 

Syphilis  + Strapazcn  + Exzessc » 2 » = » 0,7% 

Syphilis  + mchrere  andere  Schadlichkeiten  . » 11  » = » 4,0% 

Syphilis  + Trauma  + Erkaltung  oder  Strap.  » 3 » = » 1,0% 

Summe  249  Falle  mit  Syphilis. 

Neuropatliische  Bclastimg  allein in  2 Fallen  = ca.  0,7% 

Erkaltung  allein » 4 » = » 1,4% 

Strapazcn  allein » 1 » = » 0,3% 

Sexuelle  Exzesse  allein  » 3 » = » 1,0% 

Erkaltung  + Strapazen  allein » 2 » = » 0,7% 

Trauma  allein  » 1 » = » 0,3% 

Mehrere  (3 — 4)  Ursachen  ohne  Syphilis  ...»  4 » = » 1,4% 

Falle  ohne  alle  nachweisbare  Ursache  . ...»  15  » = » 5,4% 

Sunima  32  Falle  ohne  Syphilis. 

Eine  gleiche  Zusammenstellung  aus  100  Fallen,  die  ich  1883  publizierte, 
ergab  im  wesentlichen  die  gleichen  Zahlen. 

Diese  Zusammenstellungen,  nieine  Herren,  werden  nicht  verfehlen,  Ein- 
druck  auf  Sie  zu  machen;  es  kann  in  der  Tat  fiir  jeden  klar  Denkenden  nicht 
dem  mindesten  Zweifel  mehr  unterliegen,  daB  die  Syphilis  die  weitmis  wich- 
tigste  und  hdufigste  Schddliclikeit  ist,  welclie  fiir  die  Entstehung  der  Tabes  in 
Betracht  komml.  Damit  ist  aber  freilich  noch  keineswegs  Bestimmtes  ausge- 
sagt  iiber  die  Art  und  W eise,  wie  diese  Schddlichiceit  wirlct,  und  wie  das  Verhalt- 
nis  der  vorausgegangenen  Syphilis  zur  nachfolgnnden  Tabes  aufzufassen  ist. 

Dies  ist  der  springende  Punkt  in  der  ganzen  Frage.  Die  Entscheidung 
dariiber  unterliegt  noch  der  Diskussion  und  kann  zurzeit  vielleicht  noch  nicht 
mit  voller  Sicherheit  gegeben  werden. 

Hier  sind  zweierlei  Auffassungen  moglich:  die  eine  a)  welclie  die  Syphilis 
nur  als  ein  prddisponierendes  Moment  ansieht,  welches  den  Organismus  schwacht, 
besonders  das  Rlickenwark  schadigt  undes  der  Einwirkung  der  anderen  Ursachen 
zuganglich  macht.  Die  dann  entstehende  Ki'ankheit  wiirde  nicht  spezifisch, 
sondern  indifferenter  Natur  sein;  und  die  andere  b)  welclie  die  Syphilis  als 
eigentliche  Ursache  wirksani  sein  Idj^t,  die  das  Riickenmark  direkt  angreift  und 
durch  die  anderen  Schadlichkeiten  nur  gerade  in  dieseiii  Organ  deterniiniert 
und  lokalisiert  wird.  Die  entstehende  &'ankheit  wiirde  als  eine  spezifische, 
Oder  wenigstens  als  eine  direkt  von  dem  syphilitischen  Virus  aiisgeloste,  als 
eine  der  Spatfornien  der  Syphilis  zu  betrachten  sein. 

Die  aus  diesen  Auffassungen  sich  ergebende  Fragestellung  lautet  also: 

Ist  die  Syphilis  nur  eine  prddisponierende  SchdMichkeit  oder  ist  sie  die 
eigentliche  Ursache  der  Tabes? 


1 Diese  Tabelle  catlialt,  wie  Moebius  mit  Recht  moniert,  nicht  alle  (77  Falle)  mit  neu- 
ropathischer  Belastung;  ich  habe  hier  nur  die  wichtigsten  Momente  hervorgehoben  und  durch 
spezialisiertc  llinzufugung  eines  iveiteren  wiirde  die  Tabelle  noch  komplizierter  gcw’orden 
sein;  dieselbe  soil  nur  ein  auschauliches  Bild  davon  geben,  wie  sich  das  Verhaltnis  der  Syphilis 
zu  den  ubrigen  Schadlichkeiten  in  praxi  gestaltet.  Die  noch  in  der  Tabelle  fchlenden  ca. 
25 — 30  Falle  von  .neuropathischer  Belastung  wiirden  sich  auf  etw'a  8 Rubriken  verteilen, 
also  an  dem  Zahlenverhiiltnis  nicht  viel  andern.  Da  ich  oben  die  genauen  Zahlen  fiir  die 
neuropatliische  Belastung  mitgeteilt  habe,  mag  die  kleme  Ungenauigkeit  in  dieser  Tabelle 
entschuldigt  sein. 
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Schon  aus  allgemeiti  logisclien  Griliiden  kann  die  Antwort  hier  niclit  wohl 
zweifelhaft  sein.  Bei  dcr  Konkurrenz  einer  groBeren  Zahl  verscliiodcner  Ur- 
sachen,  iinter  welclion  eine  spezifische  ist,  wahrend  die  iibrigen  ganz  differenter, 
auch  unter  sich  selir  verschiedener  Natur  sind,  und  bei  der  so  weitaus  iiber- 
wiegendcn  Haufigkeit,  ja  fast  dem  konstanten  Vorhandensein  dieser  spezi- 
fisclim  Ureache  ist  die  Wahrsclieinlichkeit  denn  dock  sehr  groB,  dafi  die  spezi- 
fische Ursache  dasWirksanie  ist  und  daB  sie  den  Charakter  und  das  Wesen  des 
Leidens  bestiinmt.  Und  selbst  wenn  man  nur  eine  Pradisposition  annehmen 
wollte,  so  wiirde  dock  die  Besckrankung  derselben  auf  einzelne  bestimmte 
Fasersy^teine  ini  Riickenmark  eigentlick  immer  wieder  auf  einen  spezifiscken 
EinfluB  kinfiikren.  Und  so  ergibt  sick  denn  unmittelbar  die  Folgerung,’daB 
die  Tales  als  eine  spatsyphilitische  Erlcrankungsform  oder  jedenfalls  als  eine 
niit  der  Sypkilis  aufs  engste  verbundene  Nachkrankheit,  als  ein  durch  beson- 
ders  nahe  Bande  mit  ihr  zusammenhangender  Folgezustand  zu  betrachten  ist. 

Dieser  Gedanke  ist  denn  auch  von  den  meisten  Autoren,  die  sich  iiber  die 
Frage  auBerten,  festgehalten  worden,  wenn  man  sich  auch  iiber  die  Aid  und 
Weise  dieses  naheren  Zusammenhangs  verschiedene  Vorstellungen  gebildet  hat. 

Es  mag  zunachst  erlaubt  sein,  hier  eine  Reihe  von  klinischen  Griinden 
aiiziifuhren,  welche  filr  diesen  engen  Zusammenhang,  fiir  die  spezifische 
Natur  der  Tabes  sprechen: 

Zunachst  die  regelmd/3ige  zeitliche  Folge  der  Tabes  nach  der  Syphilis;  jene 
tritt  stets  in  einem  bestimmten  Intervall  (von  3 — 10 — 15,  hochstens  20  Jahren) 
nach  dieser  auf ; 

daher  bei  spat  crworbener  Syphilis  auch  spates  Aiiftreten  der  Tabes  (eigene 
Beobachtiingen : Infektion  mit  48  — Tabes  mit  58  Jahren;  Infektion  mit  57 
— Tabes  mit  66  Jahren;  — Infektion  mit  54  — Tabes  mit  59  Jahren;  — 
Rumpf:  Infektion  mit  48  — Tabes  mit  54  Jahren;  Voigt:  zwei  Falle  von  In- 
fektion mit  55  — Tabes  mit  57  resp.  58  Jahren;  — 0.  Berger:  Infektion  mit 
68  — Tabes  mit  70  ( !)  Jahren  iisw.) ; 

andererseits  bei  friih  erworbener  Syphilis  auch  fruhes  Auftreten  der  Tabes 
(z.  B.  Infektion  mit  19  — Tabes  mit  22  Jahren);  hierher  wiirden  auch  die 
Falle  von  Tabes  bei  Kindern  zu  rechnen  sein,  welche  auf  hereditarer  Syphilis 
beruhen  (vgl.  die  Beobachtiingen  von  Fournier,  von  B.  Remak  (16),  von 
Strumpell  (17),  und  von  Gowers); 

weiter  das  Auftreten  der  Tabes  bei  noch  florider  Syphilis  (Fall  von  Nonne) 
und  das  Vorhandensein  von  Symptomen  der  Syphilis  bei  schon  langer  bestehen- 
der  Tabes;  diese  nicht  gerade  haufige  Tatsache  ist  von  mir  und  anderen  Beob- 
achtern  (Rumpf,  Fournier  u.  A.)  mit  zahlreichen  Beispielen  belegt; 

ferner  das  Vorhandensein  von  anderweitigen  Symptomen  von  N ervensyphilis 
bei  bestehender  Tabes:  hierher  miissen  vor  alien  Dingen  die  so  haufigen  Augen- 
muskelldhmungen  gerechnet  werden;  jeder  erfahrene  Aiigenarzt  weiB,  daB  diese 
so  haufigen  Erkrankungen,  in  ihren  verschiedensten  Fornien,  fast  stets  anf 
Syphilis  zuriickgefiihrt  werden  konnen,  und  Minor  (18)  hat  neuerdings  in  einer 
interessanten  Arbeit  den  Nachweis  zu  liefern  versucht,  daB  die  so  haufigen 
tabischen  Augenmuskellahmungen  keine  echten  tabischen,  sondern  vielniehr 
wahre  syphilitische  Symptome  seien;  hierher  gehbren  die  schon  so  oft  be- 
schriebenen  TIemiplegien  und  Paraplegien  in  den  Vorstadien  und  wahrend 
des  Verlaufs  der  Tabes,  die  von  vielen  als  edit  »tabische  Lahmiingen«  anf- 
gefaBt  und  die  von  Minor  in  iiberzeugender  Weise  fur  eigentlich  syphilitische 
angesprochen  werden;  hierher  die  anderen  Cerebralsymptome,  die  man  gelegent- 
lich  bei  Tabischen  findet,  die  ndchtlichen  Kopfschmerzen  u.  a.  m. ; 
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wi'itorhin  die  Verhaltniszahl  zwisehen  den  iabischen  Mdnnern  und  tabischen 
Frauen;  die  Tabes  ist  l)ekanntlich  beiMannern  niindestens  10 — 15mal  so  haufig 
als  bei  Frauen,  und  ein  ganz  ahnliches  Vcrhiiltnis  (10  : 1)  hat  vor  langerer 
Zeit  Fournier  fiir  die  Haufigkeit  der  Syphilis  bei  Mannern  und  Frauen  ge- 
I'unden ; 

dann  die  Tatsache,  daB  die  Tabes  bei  Frauen  der  hoheren  Stands  ganz  un- 
genicin  selten  ist,  ebenso  wie  die  Syphilis,  wiihrend  bei  den  Frauen  der  niederen 
Stande  beide  Erkrankungen  eine  viel  groBere  Frequenz  zeigen; 

ferncr  die  interessante  Tatsache  von  tabischen  Ehepaaren,  die  von  verschie- 
denen  Beobachtern,  von  mir  selbst,  von  Voigt,  Strumpell,  Goldflam  u.  A. 
ofter  gesehen  wurden  und  stets  beiderseits  syphilitisch  gewesen  sind  (eine  Be- 
obachtung  von  Tabes  bei  Eheleuten  ohne  Syphilis  scheint  nicht  zu  existieren); 

weiter  die  jedcnfalls  enorme  Seltenheit  der  Tabes  bei  Jungfrauen;  eine 
sichere  Bcobachtung  dariiber  existiert  bisher  nicht,  obgleich  am  Ende  eine 
Jungfrau  Syphilis  und  Tabes  auch  einmal  auf  anderem  Wege  als  per  coituni 
erwerben  konnte; 

endlich  die  von  Minor  (11)  festgestellte  Tatsache,  daB  bei  den  — nervos 
so  sehr  belasteten  — Juden  in  Rutland  Tabes  sowohl  wie  Syphilis  sehr  viel 
seltener  sind  als  in  der  russischen  Bevolkerung. 

Aber  alle  diese  Dinge,  so  sehr  sie  auch  zugunsten  der  syphilitischen  Natur 
der  Tabes  zu  sprechen  scheinen,  sind  doch  noch  keineswegs  ganz  entscheidend 
und  geben  allerlei,  wenn  auch  wenig  erheblichen,  Einwiinden  Baum. 

Es  liegt  deshalb  nahe,  sich  in  dieser  Frage  an  die  pathologische  Anatomie 
zu  wenden  und  von  ihr  die  Entscheidung  zn  erbitten,  ob  die  Tabes  eine  wirklich 
syphilitische  Erkranknng  ist  oder  nicht. 

Aber  die  pathologische  Anatomie  hat  hier  mit  ungewohnlichen  Schwierig- 
keiten  zn  kampfen.  Die  Frage  ist  erst  vor  knrzem  ernstlich  aufgeworfen  wor- 
den  nnd  die  Diskussion  derselben  hat  noch  nicht  lange  begonnen ; das  Material 
ist  sprode  nnd  eine  zielbewnBte  Fragestellung  ist  erst  liei  wenig  Untersuchnngen 
geschehen;  genanere  Forschungen  iniissen  erst  folgen,  nnd  man  weiB  znr  Ge- 
niige,  wie  sehr  es  hier  daranf  ankommt,  daB  der  Untersuchende  seine  Anf- 
merksamkeit  auf  ganz  bestimmte  Dinge  richtet. 

Von  einzelnen  pathologischen  Anatomen  ist  der  x\nspruch  erhoben  worden, 
daB  der  pathologischen  Anatomie  die  entscheidende  Stimme  dariiber,  was 
syphilitisch  oder  nicht  syphilitisch  (spezifisch  oder  nicht  spezifisch)  sei,  gebuhi'e ; 
dieser  Ansprnch  erscheint  mir  zurzeit  noch  als  ein  nnberechtigter. 

Die  pathologische  Anatomie  ist  bei  dem  heutigen  Stande  ihres  Wissens 
und  ihrer  Untersnchnngsmethoden  nicht  imstande,  mit  Sicherheit  zn  sagen, 
was  syphilitisch  ist  nnd  was  nicht  (im  Gegensatz  etwa  zu  den  tnberknlosen 
oder  leprosen  Erkrankungen). 

Anch  die  Kenntnis  dessen,  was  sie  sicher  zn  wissen  glaubt,  daB  z.  B.  die 
Gnmmata  oder  auch  die  Enclarteriitis  spezifisch-syphilitische  Erkrankungen 
sind,  verdankt  sie  zunachst  der  klinischen  Beobachtnng  nnd  dem  statistischen 
Nachweis,  daB  diese  Dinge  sich  fast  immer  bei  Individnen  finden,  die  friiher 
syphilitisch  gewesen  sind.  Absolut  sichere  anatomische  oder  histologische 
Charaktere  gibt  es  ja  fiir  diese  Dinge  vielfach  nicht.  Und  so  darf  die  patholo- 
gische Anatomie  sich  anch  ferner  nicht  dagegen  stranben,  daB  ihr  gewisse 
Dinge  von  der  klinischen  Beobachtnng  als  spezifisch-syphilitische  bezeichnct 
und  ihr  znr  weiteren  anatomischen  Forschnng  iiberwiesen  werden. 

Es  schcint,  als  wenn  die  anatomischen  Veriindcrungen  bei  der  Tabes  zu 
diesen  Dingen  gehorten.  Was  bei  dieser  Krankheit  bis  jetzt  festgestellt  ist, 
mag  etwa  folgendes  scin : 
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Die  typische  Verandening  bei  der  Tabes  ist  ohne  Zweifel  die  graue  Degenera- 
tion der  Hinterstrange  und  zwar  bestimniter  Segniente  derselben.  Es  handelt 
sich  dabei  nm  eine  ansclieinend  primare  Degeneration  der  Nervenfasern,  mit 
gleichzeitiger  oder  nachfolgender  Gliawucherung,  haiifig  auch,  aber  nicht 
ininier,  mit  GefaBverdickung. 

Dagegen  findet  sich  in  der  Regel  nichts  von  dem,  was  man  gewblinlich  fiir 
spezifisch  syphilitisch  erklart;  keine  charakteristische  GefaBalteration,  keine 
zellige  Infiltration  in  der  Adventitia  oder  in  den  Meningen,  keine  gummosen 
Veranderungen  usw. 

Die  Erwartnng,  die  man  eine  Zeitlang,  besonders  nach  den  Untersuchimgen 
von  Adamkiewicz,  hatte  hegen  konnen,  daB  die  Tabes  etwa  von  primaren  Ge- 
fiiBverandernngen  abzuleiten  sei,  und  daB  das  Erkranken  lestimmter  GefaB- 
territorien  die  typische  Lokalisation  in  den  Hinterstrangen  bedinge,  hat  sich 
nicht  erfiillt.  Abgesehen  davon,  daB  man  die  erwarteten  GefaBalterationen 
in  den  meisten  Fallen  vermiBt,  ist  auch  die  Lokalisation  der  tabischen  Degene- 
rationen  eine  ganz  andere,  als  die  der  GefaBterritorien ; sie  schlieBt  sich  viel- 
mehi’,  wie  Flechsig  neuerdings  mit  groBer  Bestimmtheit  erwies,  ziemlich 
genau  der  fotalen  Gliedernng  der  Hinterstrange  an;  sie  ist  also  im  wesent- 
lichen  durch  die  Erkrankimg  bestimniter  Nervenbahnen  (Fasersysteme)  be- 
dingt  nnd  kann  nicht  wohl  von  einer  etwaigen  syphilitischen  Erkrankimg  der 
Riickenmarksarterien  abgeleitet  werden. 

Man  kann  also  wold  sagen,  daB  die  tabische  grane  Degeneration  eine  Sache 
fiir  sich  ist,  etwas  anderes  als  die  GefaBalteration  mit  ihren  Folgen  fiir  die 
Nervensubstanz,  als  die  Meningitis  und  all  die  Dinge,  welchen  man  jetzt  glaubt 
ansehen  zn  konnen,  daB  sie  »spezifisch«  sind;  der  tabischen  grauen  Degene- 
ration kann  man  das  bis  jetzt  nicht  ansehen. 

1st  sie  aber  deshalb  nicht  dock  am  Ende  »spezifischa,  d.  h.  eine  von  der  Sy- 
philis aiisgeloste  und  von  ihr  wirklich  verursachte  Verandening? 

So  weit  ich  sehe,  steht  der  Bejahung  dieser  Frage  kein  ernstliches  Hinder- 
nis  im  Wege. 

Es  ist  ja  ein  schon  seit  lange  nnd  vielfach  ansgesprochener  und  weiter  ent- 
wickelter  Gedanke,  daB  die  Syphilis  am  Nervensystem  neben  den  sog.  spezi- 
fischen,  auf  zelliger  Wnchernng  nnd  Infiltration  beruhenden  Veranderungen, 
besonders  an  den  Bindegewebssubstanzen  und  den  GefaBen,  auch  noch  eine 
andere  Reihe  von  Storungen,  speziell  degenerative  Veranderungen  an  den  Ner- 
venelementen  selbst  anslosen  kbnne;  man  vermutet,  daB  dies  anf  einer  verschie- 
denen  Form  und  Art  der  Einwirkung  der  Syphilis  beruhe  nnd  leitete  die  zelli- 
gen  Wucherungen  von  der  direkten  Einwirkung  des  syphilitischen  (bakteriellen) 
Krankheitserregers,  die  primaren  Degenerationen  von  Giften  (Toxinen)  ab, 
welche  von  diesen  Krankheitserregern  erzeugt  wiirden  (Syphilotoxine). 

Es  muBte  also  die  Aufmerksamkeit  daranf  gerichtet  werden,  ob  sich  etwa 
die  beiden  Reihen  von  Veranderungen  bei  der  Tabes  ofter  nebeneinander  vor- 
finden  oder  nicht;  ein  haufigerer  positiver  Refund  wiirde  natiirlich  sehr  zu- 
gunsten  der  syphilitischen  Natur  der  Tabes  sprechen,  wahrend  die  Seltenheit 
solchen  Zusammentreffens  nicht  viel  beweisen  konnte,  well  ja  auch  die  beiden 
Reihen  von  Erscheinungen  verschiedenen  Stadien  und  Entwicklungsperioden 
der  Syphilis  angehbren  konnen ; und  daraus,  daB  z.  B.  Kondylome  und  Gum- 
mata  so  selten  neben  cinander  vorkommen,  darf  man  bekanntlich  nicht  schlie- 
Ben,  daB  die  letzteren  etwa  nicht  von  der  Syphilis  herriihren. 

In  der  Tat  mehren  sich  jetzt,  wo  man  die  Aufmerksamkeit  intensiver  dar- 
auf  gerichtet  hat,  in  auffallcnder  Weise  die  Falle,  wo  man  die  beiden  Arten 
von  Veranderungen  nebeneinander  findet  und  sich  also  mehr  und  mehr  zu 
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(l(>m  Scliliisso  godrangt  sielit,  daB  auch  die  einfachen  atrophischen  und  degene- 
rativen  V erdnderungen  an  den  N ervenelementen  von  der  Syphilis  ansgelost  wer- 
de^i  lidnnen: 

so  z.  B.  Boobaehtungen,  in  welclien  bei  Tabes  neben  der  typiscben  grauen 
])egeneration  der  Hinterstriinge  sich  auch  noch  die  wspezifischen « GefaBver- 
anderungen,  syphilitisclie  Meningitis,  gummose  Iniiltrationen  und  Knotchen 
u.  dgl.  finden ; ich  selbst  verfiige  bereits  iiber  zwei  derartige  Beobachtungen 
aus  den  letzten  Jahren : die  eine  betrifft  einen  bereits  von  J,  Hoffmann  (20) 
und  Sidney  Kuii(21)  beschriebenen  Fall,  die  andere,  ganz  analoge  Beobach- 
tung  wil'd  demnachst  publiziert  werden ; die  Beobachtung  4 von  Marinesco  (22), 
der  Fall  von  Minor  (18)  und  die  vor  kurzem  (1891)  mitgeteilte  Beobachtung 
von  Eisenloiir  (23)  schliefien  sich  hier  an  und  auch  die  Beobachtung  von 
Brasch  (24)  darf  noch  hierher  gerechnet  werden; 

so  weiterhiii  die  Falle,  wo  neben  ausgebreiteten  »spezifisch«-syphilitischen 
Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems  und  der  Meningen  sich  die  An- 
fange  einer  typischen  Tabes  finden:  so  in  dem  hochst  interessanten  Falle  von 
Oppenheim  (25),  wo  neben  ausgesprochener  Syphilis  an  den  spinalen  Meningen 
und  Wurzeln,  im  Dorsalmark  und  an  den  GefaBen  usw.  sich  auBerdem  eine 
der  tabischen  vollkommen  kongruente  bulbare  Kern-  und  Faserdegeneration 
(auch  klinisch  der  bulbare  tabische  Symptomenkomplex)  vorfand;  so  auch  in 
dem  zweiten  der  von  Eisenlohr  (26)  1889  publizierten  Falle,  wo  neben  der 
syphilitischen  Meningitis  cerebrospinalis  sich  symmetrische,  den  tabischen  ana- 
loge Degenerationsstreifen  in  den  Burdachschen  Strangen  von  der  Mitte  des 
Brustmarks  bis  zur  Oblongata  finden;  endlich  kann  wohl  auch  der  3.  Fall  von 
Marinesco  hier  eingereiht  werden. 

Zum  weiteren  Beweise  dienen  dann  noch  die  Falle,  wo  man  anderweitige 
degenerative  Atrophien  — auch  ohne  Degeneration  der  Hinterstrange,  mit 
Oder  ohne  gleichzeitige  spezifisch-syphilitische  Affektionen  — z.  B.  die  Atropine 
der  bulbaren  Kerne  und  Nervenbahnen,  besonders  die  nuklearen  Degenerationen 
der  Augenmuskelnerven  bei  friiher  Syphilitischen  findet  und  sich  trotz  alien 
Skeptizismus  genotigt  sieht,  dieselben  auf  Syphilis  zuruckzufuhren.  Die  vor- 
hin  erwahnte  Beobachtung  von  Oppenheim  und  die  wichtigen  Falle  von 
SiEMERLiNG  (27)  in  dessen  groBer  Arbeit  iiber  die  chronisch-progressiven  Augen- 
muskellahmungen  sind  hier  von  ganz  hervorragendem  Interesse. 

Wenn  diese  Deutung  — woran  ja  kaum  zu  zweifeln  — zulassig  und  richtig 
ist,  und  wenn  in  den  anderen  Fallen,  bei  notorisch  syphilitischen  Individuen, 
sich  die  beiden  Keihen  von  Veranderungen  — die  gummosen,  die  meningiti- 
schen  und  endarteriitischen  cinerseits,  die  einfachen  grauen  Degenerationen 
andererseits  — nebeneinander  finden,  warum  soil  nur  die  eine  spezifisch  sein 
und  die  andere  nicht?  Warum  soil  nur  jene  von  der  Syphilis  ansgelost  sein 
und  diese  nicht? 

Und  wenn  wir  nun  die  gleiche  graue  Degeneration  in  den  Hinterstrangen 
fiir  sich  allein  so  regelmaBig  bei  friiher  Syphilitischen  finden,  warum  will  man 
sich  hier  gerade  strauben,  dieselbe  von  der  Syphilis  abzuleiten? 

Dafiir  ist  denn  doch  kein  verniinftiger  Grund  abzusehen ! Wir  musscn  eben 
lernen,  auch  diese  Dinge  mit  der  Syphilis  in  engere  Beziehungen  zu  setzen; 
sehen  wir  doch  auch  in  den  anderen  Kbrperorganen  (in  der  Leber,  den  Lungen, 
den  GefaBen,  den  Knochen  usw.)  neben  den  typisch-syphilitisehen  Verander- 
ungen auch  solche  vorkomnien,  die  gar  nicht  spezifisch  aussehen  und  die  man 
trotzdem  allgemein  von  der  Syphilis  ableitet. 

Es  fehlt  ja  auch  nicht  an  Analogien  mit  diesen  Vorkomnmissen : die  Tuber- 
kulose,  die  anscheinend  der  Syphilis  am  nachsten  stehcnde  Infektionskrank- 
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lieit,  maclit  ja  die  verschicdenstcn  anatomisclien  Veranderungen  (miliare  Tu- 
berkel,  kiisige  Peribronchitis  und  Pneiimonie,  interstitielle  Pneumonie,  Lupus 
usw.),  deren  atiologisclie  Zusamniengehorigkeit  nun  doch  erwiesen  ist;  ja,  in 
der  multiplen  Neuritis  produziert  sie  auch  degenerative  Atrophie  der  Ner- 
venbahnen;  — die  Diphtherie  erzeugt  gerade  am  Nervensystem  eine  ganze 
Roihe  verscliiedenartiger  Erkrankungsformen : Entziindung,  zellige  Infiltra- 
tionen,  hamorrliagische  Degeneration,  degenerative  Neuritis  usw.,  die  doch 
wohl  alle  einen  einheitlichen  Ursprung  haben ; — der  chronische  Alkoholismus 
ruft  ahnlich  wie  die  Syphilis  sowohl  GefaBerki’ankungen,  Endarteriitis  usw., 
als  auch  degenerative  Veranderungen  am  Nervensystem  (graue  Degeneration 
des  Riickenmarks,  Entartungen  im  Gehirn,  multiple  Neuritis  u.  dgl.)  hervor. 

Wir  wissen  auBerdem,  daB  gerade  die  fiir  recht  spezifisch  gehaitenen  syphi- 
litischen  Veranderungen  an  den  GefaBen  eine  sehr  groBe  Ahnlichkeit  zeigen 
mit  GefaBerla'ankungen  aus  anderen  Ursachen  (Alkohol,  Blei,  Gicht  usw.), 
und  man  halt  sie  doch  allgemein  filr  spezifisch  verursacht.  Warum  soli  nun 
bloB  die  graue  Degeneration  bei  syphilitischen  Individuen  eine  nicht  spezifische 
sein,  wenn  sie  auch  groBe  Ahnlichkeit  mit  grauer  Degeneration  aus  anderen 
Ursachen  hat? 

Auch  die  vielfach  von  den  Gegnern  betonte  Tatsache,  daB  es  sich  bei  der 
Tabes  um  eine  »Systemerkrankung«  handle  und  daB  eine  solche  von  der  Sy- 
] philis  nicht  wohl  ausgelbst  werden  konne,  spricht,  wie  auBer  von  mir  auch  von 
. Moebius  (10),  Stbumpell  (28)  u.  A.  schon  des  bfteren  ausgefiihrt  wurde,  mit  aller 

Entschiedenlieit  gerade  fiir  den  spezifischen  Ursprung  der  Krankheit.  Wenn 
es  sich  hier  um  cine  spezifische  Giftwirkimg  handelt,  so  ist  doch  fast  selbst- 
verstandlich,  daB  das  Gift  auf  besUmmte  Nervenbahnen  und  Systeme,  die 
doch  gewiB  ihre  spezifischen  Eigentiimlichkeiten  und  Affinitaten  haben,  in 
ganz  besonderem  MaBe  einwirke ; das  braucht  nicht  lange  mit  toxikologischen 
und  pharmakologischen  Tatsachen  belegt  zu  werden! 

Aber  gerade  hierftir  besitzen  wir  auch  die  schlagendsten  Analogien  in  der 
Pathologie:  bei  der  sog.  postdiphtherischen  Ataxie  und  Ldkmnng  sehen  wir  das 
ausgesprochene  Spiegelbild  der  Tabes,  aber  in  akuter  und  heilbarer  Weise: 
Pupillenveranderungen,  Augenmuskellahmungen,  Sensibilitatsstorungen,  Feh- 
len  der  Sehnenreflexe,  Ataxie!  veranlaBt  durch  eine  Bakterienerkrankung, 
die  offenbar  z.  T.  die  gleichen  anatomisclien  Bahnen  schadigt,  wie  die  Tabes, 
aber  in  akuter,  nicht  progressiver,  heilbarer  Weise:  also  sozusagen  eine  von 
akuter  Bakterienkrankheit  ausgeloste,  nicht  progressive,  »akute  Tabes « — 
im  Gegensatz  zu  der  von  einer  chronischen  Bakterienki'ankheit  (der  Syphilis) 
bcwirkten,  chronisch-progressiven,  unheilbaren  echten  Tabes! 

Bei  der  Ergotinvngiftung  — also  bei  einer  ebenfalls  von  niederen  pflanz- 
lichen  Organismen  herriihrenden  Intoxikation  — sehen  wir,  wie  Tuczek  (29) 
gezeigt  hat,  eine  graue  Degeneration  der  Hinterstrange  mit  einem  der  Tabes 
nicht  unahnlichen  Symptomenbilde  auftreten,  die  — wenn  auch  keineswegs 
voile  Identitat  — so  doch  eine  weitgehende  Analogic  mit  der  tabischen  Degene- 
ration darbietet! 

Diese  Dinge  bestatigen  denn  doch  in  schlagender  Weise  die  Moglichkeit 
und  Wahrschcinlichkeit,  daB  auch  von  der  Syphilis  analoge  Erkrankungen 
ausgehen  kbnnen. 

Aus  alien  diesen  Erwagungen  aber  werden  wir  wohl,  meine  Herren,  den 
SchluB  ableitcn  diirfen,  daB  die  pathologische  Anatomic  bisher  eine  Entschei- 
dung  der  Frage  nicht  herbeigefiihrt  hat,  wir  aber  wohl  mit  Sicherheit  behaupten 
kbnnen,  daB  in  der  Art  der  anatomisclien  Veranderungen  keinerlei  entschei- 
dende  Momente  liegen,  welche  gegen  cine  spezifische  Verumchung  derselben 
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spriiclioii.  Es  ist  sohr  wolil  moglicli,  ja  ini  hochstiiii  Grade  wahrscheinlich, 
dafi  auch  die  typische  graue  Degeneration  hei  der  Tales  von  der  Syphilis  aus- 
gelost  wird. 


Wenn  wir  allcs  das  Vorgctragcne  zusammenfassen,  miissen  wir  wohl  zu 
deni  Scdilussc  kommen,  daB  die  Tales  in  den  meisten  Fallen  init  groBer  Wahr- 
scheinliclikeit  als  eine  direlde  Folge  der  Syphilis,  als  eine  dem  tertiaren  Sta- 
dium derselben  angehorige  Manifestation  der  Syphilis  zu  betrachten  ist. 

Dam  it  erhcbt  sich  nun  abcr  die  weit  schwierigere  Frage,  in  welcher  Weise 
diese  Manifestation  aufzufassen  ist,  in  welchem  Verhaltnis  sie  zu  den  iibrigen 
Manifestationen  des  tertiaren  Stadiums  steht?  Dariiber  sind  bereits  ver- 
schiedcne  Ansichten  aufgestcllt. 

Fournier  behandelt  die  postsyphilitische  Tabes  einfach  als  eine  spezi- 
fische  tertiare  Affektion  und  findet  es  ganz  selbstverstiindlich,  daB  die  tertiare 
Syphilis  im  Riickenmark  als  ))Sklerose«  erscheint,  da  sie  ja  in  alien  moglichen 
anderen  Organen  neben  den  gummosen  Veranderungen  das  auch  machen  kdnne. 

Ich  selbst  habe  mich  stets  auf  die  Ermittelung  der  fimdamentalen  Tatsachen 
beschrankt,  nnd  vorsichtig  eine  bestimmte  AuBerung  iiber  die  Art  und  Weise 
des  Zusammenhangs  der  Tabes  mit  der  Syphilis  vermieden,  dabei  aber  nie  ver- 
hehlt,  daB  ich  diejenige  Meinung,  nach  welcher  die  Tabes  eine  spate  Manifesta- 
tion, eine  spezifische  Folge  der  Syphilis  ist,  fiir  die  wahrscheinlich  richtige  halte. 

Dagegen  haben  Moebius  (10)  und  Strumpell  (28)  versucht,  durch  Aufstcl- 
lung  neiier  Anschauungen  die  Verschiedenhcit  der  tabischen  anatomischen 
Lasion  von  den  spezifisch  gummosen  Veranderungen  zu  erklaren  und  so  die 
klinische  Tatsache  des  atiologischen  Zusammenhangs  von  Tabes  und  Syphilis 
mit  jener  anatomischen  Differenz  zu  versohnen. 

Moebius  erldarte  znerst  die  Tabes  als  eine  FolgekranMieit  der  Syphilis,  welche 
der  tertiaren  Lues  nicht  gleichwertig  sei.  Dazu  muB  jedocli  bemerkt  werden, 
daB  von  vielen  hervorragenden  Syphilidologen  schon  langst  die  game  tertiare 
Syphilis  als  eine  Art  Nachkrankheit  aufgefaBt  wird,  welche  mit  dem  syphili- 
tischen  Virus  als  solchem  gar  nichts  mehr  zu  tun  habe. 

Strumpell  entwickelte  fast  zur  gleichen  Zeit  ebenfalls  die  Anschauung, 
daB  es  sich  bei  der  Tabes  um  eine  nervose  N achlcranlcheit  der  Syphilis  handle, 
die  er  in  eingehender  Weise  mit  den  ahnlichen  Nachkrankheiten  bei  Diphtherie 
parallelisierte ; als  Grund  fiir  die  tabische  Degeneration  nahm  er  ein  chemisches 
Gi.ft,  die  von  dem  syphilitischen  Virus  gelieferten  Stoffwechselprodukte,  eine 
Art  von  hypothetischem  Syphilotoxin  an,  welches  auf  die  Nervenelemente  in 
ahiilicher  Weise  degenerierend  wirke,  wie  Blei,  Arsen,  Ergotin,  oder  wie  die 
von  der  Diphtherie  oder  anderen  Infektionskrankheiten  gelieferten  Ptomaine; 
fiir  ihn  ist  also  die  Tabes  eine  postsyphilitische  Intoxikation. 

Rumpf  polemisierte  gegen  die  Annahme  dieser  Toxine  und  ist  geneigt,  an 
die  Annahme  kleiner  syphilitischer,  direkt  vom  Virus  ausgeloster,  Verander- 
ungen an  den  priniaren  Erkrankungsstellen  zu  glauben. 

Moebius  dagegen  stimmt  der  STRUMPELLschen  Hypothese  zu  und  halt  auf 
allc  Falle,  auch  wenn  das  Syphilotoxin  etwa  nicht  nachweisbar  bleiben  wiirde, 
seine  Auffassung  der  Tabes  als  einer  ))Nachkrankheit«  der  Syphilis,  oder  wie 
er  ncuerdings  sagt,  einer  ))mctasyphilitischen«  Erkrankung  entschieden  auf- 
rccht,  laBt  jcdoch  das  Wesen  des  Verhiiltnisses  zwischen  Grund-  und  Folge- 
krankheit  noch  unentschicden. 

Dicsen  im  ganzen  recht  plausiblen  Ansichten  fehlt  nun  freilich  noch  die 
sichere  Basis:  wir  wissen  weder  iiber  die,  die  Syphilis  verursachenden  Bakterien 
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und  ihre  vitalen  Eigenschaften,  nocli  iiber  ihrc  Stoffwechselproduktc  und  deren 
mogliclie  Wirkungen  irgcnd  ctwas  Genaucrcs.  Erst  wenn  diese  Liicke  aus- 
gefiillt  sein  wird,  darf  an  cine  ernstlichc  Erklarung  der  schwierigen  Vcrhaltnisse 
gedacht  worden.  Immerhin  ist  aucli  jetzt  schon,  aus  der  unendlichen  Fulle 
der  von  der  Baktcriologie  gcfundencn  Tatsachen,  die  Mdglichkeit  gegeben, 
die  Ersclieinungen  der  Syphilis  durch  die  hypothetische  Annahme  von  Bak- 
terien  und  deren  AVirkungen  zu  erklaren. 

E.  Finger  (30)  hat  dies  neuerdings  in  einer  interessanten  und  anregenden 
Arbeit  versucht  und  kommt  dabei  zu  dem  Ergebnis,  dab  gerade  den  Stoffwech- 
selprodukten  der  Syphilisbakterien  (des  cigcntlichen  Virus)  ein  ganz  hervor- 
ragcnder  Anteil  an  den  Erscheinuugen  der  Syphilis  in  alien  Stadien  zukomme; 
speziell  sucht  er  zu  beweisen,  dab  gerade  die  tertiarcn  Erscheinuugen  im  innig- 
sten  Kausalnexus  mit  diesen  Stoffwechsclprodukten  (Syphilotoxinen)  stehen. 
AVirken  sie  nur  in  geringem  Grade  ein,  so  sollen  sie  die  Immunitdt  des  Organis- 
mus  gegen  syphilitische  Infektion  herbeifilhren ; wirken  sie  aber  starker,  so 
erzeugen  sie  eine  stiirkere  Umstimmung  der  Reaktion  des  Organismus,  eine  Art 
von  spezifischer  Kaehexie,  eine  ivirkliche  N achkrankJieit  der  Syphilis. 

AViihrend  derselben  vermogen  die  verschiedensten  Beize  und  SchMlich- 
keiten  (vielleicht  sogar  das  noch  etwa  restierende  syphilitische  Virus  selbst) 
diese  pathologische  Eeaktion  des  Organismus  auszulosen  und  so  die  »tertiaren« 
Symptome  zu  erzeugen. 

Freilich  ist  hier  zunachst  nur  von  den  gewohnlichen  tertiaren  Symptomeu 
(also  den  gummbsen  und  verwandten  Lasionen)  die  Rede;  fiir  diese  sieht 
Finger  die  prompte  Reaktion  auf  Jod  als  charakteristisch  an;  auf  die  mog- 
lichen  anderweitigen  tertiaren  Veranderungen,  speziell  auf  die  degenerativen 
Atrophien  an  den  Nervenbahnen,  auf  Neuritis,  graue  Degeneration  usw.  und 
auf  die  etwaigen  Ursachen  ihrer  Verschiedenheit  wird  leider  nicht  naher  ein- 
gegangen;  und  das  ist  ftir  uns  gerade  der  wichtigste  Punkt. 

Die  Fortexistenz  dieser  postsyphilitischen  AVirkungen,  auch  wenn  das  sy- 
philitische Virus  liiugst  aus  dem  Korper  ausgeschieden  ist,  sucht  Finger  mit 
dem  Hinweis  auf  bekannte  chemische  Koutaktwirkungen  verstaudlich  zu 
machen;  danach  vermogen  vielleicht  jene  Toxine  wahrend  ihrer  chemischen 
Einvurkung  auf  die  sich  stets  regenerierenden  Stoffe  des  Organismus  sich 
selbst  immer  wieder  neu  zu  erzeugen  und  so  ihre  AVirkungen  immer  fortzu- 
spinnen,  auch  wenn  das  sie  erzeugende  Virus  bereits  verschwunden  ist. 

So  bestechend  auch  alle  diese  Ausfiihrungen  sind,  so  vielerlei  Handhaben 
sie  auch  zur  Erklarung  des  Zusammenhangs  zwischen  Tabes  und  Syphilis  dar- 
bieten,  so  diirfen  wir  doch  nicht  vergessen,  dab  sie  noch  sehr  viel  Hypothe- 
tisches  enthalten,  sich  auf  eiuem  Gebiete  bewegen,  das  durch  die  verwirrende 
Mannigfaltigkeit  seiner  Erscheiuungen  der  wissenschaftlichen  Erkenntnis  die 
allergrobten  Schwierigkeiten  bietet,  und  so  mussen  wir  wohl  auch  darauf 
verzichten,  schon  jetzt  cine  vollig  befriedigende  Pathogenese  der  auf  Syphilis 
beruhenden  Tabes  zu  gelien. 

Aber  so  viel  scheint  mir  denu  doch  festzustehen ; dab  die  Tabes  in  den 
meisten  ?'dllen  eine  unzweifelhafte  Folcje  der  Syphilis  ist;  dab  allerdings  die 
tahische  Degeneration  eiwas  anderes  ist,  als  die  geivdhnlichen  teriidren  Erkran- 
kungsjormen  dor  Syphilis,  dab  jedoch  der  Annahme  nichts  im  AVege  steht,  dab 
diese  Degenerationsjorm  ebenfalls  eine  Folge  der  Syphilis  ist. 

Und  dann  erscheint  es  in  der  Tat  am  plausibelsten,  diese  Degeneration  als 
eine  Giftwirhing  aufzufassen,  sie  von  den  Stoffivechselprodukten  der  Syphilis 
abzuleiten  und  sie  in  Parallelc  zu  setzen  mitanderen,  zur  Degeneration  fiihren- 
den  Giftwirkungen.  in  besonders  belehrender  Weise  bietet  sich  hier  der  \"er- 
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gleich  luit  den  postdiphtherisclien  Erkrankungen  des  Nervensystcms  dar.  In 
donisolben  Shine,  wie  diese  als  )>Nachkrankheit«  der  Diphtherie,  aber  dock 
als  innig  mit  der  urspriinglichen  Lokalkrankheit  zusammenhangend  aufgefaBt 
werden  miissen,  mag  man  anch  die  Tabes  als  eine  »Nachkrankheit«  der  Sy- 
philis, aber  als  cine  von  deren  Stollwechselprodukten  abhangige  und  mit  ihr 
also  ebenfalls  nalie  zusammenhangende  Erkrankung  auffassen. 

Wenn  wir  den  Ansfiihrungcn  Fingers  folgen  wollen,  so  wiirden  wir  die 
Tabes  somit  ebenfalls  als  eine  von  den  Stoffwechselprodukten  des  syphiliti- 
sclien  Virus  abhangige  Erkrankung  aufzufassen  haben,  die  nur  eine  hesondere 
Form  der  tertidren  Erkrankung  darstellte.  Wenn  die  Ansicht  zutrafe,  daB  die 
Wirkung  dieser  Stoffwechselprodukte  zunachst  nur  eine  »Umstimmung  der 
Keaktion  « des  Organismus  resp.  bestimmter  Gewebe  ist,  die  nur  bei  Hinzutritt 
gewisscr  »Irritantien « zur  wirklichen  Krankheit  fiihrt,  so  wiirde  sich  uns  auch 
ein  Verstandnis  dafiir  eroffnen,  warum  in  vielen  Fallen  noch  das  Hinzutreten 
von  anderen  Schadlichkeiten  notig  ist,  um  die  Tabes  auszulosen;  ja  es  wiirde 
in  gewissem  Sinne  dann  auch  von  einer  durch  die  Syphilotoxine  bewirkten 
»Disposition « gewisser  Nervenbahnen  zur  Erkrankung  die  Kede  sein  konnen. 
Freilich  — einfacher  und  weit  plausibler  erscheint  doch  die  Vorstellung,  daB 
die  giftigen  Stoffwechselprodukte  direkt  und  primar  die  Degeneration  be- 
stimmter Nervenbahnen  bewirken.  Aber  es  konnte  sich  hierbei  auch  um  eine 
quantitative  Verschiedenheit  der  Wirkung  handeln:  die  starkere  Einwirkung 
der  Toxine  konnte  sofort  zur  Degeneration  fiihren,  die  schwachere  konnte 
noch  besonderer  Hilfsursachen  bediirfen,  um  diese  zu  veranlassen^. 

Nach  den  FiNGERschen  Ausfiihrungen  werden  wir  wohl  auch  die  (bisher 
stets  festgehaltene)  Annahme,  daB  unter  alien  Umstanden  im  Korper  noch 
irgendwo  ein  latenter,  das  Virus  enthaltender  und  die  Stoffwechselprodukte 
stets  neu  erzeugender  Ki’ankheitsherd  bestehe,  entbehren  konnen  und  es  ver- 
stehen,  warum  die  Tabes  — wie  andere  tertiare  Symptome  — oft  so  lange  nach 
der  primaren  Erkrankung  eintritt.  — Auch  wiirde  sich  uns  ein  Verstandnis 
dafiir  eroffnen,  daB  auch  bei  nicht  primar  oder  sekundar  affizierten  Personen, 
die  aber  durch  die  Stoffwechselprodukte  immunisiert  sind  (wie  z.  B.  Frauen, 
die  vom  Mamie  aus  hereditar  syphilitische  Kinder  geboren  haben  und  dabei 
selbst  nicht  erkrankt  sind;  Fade  von  Syphilis  occulta  iisw.),  an  Tabes  erkranken 
konnen,  worauf  auch  schon  Moebius  liingeMuesen  hat. 

!■  Es  ware  dariiber  noch  viel  zu  sagen,  doch  will  ich  es  an  diesen  hypotheti- 
schen  Erorterungen  genug  sein  lassen.  Noch  weniger  halte  ich  es  fiir  opportun, 
schon  jetzt  noch  in  weitere  Spezialisieriing  der  Hypothesen  einziitreten  und 
mit  Marinesco  die  Frage  zu  diskutieren,  ob  die  toxischen  Einwirkungen  bei 
der  Tabes  denn  wirklich  direkt  die  Nerveiifaserbahnen  treffen,  oder  nicht  am 
Elide  nur  deren  trophische  Zentren,  so  daB  die  Degeneration  als  eine  sekiiii- 
dare  anzusehen  ware.  Das  mag  voiiaufig  auf  sich  beruhen ! 


Nun,  meine  Herren,  konnen  wir  nach  all  diesen  Erwagungen  doch  wohl 
kaum  einen  anderen  SchluB  ziehen  als  den:  die  Tabes  beruht  in  der  leeit  iiher- 
wiegenden  Mehrzahl  der  Fdlle  auf  Syphilis. 


1 Die  neuevdings  mit  immer  groBerer  Deutlichlceit  hervortretende  Tatsaciie,  daB  ge^\lsse 
Bakterien  mehrfaclie  Stoffwechselprodukte  liefem,  von  welclien  die  einen  (die  Toxalbuminc) 
lediglich  immunisierend,  die  anderen  (die  Bakterienproteine)  aber  stark  irritierend  und  tMisch 
wirken,  und  die  in  wechselndem  Verliiiltnisse  gemischt  sein  konnen,  ist  bei  diesen  Brna- 
gungen  noch  nicht  beriicksichtigt;  die  Verliiiltnisse  werden  dadurch  nur  noch  koinplizierter. 
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Damit  fiillt  dcnii  auch  ein  hellos  Licht  auf  eine  ganze  Reilie  von  Tatsachen, 
welclie  iiberall  in  dor  Atiologic  der  Tabes,  besonders  als  allgemein  pradispo- 
nierende  Moniente  besproclien  werden : so 

das  fast  ansschliefiliche  Auftreten  der  Tabes  ini  niittleren  Lehensalter  (30. 
bis  50.  Jahr)  — weil  die  Syphilis  nieist  zwischen  dem  20.  und  30.  Lobensjahr 
erworben  wird; 

das  vonmgende  Auftreten  bei  Mdnnern  — weil  bei  diesen  die  Syphilis  sehr 
viel  haufiger  ist  als  bei  Frauen; 

das  Auftreten  der  Tabes  bei  Frauen  vorwiegend  der  niederen  Stdnde  — weil 
hier  die'  Syphilis  weit  haufiger  ist  als  in  den  hoheren ; 

vielleicht  auch  die  Hdufiglceit  der  Tabes  in  gewissen  Berufsarten'^,  welche 
sich  haufiger  der  Gefahr  der  syphilitischen  Infektion  aussetzen;  doch  konnen 
dariiber  erst  viel  umfassendere  statistische  Erhebungen  entscheiden,  als  sie 
bis  jetzt  vorliegen. 

Aber,  wenn  wir  auch  in  der  Syphilis  das  weitaus  wichtigste  atiologische 
Moment  filr  die  Tabes  erkennen  mussen,  so  fallt  es  mir  doch  gar  nicht  ein,  die 
gelegentliche  Mitwirkung  der  anderen  friiher  besfroclienen  Schddlichkeiten  aus- 
zuschlieBen.  Es  ist  gar  kein  Zweifel,  daB  schwere  Erkaltungsschadlichkeiten, 
Strapazen,  Traumata,  sexuelle  Exzesse,  Gemiitsbewegungen  und  vielleicht 
auch  MiBbrauch  von  Alkohol  und  Tabak  den  Ausbruch  der  Tabes  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fallen  herbeifhhren ; und  es  erscheint  mehr  als  wahrschein- 
lich,  daB  auch  die  nervose  Belastung  nicht  selten  dabei  mitwirkt. 

Aber  es  ist  dabei  immer  und  immer  wieder  zu  betonen,  daB  alle  diese  Schad- 
lichkeiten  wesentlich  und  fast  ausschlieBlich  bei  Syphilitischen  wirksam  und 
also  fast  nur  diesen  gefahrlich  werden,  wir  diirfen  also  diesen  Monienten  nur 
die  Bedeutung  von  Hilfsursachen  zugestehen ; sie  determinieren  sozusagen  den 
x\usbruch  der  syphilitischen  Erkrankimg  gerade  an  bestimmten  Teilen  des 
Nervensystems,  zunachst  in  der  Hinterhalfte  des  Riickenmarks. 

Solches  ist  ja  in  der  Geschichte  der  verschiedensten  syphilitischen  Mani- 
festationen  nicht  unerhort:  ich  erinnere  nur  an  die  Verursachung  der  Hirn- 
syphilis  durch  groBe  geistige  Anstrengungen  oder  Aufregungen  oder  Schadel- 
trauma;  an  die  Manifestation  der  Hautsyphilis  durch  Hautreize  aller  Ai't, 
kleine  Wunden  und  Geschwiire;  an  den  Ausbruch  der  Lebersyphilis  durch 
Trauma  u.  v.  A. 

Vielleicht  ist  in  solchen  Fallen  die  Sache  so  zu  denken,  daB  die  ubrigen 
genannten  Schadlichkeiten  eine  gewisse  Schwachung,  eine  feinere  Ernahrungs- 
storung  in  den  nervbsen  Elementen  setzen,  welche  dann  der  gieichzeitig  bereits 


1 Nach  ciner  voii  mir  vor  kurzem  publizierten  Zusammenstellung  von  550  Tabesfallen 


fanclen  sich  clarunter: 

Kaufleule  (Bankiers  usw.) 207 

Fabrikanlen 27 

Olfiziere  (exkl.  Militariirzte) 50 

Eisenbahnbeamle,  Ingenieure,  Architekten  usw 39 

Jusliz-  und  Venvallungsbeamle,  Anwalte  usw 34 

Arzle  (Zivil-,  Militar-,  Zahnarzte) 26 

Gelehrle  und  Kilnsller  ( Professoren,  Lehrer,  Chemiker  usw.)  ...  24 

Gulsbesilzer,  Gutsverwalter  usw 20 

Gaslwirle,  Bierbrauer  usw 19 

Rentiers 13 

Geislliehe 1 

Handwerker  jedcr  Art 42 

Arbeitcr,  Bauer n,  Taglohner 30 


Gensdannen,  Soldalen,  Fischer,  Bahnwilrtcr,  Lokomotivfiihrer  usw.  18 


Summa  660 


342 


l.  Zur  Nerven-  uud  MuBkelpathologie. 


vorliandcncn,  schon  langcr'bBStelKjndon  und  leise  fortwirkcnden  Becinflussung 
durcli  die  yyphilitischcMV  Toxiuc  crlicgcn  und  zu  degcncriereii  bcginncn.  Bci  den 
toxischen  Scluldlichkeiton  kann  dabei  wohl  auch  an  die  »Superposition«  der 
Clirtwirkungcn  gedacht  wcrden,  wic  sic  von  Oppeniieim(31)  neuerdings  urgiert 
und  init  intcrcssantcn  Beispiclcn  belegt  worden  ist. 

Es  ist  dabei  am  Endc  auch  nicht  zu  verwundern,  daB  diese  Schadlichkeiten 
auch  fiir  sich  allein  — l)csondcrs  wcnn  mehrcre  zusammenwirken  — gelegent- 
lich  imstande  sind,  die  Tabes  auszulosen.  Denn  es  ist  doch  wohl  als  unzweifeh 
haft  zu  betrachten,  daB  es  auch  einzelne  Fdlle  von  Tabes  ohne  vorausgegangene 
Syphilis  gibt.  Die  10  Prozent,  die  auch  bci  der  sorgfaltigsten  Untersuchung 
und  Statistik  noch  iibrig  bleiben,  konnen  doch  — selbst  wenn  man  in  der  An- 
nahme  der  Syphilis  occulta,  der  syphilitischen  Immunisierung,  der  verheim- 
lichten,  der  hereditiiren  Syphilis  auch  noch  so  weitherzig  ist  — nicht  ganz  eli- 
miniert,  bzw.  ebenfalls  noch  der  Syphilis  zugerechnet  werden.  Ich  kann  in 
dieser  Beziehung  Moebius  nicht  folgen,  wenn  er  die  Tabes  in  aHen  Fallen  ohne 
Ausnahme  auf  Syphilis  zuriickfiihren  und  die  Abstammung  von  der  Syphilis 
geradezu  in  die  Definition  der  Tabes  aufnehmen  will.  Ich  erkenne  zwar  das 
Gewicht  seiner  Griinde  vollkommen  an  und  gebe  zu,  daB  es  fast  als  logische 
Notwendigkeit  zu  betrachten  ist,  daB  die  Tabes  stets  auf  einer  postsyphili- 
tischen  Intoxikation  beruhe;  aber  ich  gebe  auch  zu  bedenken,  daB  die  Natur 
das  Zwingende  selbst  der  anscheinend  am  klarsten,  am  Schreibtisch  konstru- 
ierten  logischen  Folger ungen  durchaus  nicht  immer  anerkennt;  sie  geht  ihre 
eigenen  vielverschlungenen  Wege,  die  wir  geduldig  zu  erforschen  haben. 

Wenn  wir  freilich  sehen,  in  wie  vielen  Fallen  von  Kachengumma  z.  B.  die 
vorausgegangene  syphilitische  Infektion  absolut  nicht  nachweisbar  ist  (Four- 
NjER  fand  sogar  44%  Syphilis  ignoree  in  solchen  Fallen),  und  wenn  wir  es  doch 
— eine  anderweitige  Verursachimg  der  Tabes  vorausgesetzt  — sehr  wunderbar 
finden  miissen,  daB  die  Tabes  ohne  vorausgegangene  Syphilis  nicht  viel  haufiger 
ist,  so  drangt  sich  iins  die  Richtigkeit  der  MoEBiusschen  Ansicht  immer  und 
immer  wieder  auf.  Ich  will  es  mir  auch  sehr  gern  gefallen  lassen,  wenn  die 
zukimftige  Forschung  die  Wahrheit  eines  solchen  konstanten  und  ausnahms- 
losen  Zusammenhanges  in  iiberzeugender  Weise  konstatiert.  Fiir  jetzt  aber 
kann  ich  mich  noch  nicht  zur  Annahme  dieser  x\nschauung  gezwungen  fiililen. 


Ich  bin  am  Schlusse,  meine  Herren!  Nach  dem,  was  Sie  als  Ergebnis  der 
neueren  Forschungen  kennen  gelernt  haben,  erscheint  nun  doch  die  Atiologie 
der  Tabes  in  einem  etwas  anderen  Lichte  als  friiher!  Wir  diirfen  sagen,  daB 
wir  in  der  Erkenntnis  dcr  die  Tabes  auslbsenden  Momente  einen  guten  Schritt 
vorwarts  getan  haben.  Und  doch  sind  wir  noch  nicht  ganz  am  Ziel:  abgesehen 
davon,  daB  es  auch  noch  immer  einzelne  Fiille  gibt,  in  welchen  auch  die  gc- 
naucste  Forschung  gar  Iceines  von  den  besprochenen  atiologischen  Monienten 
nachweisen  kann,  sind  wir  doch  auch  iiber  den  feineren  Zusammenhang  der 
atiologischen  Schadlichkeiten  mit  den  anatomischen  Veranderungen,  iiber 
die  Art  und  Weise  des  pathologischen  Geschehens  dabei  noch  langc  nicht  im 
Klaren.  Immcrhin  aber  scheint  doch  ein  sicherer  Boden  gcwonnen,  auf  dem 
die  Forschung  welter  baucn  kann. 

Es  wird  die  Aufgabe  der  nachsten  Zukunft  sein,  iiber  diese  wissenschaft- 
lich  hoch  interessanten  Problemc  mehr  Licht  zu  verbrcitcn. 


I 
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Syphilis  iiiul  Tabes. 

Berliner  klinisclie  Wochenschrift.  Nr.  11.  Miirz  1896. 

Gelegentlich  der  Ausarbcitimg  cines  Vortrags  iiber  die  Behandhmg  der 
Tabes,  welcher  demnachst  in  der  »VoLKMANNSchen  Samnilung  klin.  Vortrage« 
erscheinen  soil,  babe  icli  Vcranlassung  genommen,  die,  seit  meiner  letzten  liicr- 
liergehorigen  Pnblikation^  mir  vorgckommenen  neuen  Fallen  von  Tabes  wie- 
der  auf  die  Haufigkeit  der  vorausgegangenen  spezifischen  Infektionen  zu  prtifen 
und  meine  friiheren  statistischen  Zusaramenstellungen  fortzusetzen. 

Eigentlicli  ersbhien  ja  eine  solclie  fortgesetzte  Publikation  ziemlicli  iiber- 
fliissig,  da  die  in  den  letzten  Jahren  publizierten  Statistiken  eine  fast  monotone 
Ubereinstimmung  in  ihren  Ergebnissen  zeigten.  Diese  Monotonie  ist  nun 
aber  jiingst  unterbrochen  worden  durcli  eine  Statistik,  die  Leyden  durch  die 
Feder  eines  jugendliclien  Schulers,  Storbeck^,  hat  publizieren  lassen,  und 
welche  die  Tatsachen  aufs  neue  zu  verdunkeln  geeignet  scheint.  Deshalb  sehe 
ich  mich  zu  der  heutigen  kurzen  Verbffentlichung  veranlaBt. 

Ich  verfiige  wieder  iiber  beinahe  270  neue  Falle,  darimter  22  aus  niederen 
Standen  und  9 bei  Weibern;  die  beiden  letzteren  Kategorien  lasse  ich  vor- 
laufig  — aus  friilier  wiederholt  angegebenen  Griinden  — beiseite  und  stelle  hier 
wieder  nur  eine  Serie  von  200  Fallen  von  Tabes  bei  Mdnnern  aus  den  hoheren 
Standen  zusammen,  die  ja  zweifellos  die  groBte  Garantie  fiir  die  Zuveiiassig- 
keit  der  Resultate  bieten.  Den  GberschuB  (von  mehr  als  30  Fallen)  stelle  ich 
fiir  eine  folgende  Serie  zuriick. 

Audi  lasse  ich  fiir  heute  einmal  die  iibrigen  atiologischen  Moinente  (Erkal- 
tungen,  Strapazen,  Exzesse  usw.)  auBer  Betracht  und  stelle  die  Falle  nur  in 
bezug  auf  die  vorausgegangene  syphilitische  und  Schanker-Infektion  genau 
wie  friiher  in  der  folgenden  kleinen  Tabelle  zusammen. 


Erstes 

Hundert 

Zweites 

Hundert 

Mittel 

pCt. 

1.  Falle  ohne  jede  nachweislare  syphilitische 

Infektion  ®) 

5 

10 

7,5 

2.  Falle  mit  vorausgegangener  syphilitischer 

Infektion 

95 

90 

92,5 

Davon  a)  mit  sicherer  sekunddrer  Syphilis . 

60 

63 

61,5 

b)  mit  Schanlcer  ohne  bemerkte  se- 

kundiire  Symptome 

36 

27 

31,0 

1 Zur  Atiologie  der  Tabes.  Berliner  klin.  Wochenschrift  1891.  Nr.  29.  — Volkjunns 
Samnilung  klin.  Vortrage.  N.  Folgc.  1892,  Nr.  53. 

2 Aug.  Storbeck,  Tabes  dorsalis  und  Syphilis.  Zeitschrift  fiir  klin.  Jledizin.  Bd.  29. 
S.  140.  1896. 

3 Trippermfektionen  sind  dabei  giinzlich  auBer  Betracht  geblieben. 
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Diesc  Zahleii  sprcchcn  wieder  oinc  schr  deutliclie  Sprachc ! Zur  Erljiutcrung 
beiuerke  ieh  nur  noch  kurz,  dafi  von  den  62  Miuir  mit  Schanker  Infizicrten«  sich 
bei  niindestens  25  notiert  findct,  da3  der  Schanker  ein  barter  gewesen  sei, 
Oder  dafi  sie  dabei  cine  Hg-  oder  Jodbeliandlung  durchgemacht  liaben,  also 
wohl  von  den  behandelnden  Ai-zten  als  Syphilitische  angeschen  warden. 

Unter  den  15  Nicht-Infizierten  befinden  sich  nicht  weniger  als  11,  welche 
durchaus  nicht  unverdachtig  waren  (wegen  cines  oder  mehrerer  Tripper,  mit 
Strikturen  nnd  Biibonen,  wegen  mederholten  Abortus  der  Frau,  wegen  vor- 
haiidencr  Leukoplakie  dcs  Mundes,  Syphilis  des  Vaters  usw.)  — nur  vier  also, 
bei  welchen  man,  soweit  dies  uberhaupt  moglich  ist  zu  sagen  (—  eigentlich 
ist  es  jaganz  unmoglich!  — ),  behaupten  kbnnte,  dab  sie  »sicher  nicht  syphili- 
tisch«  waren! 

Also  nur  4 d.  h.  2%  »sicher  nicht  syphilitisch « ! Und  dieser  mit  vollkom- 
mener  Objektivitat  erhobenen  Zahl  gegeniiber  findet  Storbeck  in  seiner, 
freilich  nur  auf  108  Fade  (er  nennt  das  ein  »verhaltnismaBiggroBes  Material «!) 
gestiltzten  Statistik  58,3%  oder  gar,  auf  Grand  eines  etwas  eigentumlichen 
Rechenexempels,  69,4%  »sicher  Nicht-syphilitische«!  Das  erscheint  zunachst 
ganz  unverstandlich. 

Meine  vorstehenden  Zahlen  stimmen  wieder  genau  iiberein  mit  den  friiher, 
aus  einer  fortlanfenden  Serie  von  500  Fallen  gefundenen;  sie  gehen  sogar  noch 
ein  weniges  dariiber  hinaus;  die  friiheren  500  Beobachtungen  ergaben  10,8% 
Aichtinfizierte  gegen  89,2%  friiher  Infizierte;  addiert  man  dazu  die  heutigen 
200  FMle,  so  ergibt  sich  fiir  die  »verhaltnismaBig  groBe«  Reihe  von  700  Fallen: 
9,65%  N ichtinfizierte  gegen  90,35%  frither  Infizierte. 

Zur  weiteren  Rechtfertigung  und  Begriindung  meiner  seinerzeit  erfolgteu 
(1.  c.)  scharfen  Abweisung  der  Statistik  des  »Sanitatsberichts  iiber  die  Deutscheu 
Heere  usw.«  mit  seinen  7,4%  friiher  Syphilitischen  fiige  ich  bei:  daB  unter 
nieinen  Ki'anken  sich  wieder  33  Offiziere  befanden;  davon  sind  30  = etwa 
91%  infiziert  gewesen  (19  mit  Syphilis,  11  mit  Schanker)  — und  nur  drei 
(etwa  9%)  nicht  infiziert;  aber  diese  3 batten  jeder  mehrerenial  Tripper,  bei 
zweien  davon  war  in  der  Ehe  nur  1 Totgeburt  und  ein  Abort  erfolgt,  sonst 
keine  Kinder,  — darf  ich  diese  3 etwa  auch  fiir  »sicher  nicht  syphilitisch « er- 
klaren? 

Noch  einige  kleine  Nebenergebnisse  seien  erwahnt! 

Unter  den  200  neuen  Fallen  sind  auch  zwei  Theologen  und  beicle  syphili- 
tisch gewesen:  Der  eine  hat  als  Student  Syphilis  acquiriert,  der  andere  als 
Kind  bei  der  Impfnng  1 

Ferner  drei  Brilderpaare  mit  Tabes  — aber  alle  6 Falle  waren  syphilitisch  I 

Ferner  ein  Ehepaar:  Der  Mann  hatte  vor  20  Jahren  Schanker,  hat  jetzt 
noch  Starke  Leukoplakie  der  Mundschleimhaut  und  ist  Tabesverdachtig  (re- 
flektorische  Pupillcnstarre,  schwache  Patellarreflexel),  die  Frau  hat  seit 
2 Jahren  ausgesprochene  Tabes! 

Endlich  babe  ich  seither  wieder  9 Tabesfdlle  bei  Weibern  gesehen;  davon 
batten  6 friiher  sicher  Syphilis  (4  vom  Ehemann  infiziert,  2 puellae  publ.); 
bei  2 war  der  Mann  sicher  syphilitisch  und  sie  abortierten  mehrmals;  eine 
war  yor  der  Ehe  mit  dem  gesunden  Mann  (wie  dieser  selbst  andeutete)  wahr- 
scheinlich  syphilitisch  gewesen!  Also  von  9 Fallen  6 ganz  sicher,  2 ziemlich 
sicher,  1 hdchstwahrsclieiidich  syphilitisch  infiziert  und  Iceine  »mit  Sicherheit 
nicht-syphilitisch«!  Sapienti  sat! 

Die  genauc  Gbereinstimmung  meiner  heutigen  Zahlen  mit  den  friiheren 
bietet  eine  groBc  Garantie  fiir  ihre  Richtigkeit;  dieselbe  tritt  auch  in  fast  alien 
neueren,  an  groBercm  Material  und  von  zuverlassigen  Beobachtern  angestellteii 
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statlstisclicn  Uiitcrsuchungcn  horvor,  so  z.  B.  bci  Hitzig,  Raymond  (90%), 
noucrlich  wiecler  bci  Voigt  (83,5%)  u.  A.  — Freilich  fchlt  es  auch  nicht  an 
Statistiken  mit  andcrcn  Ergcbnisscn.  — Auch  in  Berlin  finden  hcrvorragcnde 
Beobachtor  die  Syphilis  lange  nicht  so  sclten  in  der  Vorgcschichte  der  Tabes, 
wic  Leyden;  Gehhardt^  konstatiertc  (wic  es  scheint  nur  an  Fallen  aus  den 
niederen  Stiinden)  50%  friiher  Syphilitischer  und  glaubt,  daC  die  Zahl  in  Wirk- 
lichkeit  noch  holier  sci;  Mendel  findet  70%  friiher  Infizierter,  ebenso  Senator 
(an  poliklinischem  Material).  Dcm  gegeniiber  ist  allerdings  das  Ergebnis  der 
LEYDEN-STORBECKSchen  Statistik  mit  58,3%  oder  gar  69,4%  Nicht-Syphili- 
tischen  etwas  iiberraschend  und  erfahrene  Beobachter  werden  dasselbe  nur 
mit  iniBtrauischem  Kopfschiitteln  entgegennehmen. 

Gleichwohl  gewahrt  es  mir  eine  gewisse  Genugtuung,  dafi  mein  eifrigster 
und  hartnackigster  Gegner  in  dieser  Frage,  Leyden,  sich  endlich  auch  der 
von  ihm  so  viel  getadelten  und  geradezu  verachteten  Statistik  bedient,  um 
seine  Ansicht  zii  begriinden;  fiir  einen  ersten  Versuch  mit  der  statistischen 
Methode  in  den  ungeiibten  Handen  des  Herrn  Storbeck  ist  das  Resultat  ja 
noch  ganz  befriedigend  ausgef  alien ; denn  20,4  oder  gar  30,6  % sicker  Syphilitische 
unter  den  Tabischen,  ist  immer  noch  ein  2 — 4mal  holierer  Prozentsatz  als 
unter  den  Nicht-Tabischen,  fiir  welche  der  Gewahrsmann  Storbecks,  Naegeli, 
aus  seinen  eigenen  Beobachtungen  (150  Falle !)  nur  5,3%  sic/ier  Luetische  findet, 
wahrend  er  aus  anderen  Beobachtungen  deren  9,5%  berechnet;  nach  meiner 
eigenen  groBen  Statistik  (6000  FMle!)  finden  sich  etwa  12%  mit  sicherer  Sy- 
pliilis  unter  den  erwachsenen  mannlichen  Nicht-Tabischen.  Und  so  getroste 
ich  mich  der  sicheren  Hoffnung,  da6  es  auch  Leyden  ebenso  ergehen  wird, 
wie  schou  so  man cliem  anderen  Gegner,  speziell  auch  in  Berlin,  deren  Statistiken 
mit  kleinen  Zahlen  von  Infizierten  begannen  und  allmahlich  zu  immer  hoheren 
Zahlen  — 50,  60,  70  und  mehr  Prozent  — aufstiegen. 

Und  diese  Hoffnung  scheint  sich  mir  sogar  jetzt  schon  in  hochst  iiberraschen- 
derWeise  erfiillen  zu  wollen.  Das  Ergebnis  der  STORBECKSclien  Arbeit  veran- 
lafite  mich  dock  zu  einer  genaueren  Priifung  des  von  ihm  mitgeteilten  Materials ; 
dasselbe  gibt  ja  freilich  keine  Garantie  fiir  die  unbedingte  Zuverlassigkeit  der 
mitgeteilten  Beobachtungen  an  sich,  gestattet  aber  wenigstens,  die  aus  diesen 
gezogenen  Schliisse  einer  kritischen  Priifung  zu  unterziehen. 

Das  Resultat  dieser  Priifung  hat  mich  sehr  frappiert.  Es  fand  sich  zunachst, 
daB  unter  den  108  mitgeteilten  Fallen  nicht  weniger  als  33  Weiber  (zumeist 
aus  den  niederen  Standen)  sind.  Diese  in  die  allgemeine  Tabesstatistik  eihzu- 
beziehen,  ist  aus  leicht  durchsichtigen  und  oft  Idargelegten  Griinden  ein  grober 
Felder,  da  die  Ermittelung  friiherer  Syphilis  bei  Weibern  haufig  auf  uniiber- 
windliche  Schwierigkeiten  stoBt.  Wir  Anhanger  des  Zusammenhangs  zwischen 
Tabes  und  Syphilis  haben  stets  betont,  daB  nur  das  beste  und  zuverlassigste 
Material  zur  Grundlage  unserer  Statistiken  dienen  diirfe ; und  das  liefern  eigent- 
lich  nur  die  mannlichen  Tabiker  aus  den  hoheren  Standen,  von  welchen  allein 
relativ  zuverlassige  anamnestische  Angaben  zu  erwarteu  sind.  Meine  eigenen 
groBen  Statistiken  beziehen  sich  lediglich  auf  solches  Material  und  ich  muB 
dagegen  Verwahrung  einlegen,  wenn  denselben  eine  Statistik  gegenuber  ge- 
stellt  wird,  in  welcher  fast  ein  Drittel  dor  Fade  aus  tabischen  Weibern  bestelit. 
— Besonders  wenn,  Avie  hier,  das  statistische  Ergebnis  ein  von  allem  bisher 
Beobachteten  so  total  abweichendes  ist : 

Denn  unter  diesen  33  tabischen  Weibern  finden  sich  nicht  mehr  und  nicht 
weniger  als  zwei  friiher  sicher  Syphditische ! Drei  weitere  werden,  obgleich 


1 Berlmer  klin.  Wochenschrift  1893.  Nr.  50.  S.  1213  und  1224 — 1226. 
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sic  alle  drei  jede  Infektion  negiertcn,  nocli  als  Hzweifelliaft « zugcgebcn,  aber 
die  anderen  28  sollen  allc  »sicher  nicht  syphilitiscb«  gewesen  sein!  Gegeniiber 
den  Erfahningen  anderer  ist  diese  Zahl  selir  uberraschend.  Das  ist  ja  eine 
wahrhafte  Kuniulation  von  tugendsamen  und  imschuldigen  Gescliopfen  in  dem 
stindigen  Berlin ! In  dieser  Stadt,  wo  eine  medizinische  Autoritat  allerersten 
Ranges  vor  kurzein  den  Satz  aussprach,  ))daJ3  die  Syphilis  in  der  Tat  so  schau- 
derhaft  verbreitet  sei,  daB  man  zuweilen  schwer  imstande  sei,  Einen  aufzu- 
finden,  der  nicht  daran  Teil  gehabt  habe«. 

Natiirlich  sind  aber  diese  etwa  94%  angeblich  nicht-infizierter  Weiber  sehr 
geeignel,  die  gauze  Statistik  im  giinstigen,  resp.  fehlerhaften  Sinne  zu  infi- 
zieren.  — Lassen  wir  sie  also  einmal  beiseite  und  sehen  wir  zu,  wie  die  Ver- 
haltnisse  bei  den  Mannern  sich  herausstellen ! Es  bleiben  freilich  nur  75  iibrig 
und  das  ist  eigentlich  eine  ganz  ungeniigende  Zahl,  aber  sie  vermag  doch  wohl 
etwas  zu  lehreii ! 

Ich  habe  aus  den  Angaben  Storbecks  eine  kleine  Tabelle  zusammengestellt, 
aus  welcher  erhellt,  in  wie  viel  Fallen  sichere  sekundare  Syphilis,  in  wie  vielen 
ein  barter  Schanker,  oder  ein  Schanker  mit  Hg-  oder  Jodbehandlung,  in  wie 
vielen  nur  ein  Ulcus  molle  angegeben  ist  und  in  wie  viel  Fallen  sich  keine  In- 
fektion (von  Tripper  auch  hier  ganz  abgesehen!)  fand.  Ich  habe  die  Sache 
aiich  fiir  die  Kranken  der  hoheren  und  niederen  Stande,  so  weit  sich  dies  er- 
kennenlieB,  getrennt;  es  erschien  tiberfliissig,  weil  sich  filr  die  beideiiKategorien 
nahezu  die  gleichen  Zahlen  ergaben. 

Das  Resultat  dieser  Zusammenstellung  des  LEVDEN-STORBECKSchen  Ma- 
terials (vorbehaltlich  etwaiger  kleiner  Irrtiimer)  ist  das  folgende : 


Tabische  Manner 

Hbhere 

Stande 

Niedere 

Stande 

Summe 

In 

Prozenten 

a)  mit  friiherer  sekundarer  Syphilis  . . . 

14 

5 

19 

25,33 

b)  mit  Ulc.  dur.,  mit  Hg-  oder  Jodbehandlung 

c)  mit  Ulcus  moUe  oder  zweifelhafter  Natur 

12 

2 

14 

18,66 

des  Ulcus 

7 

5 

12 

16,0 

d)  ohne  jede  Infektion 

23 

7 

30 

40,0 

Sa. 

56 

19 

75 

100 

Das  Ergebnis  ist,  daB  unter  den  hoheren  Standen  33  friiher  Infizierten  nur 
23  Nichtinfizierte  gegenuberstehen  (etwa  59%  : 41%),  unter  den  Fallen  aus 
niederen  Standen  aber  12  Infizierte  nur  7 Nichtinfizierten  (also  etwa  63% 
gegen  37%);  und  daB  dieser  Prozentsatz  unter  den  75  Fallen  zusammen  60  : 40 
betragt  (darimter  filr  sekundare  Syphilis  25,3%,  fiir  Ulcus  durum  usw.  18,6%, 
fiir  Ulcus  molle  allein  16,0%!). 

Es  ergibt  sich  somit  aus  der  STORBECKschen  Tabelle  fiir  die  tabischen 
Manner  allein  ein  total  anderes  Resultat,  als  das,  was  er  fiir  die  Gesamtzahl 
der  FMle  herausgefunden  hat;  ein  Resultat,  das  sich  weit  mehr  dem  von  mir 
und  anderen  gefundenen  anniihert,  als  man  bei  fliichtiger  Betrachtung  seiner 
Resultate  erwarten  durfte.  — Ich  versage  mir,  dieseni  Ergebnis  noch  irgend 
etwas  weiteres  hinzuzufiigen.  DaB  aber  die  von  Storbeck  fiir  seine,  angeb- 
lich von  Fehlerquellen  moglichst  freie,  Statistik  in  Anspruch  genommene  Be- 
weiskraft  dcrselben  keineswegs  innewohnt,  diirfte  iedein  Kundigen  klar  sein; 
vielmehr  scheinen  auf  diesclbe  die  abfalligen  AuBerungen,  welche  Leyden 
iiber  die  Anwendung  der  Statistik  im  allgemeinen  so  oft  wiederholt  hat,  in 
vollem  MaBe  zutreffend. 
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Syphilis  iind  Tabes. 

Offener  Brief  an  Herrii  Prof.  Dr.  von  Krafft-Ebing  in  Wien. 

Jahrbiichcr  flir  Psychiatric  und  Neurologic.  Miirz  1902. 

Mein  verehrter  alter  Freund! 

Eine  ganze  Reihc  von  Liistren  ist  dahingeschwunden,  soil  wir  beide  zu- 
sainmen  die  Hcidelbcrger  medizinisclicn  Horsale  bcvdlkern  halfen,  seit  wir 
Ende  der  Fiinfzigerjahre  imter  der  Feitiing  unseres  unvcrgeBlichen  Lehrers 
Friedrich  Arnold  im  Prapariersaal  die  Geheimnisse  der  menschlichen  Ana- 
tomie  zu  erfassen  suchten  und  seit  wir  zu  den  FiiBen  Nicolaus  Fried reichs 
die  klinischen  Studien  pflegten. 

Und  seitdem  wir  spater  als  junge  Arzte  am  Krankenbett  eines  jener  trau- 
rigen  Fade  von  multipler  Sklerose  standen,  durcli  die  cin  junges  bliihendes 
Menschenleben  vorzeitig  geknickt  wurde,  sind  unsere  beiderseitigen  Lebens- 
wege  raumlich  weit  voneinander  getrennt  verlaufen;  die  Hoffnung,  dab  sie 
einmal  zusammenflieBen  wiirden,  die  vor  einigen  Jahren  in  greifbare  Nahe 
geriickt  scliien,  hat  sich  nicht  verwirklicht.  Und  dock  sind  die  wissenschaft- 
liclien  Pfade,  auf  denen  wir  wandelten,  vielfach  einander  parallel  gegangen; 
sie  fiihrten  uns  allezeit  vorwiegend  auf  dem  Feldc  der  Neurologie  weiter:  Dick 
mehr  auf  dem  Wege  der  Geisteskranklieiten,  der  Psychiatrie,  mich  melir  auf 
dem  der  inneren  Medizin  angehorenden  Gebiete  der  Neuropathologie  im  enge- 
ren  Sinne. 

Vielfach  aber  hast  Du  auch  das  Gebiet  dieser  letzteren  in  eigener  Forscher- 
tatigkeit  betreten  und  so  liaben  wir  gelegentlich  auch  auf  demselben  Acker 
gepfliigt  und  von  demselben  Felde  zu  ernten  versucht;  die  multiple  Sklerose,  die 
Hysterie,  die  Athetose,  die  Paralysis  agitans,  die  progressive  Muskeldystro- 
phie,  die  hereditare  spastische  Spinallahmung  und  die  hereditare  Ataxie,  die 
peripheren  Lahmungen  — das  sind  so  einige  von  den  wissenschaftlichen  Ge- 
bieteii,  die  uns  beide  gelegentlich  beschaftigt  haben  und  auf  denen  wir  uns 
mannigfach  in  freundschaftlicher  Harmonie  begegnet  sind. 

Ganz  besonders  aber  hat  uns  ein  Arbeitsfeld  seit  langen  Jahren  in  hervor- 
ragendem  MaBe  gefesselt:  das  ist  die  Atiologie  jener  beiden  schweren  und 
wichtigen  Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems,  von  welchen  die  eine 
das  Gehirn,  die  andere  das  Riickenmark  langsam  vernichtet  und  die  beide  in 
unseren  Tagen  so  unendlich  viel  Elend  iiber  die  Menschheit  bringen:  die  pro- 
gressive Paralyse  und  die  Tabes  dorsalis.  Und  es  sind  die  Beziehungen  dieser 
beiden  IG’ankheiten  zu  der  voraiisgegangenen  Syphilis  und  die  Frage  ihrer 
ursachlichen  Abhangigkeit  von  der  letzteren,  welche  den  Kernpunkt  unserer 
Forschungen  bildeten. 

Du  hast  naturgemaB  Deine  Forschung  mehr  auf  das  Gebiet  jener  unheil- 
vollen  cerebraleii  Erla’ankung,  der  Paralyse,  gerichtet.  Und  mit  Freude  ge- 
denke  ich  noch  des  machtigen  Eindrucks  Deiner  Rede  iiber  die  »Atiologie  der 
Paralyse « auf  dem  internationalen  medizinischen  KongreB  in  Moskau,  worin 
Du  nachgewiesen  liast,  »daB  die  friiherc  luetische  Infektion  das  konstanteste 
und  einzige  nicht  zufallige  Element  in  derselben  darstellt«  und  das  SchluB- 
ergebnis  Deiner  Untersuchimg  iiber  diese  Atiologie  mit  cindringlicher  Priig- 
nanz  in  die  zwei  Wortc  zusamnienfaBtest;  »Syphilisation  und  Zivilisation«. 
Oft  hat  mich  die  Frage  bewegt,  ob  der  in  jeneni  Vortrag  geschilderte  V eg 
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der  — geradezu  experimcntellen  — Forschung  seither  noch  weitcr  betreten 
wurde  and  ebenso  schlagende  Ergebnisse  geliefert  hat;  das  ware  doch  sehr 
wichtig. 

Ich  meinerseits  kiimpfe  seit  minmehr  22  Jahren  fiir  den  ursachlichen  Zu- 
sammenhang  der  Tabes  mit  der  Syphilis,  der  sich  mir  — nachdem  ich  ihn  vor- 
her  nicht  gekannt  imd  nicht  anerkannt  hatte  — seit  jener  Zeit  durch  eigene 
sorgfaltige  Beobachtungen  imd  gewissenhafte  Erwagimg  mit  stets  steigender 
GewiJSheit  aufdrangte.  Der  Kampf  muBte  gegen  eine  groBe  Zahl  gewichtiger 
und  hartnaekiger  Gegner  gefiihrt  werden,  imd  es  ist  wohl  nach  diesem  langen 
Zeitraiime,  zii  Beginn  des  neiien  Jahrhimderts,  gestattet  und  erwiinscht,  in 
rnckschanendeni  tJberblick  sich  Rechenschaft  zu  geben  von  deni  heutigen 
Stande  der  Sache,  zn  sehen,  wie  viele  Freimde  und  Anhanger  unsere  Ansicht 
gewonnen,  wie  viele  Gegner  sie  noch  zu  bekampfen  hat,  welche  Fragen  noch 
ungelost,  welche  Ziele  noch  zu  erstreben  sind. 

Der  erste  und  erfreuliche  Eindruck  davon  ist,  daB  die  Freimde  an  Zahl  und 
Bedeutung  erheblich  gewachsen,  die  Gegner  aber  betrachtlich  vermindert  sind. 

AVahrend  ich  selbst  seit  einigen  Jahren  (1896  und  1897)  nicht  mehr  in  der 
Sache  publiziert  habe,  sind  aber  die  Gegner  nicht  miiBig  gewesen  und  lassen 
da  und  dort  ihr  altes  Feldgeschrei  noch  mit  lantern  Schall  ertonen,  wenu  auch 

— so  weit  ich  sehe  — mit  nicht  mehr  so  erheblichem  Eindruck  auf  die  Zuschauer. 

1 AViirde  ich  jetzt  dazu  schweigen,  so  kbnnte  das  vielleicht  als  der  Anfang  einer 

Meinungsanderung  gedeutet  werden,  von  welcher  ich  weiter  entfernt  bin  als  je, 
Leider  gebricht  es  mir  im  Augenblick  — ■ weil  sich  Driugenderes  vordrangtc 

— an  Zeit,  eine  groBere,  langst  vorbereitete  SclduBarbeit  in  der  Tabes-Syphilis- 
frage,  die  meiiie  jetzt  auf  weit  iiber  1000  Tabesfalle  angewachseneu  Beobach- 
tungsserien  abschlieBen  und  die  ganze  Frage  noch  einmal  eingehend  erortern 
soil,  jetzt  fertig  zu  stellen;  Du  weiBt  ja  selbst,  wie  sehr  uus  die  ewig  sich 
haufenden  Alltagsgeschafte  jede  freie  Stunde  fiir  die  ruhige  wissenschaftliche 
Arbeit  rauben! 

Und  so  will  ich  hier  nur  vor  Dir  eiu  flilchtiges  Bild  aufrollen  von  dem 
heutigen  Stand  der  Sache;  eine  Art  Referat,  das  freilich  nicht  ganz  frei  sein 
wird  von  kritischen  Bemerkungen  und  von  dem  Versuche,  die  letzten  Gegner 
noch  zu  widerlegen. 

Ich  werde  dabei  fast  ausschlieBlich  Deutschland  beriicksichtigen,  auf  desseii 
Boden  ja  der  Kampf  hauptsachlich  gefiihrt  und  wohl  auch  ausgefochten  wird. 
Und  wenn  ich  da  Umschau  halte,  habe  ich  die  groBe  Freude  zu  sehen,  wie  unsere 
und  unserer  Mitstreiter  Ansicht  (die  FouRNiER-EuBsche  Anschauung,  wie  man 
sie  wohl  nennt)  von  dem  engen  Zusammenhang  der  Tabes  mit  der  voraus- 
gegangenen  Syphilis  jetzt  fast  allgemein  akzeptiert  ist;  in  fast  alien  neueren 
und  neuesten  Lehr-  und  Handbiicheru  der  Nervenpathologie,  der  innereu 
Medizin,  der  Riickenmarkskrankheiten  — natiirlich  mit  Ausnahme  des  Hand- 
buches  von  v.  Leyden-Goldscheider,  in  welchem  der  alte  Standpunkt  un- 
verandert,  ohne  die  leiseste  Kouzession  an  die  Fiille  der  Tatsachen  festgehalten 
wird  — ist  es  ohne  weiteres  anerkannt,  daB  die  Syphilis  zweifellos  die  haufigste 
und  wichtigste  unter  den  Ursachen  der  Tabes  ist.  Das  findest  Du  selbstver- 
standlich  in  der  neuesten  Ausgabe  von  Strumpells  Lehrbuch  (1899),  aber 
auch  in  dem  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  von  Friedrich  Schultze 
(1898),  in  der  griindlichen  und  eingehenden  Bearbeitung  der  Ruckenmarks- 
krankheiten  von  Obersteiner  imd  Redlicii  (1900)  in  dem  Ebstein-Schwalbe- 
schen  Handbiich,  nachdem  Redlicii  schon  friiher  (1897)  die  Frage  sehr  ein- 
gehend und  objektiv  beleuchtet  hatte;  ferner  in  der  Bearbeitung  der  Riicken- 
markskrankheiten  von  Moritz  (1901)  in  dem  von  MEiiiNGschen  Lehrbuch  der 
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inneren  Mcdizin,  nicht  minder  in  dor  soeben  erschienenen  3.  Auflage  der  Nerven- 
kraidvlieiten  von  H.  Oppeniieim  (1.902)  und  in  den  ausgezeichneten  Vorlesungen 
iibor  die  pathologischc  Anatomie  des  Riickcninarkes  von  Schmaus  (1901).  — • 
Im  gleiclion  Sinnc  sprcclien  sick  Laiir  in  der  LESSERschen  Enzyklopadie  der 
Haul-  und  Gesclileclitskrankheiten  (1900)  und  Kaiiane  in  seinem  Grundrib 
der  inneren  Medizin  (1901)  aus,  und  endlich  hat  Nonne  sich  in  seinen  soeben 
(1902)  erschienenen  Vorlesungen  uber  »Syphi]is  und  Nervensystem«  nach 
erschbpfender  Wiirdigung  alles  vorliegenden  Materials  entschieden  in  unserem 
Sinne  geauBert. 

Mit  groBer  Genugtuung  kann  ich  konstatieren,  daB  die  Schule  Westpiials, 
der  von  Anfang  ciner  der  entschiedensten  und  zahesten  Gegner  gewesen  ist, 
fast  ausnahmslos  die  Eedeutung  der  von  mir  und  anderen  zur  Stelle  gebrachten 
Tatsachen  und  damit  anch  das  Bestehen  eines  atiologischen  Zusammenhanges 
zwischen  Syphilis  und  Tabes  anerkennt;  und  ebenso  erfreulich  ist,  daB  auch 
— mit  wenig  Ausnahmen  — fast  alle  alteren  und  jiingeren  Neurologen  und 
Neurologenschulen  Berlins  zu  den  Anhangern  dieser  Lehre  gehdren,  wenn 
auch  fiir  sie,  ebenso  wie  filr  uns,  noch  viele  streitige  und  dunkle  Punkte  iiber 
die  Art  und  Weise  dieses  Zusammenhanges  bestehen. 

So  welt  ich  sehe,  steht  man  auch  in  Wien  vorwiegend  auf  dem  gleichen 
Standpunkte,  ebenso  wie  alle  Redner  gelegentlich  einer  interessanten  Diskussion 
auf  der  diesjahrigen  Naturforscherversammlung  in  Hamburg  »iiber  die  Be- 
ziehungen  der  Tabes  zu  vorausgegangenen  Merkurialkuren «. 

Grundlage  und  Motiv  fiir  diesen  weitgehenden  Umschwung  der  Meinungen 
bildet  aber  die  sicherere  und  exaktere  Feststellung  der  von  mir  zuerst  in 
ausgedehntem  MaBe  behaupteten  Tatsachen  durch  eine  sorgfaltige  Statistik. 
Je  mehr  sich  die  Gegensatze  verscharften  und  die  Kritik  eingehender  und 
stronger  wurde,  desto  niehr  Sorgfalt  wurde  natiirlich  auf  die  diesen  Statistiken 
zugrunde  liegenden  Beobachtungen  verwendet  und  es  ist  deshalb  anzunehmen, 
daB  die  neueren  Statistiken,  besonders  so  weit  sie  sich  bemiiht  haben,  die  von 
mir  wiederholt  betonten  Forderungen  (moglichst  einheitliches  Material,  Be- 
vorzugung  der  gebildeten  Stande,  gesonderte  Betrachtung  der  Frauen,  kri- 
tische  Bewertung  der  anamnestischen  Daten,  sorgfaltigste  Untersuchung)  zu 
erfilllen,  einen  steigenden  Grad  von  Zuverlassigkeit  haben  werden. 

Gestatte  mir,  nur  einige  von  den  neueren  Statistiken  und  ihren  Ergebnissen 
anzufiihren!  Meine  eigene  letzte  Mitteilung  im  Jahre  1896  ergab,  wie  alle 
friiheren  90  Prozent  Infizierte  und  mehr  (bis  95%),  die  seither  gesammelten 
mehrere  hundert  neuen  Falle  ergeben,  in  fast  ermiidender  Gleichformigkeit, 
stets  annahernd  die  gleichen  Zahlen  (etwa  90%);  von  anderen  Statistiken 
seien  die  folgenden  erwiihnt:  Redlich  (1897)  hat  bei  102  Tabesfallen  »aus 
den  niedersten,  ilrmsten  Schichten«,  unter  72  Mannern  65,2%,  unter  30  Frauen 
nur  23,4%  sicher  Infizierte  gefunden  (unter  dem  Rest  der  Frauen  fanden  sich 
aber  noch  sehr  vide  wVerdachtige «). 

Friedr.  Schultze  (1898)  gibt  an,  daB  er  unter  seinen  Fallen  66  bis  71% 
Infizierte  (darunter  mit  sicherer  Syphilis  secund.  55  bis  60%)  gefunden  habe. 

Seeligmann  berichtet  (1898)  aus  dem  Beobaehtungskreis  von  Georg 
FiscHER-Konstanz  iiber  100  Tabesfalle  und  fand  darunter  86%  friiher  Infi- 
zierte (davon  60  mit  sicherer  Syphil.  sec.,  18  mit  Ulcus  durum,  8 mit  Ulcus  du- 
biosumoder  molle)  und  unter  den  14  Ubrigbleibenden  noch  einige  »Verdachtige«. 

Kuhn  (1898,  von  der  JoLLYschen  Klinik,  Berlin)  hat  in  einer  sehr  sorg- 
faltigen  Arbeit  unter  214  Tabischen  der  niederen  Stande  bei  (136)  Mannern 
60,3%  sicher  Infizierte  (Syphilis  und  Schanker),  auBerdem  noch  21,3  >A  er- 
dachtige«  gefunden;  bei  (78)  Frauen  aber  35,9%  sicher  Syphilitische  und 
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28,2%  »Verdaclitige«;  er  hat  die  schr  wichtige  »Gegenprobe«  bei  600  Nicht- 
tabischeii  (400  Manner  und  200  Frauen)  gemacht  und  dabei  fiir  beide  Ge- 
sclilechter  etwa  filnfmal  iveniger  Syphilis  als  bei  den  Tabischen  konstatiert! 
Das  ist  dock  sehr  bemerkenswert. 

SiLEX  (1898,  Augenarzt,  Berlin)  land  imter  54  Fallen  von  talischer  Optikus- 
atropkie,  die  er  offenbar  sehr  genau  und  kritisch  untersucht  hat,  friihere  Sy- 
philis in  44  Fallen  = 81,5%. 

Dinkler  (1900)  konstatierte  in  einer  kleinen  Statistik  von  37  Fallen  nicht 
weniger  als  93%  sicher  Infizierte! 

Und  Von  Halban  berichtet  soeben  (1901)  aus  deni  Materiale  Deiner  Klinik, 
daB  er  unter  236  Tabesfallen  etwa  73%,  die  sicher,  und  etwa  13,5%,  die  sehr 
ivahrscheinlich  Syphilis  hatten,  konstatieren  konnte,  wahrend  in  13,5%  keine 
Syphilis  nachweisbar  war. 

Nicht  minder  wichtig  sind  aber  auch  die  neueren  Statistiken  iiber  die  Tabes 
bei  Frauen:  Mendel  (1901)  hat  es  allerdings  nur  mit  Zahlen  belegt,  daB  die 
Sterilitdt  bei  tabischen  Frauen  zirka  dreimal  so  haufig  ist,  als  bei  nichttabischen 
unter  den  gleichen  sozialen  Verhaltnissen,  und  weist  dabei  auf  die  Wichtigkeit 
dieser  Tatsache  wegen  ihrer  Beziehung  zu  fruherer  Syphilis  hin.  ; 

Kron  (1898)  hat  unter  41  tabischen  Frauen  44%  mit  sicherer,  12%  mit 
hochst  ivahrscheinlicher  Syphilis  (=  56%)  gef unden;  unter  dem  Rest  aber  noch 
30%  mit  allerlei  der  Syphilis  verdachtigen  Erscheinungen. 

Nonne  (1899)  berichtet  in  einer  bemerkenswerten  Arbeit  von  22  tabischen 
Frauen,  unter  welchen  17  (=  77,3%)  sicher,  beziehungsweise  hochst  wahr- 
scheinlich  syphilitisch,  nur  5 ( = 22,7%)  anscheinend  nicht  syphilitisch  waren, 
und  er  hat  dabei  in  sehr  belehrender  Weise  gezeigt,  welch  groBen  Schwierig- 
keiten  meist  der  Nachweis  der  friiheren  Syphilis  gerade  bei  Frauen  begegnet, 
aber  auch  wie  man  dieselben  siegreich  uberwinden  kann. 

Unter  den  oben  erwahnten  54  Fallen  von  Silex  befanden  sich  8 Frauen, 
darunter  waren  7 ( = 87  %)  sicher  syphilitisch. 

Fehre  endlich  hat  (1901,  aus  der  GERHARDTschen  Klinik,  Berlin)  soeben 
iiber  41  tabische  Weiber  berichtet,  von  welchen  17  sicher,  10  hochst  wahr- 
scheinlich  Syphilis  hatten  (also  zusammen  nahezu  66%!). 

Ich  brauche  nur  noch  darauf  hinzuweisen,  daB  auch  die  Zahl  der  Falle  von 
Tabes  Syphilis  bei  Ehepaaren,  von  »juveniler«  Tabes  infolge  von  heredi- 
tarer  Lues,  von  im  spateren  Lebensalter  beginnender  Tabes  bei  spat  erworbe- 
ner  Lues  (was  neuerdings  auch  mehrfach  bei  Weibern  beobachtet  ist)  in  den 
letzten  Jaliren  sich  wesentlich  vermehrt  hat,  um  das  Gewicht  der  beobachte- 
ten  Tatsachen  zu  erhohen. 

Ich  wiirde  iiberhaupt  nicht  mehr  so  viel  Gewicht  auf  diese  statistischen 
Ermittelungen  legen,  die  ja  allmahlich  eine  gewisse  Monotonie  darbieten, 
wenn  dieselben  nicht  immer  und  immer  wieder  durch  Gegeniiberstellung  von 
Statistiken  mit  weit  niedrigeren  Zahlen  bemangelt  und  in  ihrer  iiberzeugenden 
Kraft  beanstandet  wiirden. 

Soweit  ich  sehe,  gibt  es  nur  eine  derartige  Statistik  von  bcachtenswerter 
Seite,  welche  ich  nicht  unerwahnt  lassen  kann:  das  ist  eine  Statistik  von  Gut- 
MANN  aus  der  I.  medizinischen  Klinik  (v.  Leyden)  in  Berlin.  Gutmann  findet 
unter  111  Fallen,  gemischt  aus  Mannern  und  Frauen,  aus  alien  Berufsklassen 
und  Bildungsschichten  nur  35%  mit  und  65%  ohne  vorausgegangene  Syphilis! 
Aber  seine  Arbeit  unterliegt,  weil  ganz  nach  den  gleichen  Grundsatzen  unter- 
nommen,  den  gleichen  Bedenken,  und  zeigt  dieselben  Fehler,  wie  die  voraus- 
gegangene  Arbeit  von  Storbeck  von  der  gleichen  Stelle.  Das  werde  ich  an- 
deren  Orts  genauer  nachweisen.  Der  Verfasser  wird  nur  wenige  Glaubige 
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fiiulen  I'iir  seine  .l^eluuiptiingen : daB  die  AusschlieCimg  der  Frauen  alien  stati- 
stischen  Grnndsatzen  widerspreche,  daB  der  Nacliweis  der  Syphilis  bei  beiden 
Geschlcclitern  nahezu  gleich  schwierig  sei,  daB  sogar  das  Krankenhausmaterial 
gegeniiber  der  Privatpraxis  den  Vorzug  verdiene,  wcil  Gebildete  und  Ungebil- 
dete  gleich  gute  Kenntnis  von  der  Syphilis  hiittcn,  und  gleich  zuverlassige 
Anamnesen  gilben,  wahrend  die  whohercn  Stande«  die  Syphilis  viel  haufiger 
verheimlichten ! Ja,  wenn  dies  letzterc  der  Fall  ware,  dann  miiBten  doch 
meine  zirka  90%  Infizierte  bei  Tabikern  der  hoheren  Stande  eine  noch  viel 
groBere  Bedeutung  haben,  und  es  miiBten  noch  einige  Prozent  ))Verheimlichte« 
dazu  addiert  werden! 

Immerhin  gibt  es  zu  denken,  wenn  aus  einer  der  Berliner  Kliniken  stets 
nur  so  niedrige  Prozentzahlen  publiziert  werden,  und  es  war  wichtig  zu  erfahren, 
ob  dies  denn  iiberhaupt  fiir  Berlin  und  fiir  die  an  den  iibrigen  dortigen  Beob- 
achtimgsstellen  zur  Beobachtung  kommenden  Bevolkerungsschichten  zutrifft. 
Nun,  darauf  haben  die  gerade  in  den  letzten  Jahren,  in  der  gleichen  Zeitperiode 
von  anderen  Kliniken  und  Spezialarzten  in  Berlin  publizierten  Statistiken  eine 
schlagende  Antwort  gegeben:  ich  habe  sie  ja  oben  vorgefiihrt  — Kuhn  (Jolly- 
sche  Klinik),  Fehre  (GERHARDXsche  Klinik),  Silex,  Kron  — sie  alle  haben 
sehr  viel  groBere,  ja  mehr  als  doppelt  so  groBe  Zahlen  (bis  81,5%  Silex)  gc- 
funden ! Also  uberall  sonst  in  Berlin  finden  sich  die  gleichen  oder  ahnliche 
Zahlen,  wie  sie  auch  von  mir  und  anderen  gefunden  wurden,  nur  in  der  I.  me- 
dizinischen  Klinik  viel  geringere!  Der  SchliiB  der  hieraus  zu  ziehen  ist,  liegt 
nahe;  ich  brauche  ihn  Dir,  verehrter  Freund,  nicht  auszusprechen,  aber  er 
wird  bei  der  Bewertung  der  von  dieser  Stelle  kommenden  Statistiken  in  Zu- 
kunft  zu  beriicksichtigen  sein.  Mogen  doch  die  jiingeren  Forscher,  die  sich 
init  dieser  Frage  beschaftigen  wollen,  sich  der  Schwierigkeiten  derselben  recht 
bewuBt  werden,  und  aus  den  sehr  lesenswerten  Bemerkungen  und  Erfahrungen 
von  Nonne  (1899  und  jetzt  1902)  lernen,  wie  man  dieselben  iiberwindet! 

Wahrhaft  erfrischend  aber  wirkt  in  der  GuxMANNschen  Arbeit  noch  eine 
Statistik  iiber  25  bei  einer  Lebensversicherungsgesellschaft  versicherte  und 
gestorbene  Tabiker,  deren  Akten  Guxmann  studieren  konnte.  Aus  diesen 
Akten  (Versichenmgsantragen,  arztlichen  Berichten  usw.)  erhellt,  daB  von 
diesen  25  Mannern  keiner  an  Syphilis  oder  einer  Geschlechtskrankheit  ge- 
litten  habe,  nur  einer  habe  in  der  Jugend  eine  Gonorrhoe  gehabt!!  Auf  die 
hochst  erfreuliche  und  glaubwilrdige  Tatsache,  daB  unter  25  Mannern  iiber 
27  Jahren  nur  einer  einmal  eine  Gonorrhoe  gehabt  habe,  kann  man  ja  ohne 
Heiterkeit  nicht  eingehen.  Aber  wahrend  nach  allem,  was  wir  wissen,  schon 
unter  25  Nicht-Tabischen  sich  zirka  4 bis  5 — unter  25  Tabischen  nach  Herrn 
Guxmanns  eigener  Statistik  sich  zirka  8 bis  9,  nach  meiner  und  anderer  Sta- 
tistik sich  wohl  20  friiher  Infizierte  finden  muBten,  entuimmt  Herr  Guxmann 
diesen  Akten,  daB  unter  den  25  Tabischen  keiner,  auch  nicht  ein  Einziger  friiher 
infiziert  gewesen  ist!!!  Das  geht  ja  noch  weit  iiber  die  famosen  7%  Syphilis 
bei  tabischen  Militarpersonen  in  dem  Sanitatsbericht  der  deutsclien  Heere 
hinaus  — einfach  Null  Prozent! ! 

Und  das  scheint  der  jugendliche  Autor  wirklich  zu  glaiiien,  ja  er  spricht 
gerade  dieser  Statistik  ein  besonderes  MaB  von  Zuverliissigkeit  zu!! 

0 beneidenswerte  Jugend ! Noch  nicht  von  des  Zweifels  Blasse  angekran- 
kelt,  in  ihrem  Vertrauen  auf  die  Menschheit  noch  nicht  erschiittert,  und  in 
ihrem  wissenschaftlichcn  Urteil  noch  nicht  durch  Erfahrung  und  Sachkennt- 
nis  beeintrachtigt!  Wir  Altercn  und  Erfahrenen  werden  aus  dieser  Statistik 
den  einzig  richtigen  SchluB  ziehen : daB  bei  den  Versicherungsantragen  dieser 
Art  sehr  viel  — verschwiegen  wird ! 
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DaB  Herr  Gutmann  mm  diesc  25  Fiillc  iiocli  seiner  eigenen  Statistik  liin- 
ziuukUert,  imd  damit  den  Prozentsatz  seiner  friiher  infizicrten  Tabiker  gliick- 
lich  anf  28,6%  herabdriickt,  wirft  aid'  seine  kritisclie  Begabiing  oin  erfrciiliches 
Liclit. 

Eigentiimlich  hat  es  micli  beriihrt,  neuerdings  anch  Moczutkowsky  (1901) 
— trotz  der  sicheren  36%  (respektive  72,2%,  wenn  er  die  »zweifelhaften« 
Fiille  dazn  reclinet)  friUierer  Syphilis  bei  seincn  Tabikern  nnter  den  Gegnern 
des  Znsamnienhanges  zn  linden.  Fiir  ihn  sind  — im  Gegensatz  zu  alien  neueren 
Anschannngen  — geschlechtliche  Exzesse  die  hauptsachlichste  Veranlassnng 
zur  Tabes;  er  findet  nnter  seinen  Tabikern  angeblich  74,6%  mit  Abusus  in 
venere,  aber  es  felilt  jede  eingehendere  Begriindung,  nnd  es  fehlt  die  Gegen- 
probe!  Seine  Ansftihrungen,  obzwar  sie  den  EinflnB  sexneller  Exzesse  bei 
der  Entstelmng  der  Tabes  ganz  einlenchtend  machen,  haben  durchaus  nichts 
Beiveisendes,  jedenfalls  enthalten  sie  nichts,  was  den  iiberwiegenden  EinfluB 
der  Syphilis  erschiittern  konnte.  Falle,  wie  der  von  mir  beobachtete,  wo  ein 
jimges  Ehepaar  — nm  eine  Infektion  der  Frau  durch  den  syphilitischen  Mann 
zu  verhiiten  — • jahrelang  starke  onanistische  Exzesse  trieb,  wo  dann  die  nicht 
syphilitische  Frau  hysterisch,  der  Mann  aber  taiisch  wurde,  geben  deutlichen 
Fingerzeig  in  dieser  Richtung,  und  sollten  auch  Herrn  Moczutkowsky  zu 
dcnken  geben.  Wenn  er  uns  schlieBlich  zur  Erforschung  der  Atiologie  der 
Tabes  auf  »das  pathologisch-anatoniische , und  zuveiiassige  experimentelle 
Material « verweist,  so  muB  ich  gestehen,  daB  dies  liber  meinen  Horizont  geht. 
Welche  Experiinente  denkt  wohl  Moczutkowsky  zu  dieseni  Zwecke  anzu- 
stellen? 

In  ahnlichen  Bahnen,  aber  mit  noch  weniger  Klarheit  und  Uberzeugungs- 
kraft  bewegt  sich  Kende  (1899);  er  findet  die  wesentlichste  Ursache  der  Tabes 
in  tlberanstrengung,  allenfalls  noch  in  Verbindung  mit  nervoser  Disposition, 
der  Syphilis  weist  er  nur  eine  untergeordnete  Rolle  zu.  Neben  zahlreichen 
»Grunden«  flir  seine  Ansicht  fehlt  es  aber  an  jeder  irgendwie  eingehenden 
Beweisfiihrung. 

Ernster  ist  es  zu  nehmen,  wenn  sich  Virchow,  wie  dies  vor  nicht  langer 
Zeit  geschehen,  auf  die  Seite  der  Gegner  stellt,  und  damit  der  schon  im  Er- 
loschen  begriffenen  Opposition  neue  Nahrung  gibt.  Sie  hat  das  ja  auch  schon 
griindlich  ausgeniitzt ! Virchow  hat  sich  gelegentlich  des  Vortrages  von  Silex 
sehr  entschieden  ablehnend  geauBert;  er  glaubt,  den  Zusammenhang  zwischen 
Syphilis  und  Tabes  nicht  anerkennen  zu  sollen.  Die  scharfe  Zuriickweisung, 
die  ihm  dafiir  von  Moebius  zuteil  geworden  ist,  kann  ich  mir  freilich  nicht  zu 
eigen  machen;  wenn  der  beriihmte  Altmeister  der  Medizin  zu  irgend  einer 
Sadie  das  Wort  ergreift,  so  haben  wir  jiingeren,  die  wir  alle  von  ihm  gelernt 
haben  und  seine  Schiller  sind,  die  Pflicht,  aufmerksam  zu  lauschen;  es  gibt 
stets  des  Interessanten  genug  zu  horen  und  stets  etwas  zu  lernen.  Aber  — 
quandoque  bonus  dormitat  Homerus  — ■ und  so  muB  auch  ich  den  Ausfiih- 
rungen  des  Meisters  in  dieser  Sadie  mit  aller  Entschicdenheit  entgegcntreten. 
\Venn  er  meint,  daB  es  jetzt  Modesache  sei,  die  Syphilis  als  Ursache  zu  beschul- 
digen,  und  wenn  er  behauptet,  unsere  statistische  Methode  sei  nicht  niehr 
wisscnschaftlich  und  eine  merkwiirdige  Schilderung  davon  gibt,  wie  »man« 
es  macht,  um  die  Syphilis  als  Ursache  der  Tabes  zu  bcweisen,  so  sind  das  durch- 
weg  unzutreffendc  Bchauptungen,  gegen  die  ich  ganz  energisch  Verwalming 
einzulegen  wiinsche.  Ich  habe  schon  einmal  in  einem  kritischen  Exkurs 
Leyden  gegeniiber  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1892.  Nr.  23)  den  Wert  der  stati- 
stischen  Methode  fiir  diese  Fragen  in  das  richtige  Licht  gesetzt,  und  braucho 
das  hier  nicht  zu  wiederholen  — aber  ich  finde,  daB  eine  solche  Herabsetznng 
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iind  Verdaolitigung  dos  wisscnschaftlichen  Ernstcs  und  der  wissenschaftlichen 
.lj(daliigung  dcr  Gogncr  durch  cincii  Mann  wie  Virchow  einen  sehr  unerfreu- 
liclion  Eindrnck  inacht. 

WcMin  Virchow  fcrner  sagt,  da6  Tabes  nnd  Paralyse  aus  dem  Symptomen- 
bild  der  Syphilis  vollig  heransfallen,  so  ist  das  selbstverstandlich,  sonst  wiiBten 
wir  ja  langst,  daB  sie  syphilitisclier  Natur  sind;  deslialb  wird  ja  gerade  die  gauze 
Untersuchung  angestellt,  die  vorlaufig  eben  nur  auf  klinisch-statistischem 
W ege  zii  niaclien  ist. 

Die  patliologische  Anatomie  kann  uns  darin  zurzeit  nichts  niitzen,  dar- 
iibcr  konnen  uns  auch  die  langen  Auseinandersetzungen  Virchows  iiber  die 
Beziehungen  von  Amyloid  imd  Corpora  amylacea  bei  der  Syphilis  und  Tabes 
nicht  hinweglielfen ; wie  ich  an  der  zitierten  Stellc  schon  auseinandergesetzt 
babe,  ist  die  pathologische  Anatomie  zurzeit  — leider ! — noch  ganz  unfahig, 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  was  von  den  hier  in  Frage  kommenden  Dingen 
(grane  Degeneration,  Sklerose,  Kernatrophie  usw.)  syphilitischen  Ursprunges 
ist,  und  was  nicht.  Daruber  kann  zurzeit  nur  die  klinische  Beobachtung 
AufschluB  geben,  und  eswird  der  pathologischen  Anatomie  keineswegs  zurlJn- 
ehre  gereichen,  wenn  sie  daraus  noch  etwas  neues  lernt. 

Wenn  selbst  der  Altmeister  der  pathologischen  Anatomie,  Virchow,  zu- 
gestehen  muB,  daB  iiber  die  Deutung  der  gewohnlichsten  tertiarsyphilitischen 
Affektionen,  der  Gummibildungen,  an  deren  syphilitischer  Natur  doch  wohl 
kein  Mensch  zweifelt,  Unsicherheit  bestehen  kann,  wenn  er  selbst  (Berl.  klin. 
Woch.  1898.  S.  1068)  sagt:  »man  ist  noch  immer  nicht  dahin  gekommen,  zu- 
versichtlich  erklaren  zu  konnen,  daB  eine  gewisse  Geschwulst  notwendig  als 
Gummi  gedeutet  werden  muB«  — so  wird  er  uns  anderen  wolil  oder  iibel  ge- 
statten  miissen,  an  der  Kompetenz  der  pathologischen  Anatomie  zur  Ent- 
scheidung  der  Tabes-Syphilisfrage  zu  zweifeln. 

Wir  miissen  eben  die  Wahrheit  auf  anderen  Wegen  suchen  und  werden  dabei 
hoffentlich  schneller  zum  Ziele  kommen,  als  wenn  wir  — und  mit  uns  die  armen 
Tabiker  und  Paralytiker  — nach  Virchows  Bat  so  lange  warten  wollten,  bis 
uns  die  pathologische  Anatomie  tiber  die  hier  schwebenden  Fragen  AufschluB 
bringt.  Das  konnte  unter  Umstanden  doch  noch  recht  lange  dauern ! 

Virchow  driickt  sich  iibrigens  am  SchluB  sehr  vorsichtig  aus  und  sagt: 
»das  was  man  bis  jetzt  von  der  Tabes  weiB,  steht  in  keinem  mtwendigen  Zu- 
sammenhang  nnd  keiner  solchen  tibereinstimmung,  daB  es  nach  den  Er- 
fahrungen  iiber  die  Visceralaffekte  der  Lues  als  syphilitisch  angesehen  werden 
mup.v.  Er  liiBt  also  doch  die  Moglichkeit  offen,  daB  es  spater  noch  sich  als 
syphilitisch  herausstellen  kann,  nnd  das  iibersehen  unsere  Gegner,  die  die 
ViRCHOWSchen  Ausspriiche  fiir  ihre  Ansicht  frnktifizieren  mochten. 

DaB  aber  nicht  alle  pathologischen  Anatomen  in  dieser  Frage  auf  dem 
skeptischen  und  ablehnenden  Standpunkt  Virchows  stehen,  wirst  Du  gerne 
aus  dem  ausgezeichneten  Buche  von  Schmaus  (1900)  in  den  Kapiteln  iiber 
die  Tabes  sowohl,  wie  uber  die  Kiickenmarks-Syphilis  ersehen  haben. 

Nun  ist  aber  noch  eine  gewisse  Keihe  von  Tatsachen,  die  mir  nicht  uner- 
hcblich  diinken,  nnd  die  zu  lehren  scheinen,  daB  in  gewissen,  mehr  oder  weniger 
unzivilisierten  Bevolkerungen  und  Landern,  welche  von  dcr  Syphilis  stark 
heimgesucht  sind,  die  Tabes  und  die  Paralyse  trotzdem  fehlen  oder  sehr  selten 
sind.  Solches  wird  ja  von  Japan,  von  Bosnien  und  der  Herzegownna,  von 
Abessynien,  von  den  Kirgisen,  von  den  Negern  in  Amerika  und  Ostafrika  nsw. 
berichtet,  und  es  ist  das  in  der  Tat  recht  auffallend  und  gibt  zu  denken.  Aber 
znnachst  wiirde  es  doch  nur  beweisen,  daB  die  Tabes  auBer  der  Syphilis  noch 
anderer  Hilfsursachen  bedarf,  was  wir  ja  nie  geleugnet  haben;  es  werden  ja 
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bekanntlich  iiiclit  alle  Syphilitisclien  spater  tabiscli!  Auch  bei  uns  wirken 
ja  violfach  andere  Momente  mit,  wolclie  wohl  mit  unserer  hoch  cntwickelten 
Zivilisation  ziisamraenhangen,  und  in  jenen  Liindern  dock  wohl  fehlen. 

Es  scheint  mir  aber,  daB  die  Tatsaclicn  noch  nicht  geniigend  feststchen; 
es  ware  sehr  wiinschenswert,  dieselbeii  genauer  zu  verifizieren ; dann  ware 
festzustellen,  wie  haufig  in  den  genannten  Landern  Nervenkrankheiten  und 
Psychosen  iiberhaupt  vorkoinmen,  besonders  aber,  wie  oft  man  dort  etwa 
Hirnsyphilis,  Hirngummata,  Lcbersyphilis  und  andere  derartige  visceral-syphi- 
litische  Spatformen  findet.  Vielleicht  konntest  Du  von  Wien  aus  durch  Deine 
Schiller  derartige  genauere  Untersuchungen  in  Bosnien  anstellen  lassen;  das 
ware  sehr  dankenswert. 

Ubrigens  ware  es  filr  unsere  Frage,  wie  Strumpell  ganz  richtig  bemerkte, 
viel  wichtiger  nachzuweisen,  daB  es  haufig  Tabes  und  Paralyse  gibt  in  einem 
Lande,  wo  die  Syphilis  selten  ist  oder  fehlt;  dann  waren  wir  eher  zu  iiber- 
zeugen ! 

Aber  auch  in  dieses  Dimkel  ist  soeben  ein  erfreulicher  Lichtstrahl  gefallen: 
eine  Tabes-Syphilisstatistik  aus  Japan!  In  den  Mitteilungen  der  inedizini- 
schen  Fakultat  zu  Tokio,  Bd.  V,  1900,  findet  sich  eine  Arbeit  von  Dr.  Nose, 
in  welcher  iiber  96  Tabesfalle  (aus  den  niederen  und  hoheren  Standen,  83  Man- 
ner, 13Weiber)  berichtet  wird;  davon  waren  47,9%  sicher,  10,4%  wahrscJiein- 
lich  syphilitisch  infiziert  (Summa  58,3%).  Bei  der  Gegenprobe  (224  nicht- 
tabische  Kranke)  fand  Nose  nur  16,5  % Infizierte!  Also  es  gibt  auch  in  Japan 
recht  viele  Tabische  und  in  mehr  als  der  Halfte  der  Falle  ist  Infektion  nach- 
weisbar.  Das  genilgt  filr  den  Anfang!  — und  laBt  mich  hoffen,  daB  auch  fiir 
die  anderen  Lander  sich  bald  zuverlassigeres  herausstellen  wird. 

In  der  Tat  hat  Me.  Connell  kilrzlich  von  5 tahischen  Negern  berichtet, 
die  alle  syphilitisch  waren,  und  wenn  Holzinger  aus  Abessynien  berichtet, 
daB  er  unter  107  Nervenkranken  dort  »nur«  6 Tabische  (fast  6%)  gefunden 
habe,  so  weist  von  Halban  in  schlagender  Weise  darauf  bin,  daB  in  Wien 
unter  100  Nervenkranken  sich  nur  1,4%  Tabiker  finden!  Und  Kothschuh, 
der  in  dem  von  Syphilis  stark  durchseuchten  Nicaragua  keine  Tabes  und  Jeeine 
Paralyse  fand,  berichtet  dabei,  daB  es  dort  auch  keine  Hirnsyphilis  und  Kiicken- 
marks-Syphilis  gebe,  und  daB  iiberhaupt  die  viscerale  Syphilis  jedenfalls  sehr 
selten  sei. 

Es  ist  ja  klar,  und  das  ist  doch  schon  oft  von  uns  ausgesprochen,  daB  die 
Syphilis  nicht  notwendig  und  nicht  allein  zur  Tabes  fiihrt,  sondern  daB  es  noch 
einer  Reihe  von  Hilfsursachen  zu  bedilrfen  scheint,  welche  das  Riickenmark 
und  das  zentrale  Nervensystem  dem  Angriffe  der  syphilitischen  Noxe  zugang- 
lich  machen.  Wie  dies  bei  der  Paralyse  die  »Zivilisation « mit  ihren  zahllosen 
und  mannigfachen  Schadigimgen  ist,  so  ist  wohl  auch  filr  die  Tabes  meist 
noch  die  eine  oder  andere  somatische,  psychische,  toxische  oder  andere  Schadi- 
gung  erforderlich,  manchmal  auch  mehrere  derselben,  um  die  Krankheit  aus- 
zulbsen:  auch  dicse  wird  man  ohne  Bedenken  wenigstens  zum  Teile  mit  dem 
Worte  ))Zivilisation«  treffen:  vielleicht  auch  mit  der  in  unseren  Tagen  wohl 
zweifellos  zunehmenden  Resistenzverminderung  des  zentralen  Nervensystems, 
der  angeborenen  oder  erworbenen  neuropathischen  Disposition.  — Doch  bin 
ich,  weit  entfernt,  so  weit  zu  gehen  wie  Dein  Kollege  Benedikt,  der  iiberhaupt 
in  der  angeborenen  Anlage  die  Hauptiirsache  filr  die  Tabes  sieht.  »Tabicus 
non  fit,  sed  nascitur. « MiiBte  er  dann  nicht  auch  eine  angeborene  ))Anlage« 
fiir  die  Syphilis  annehmen? 

Nach  diesem  Dberblick  iiber  die  Entwicklung  der  Sadie  in  den  letzten 
Jahren  diirfen  wir  wohl  mit  Befriedigung  konstatieren,  daB  imsere  Anschau- 
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ung  ein  siegrciches  Vorriicken  aiif  der  ganzon  Linie  zeigt,  wenn  auch  noch 
maiicliG  Fragon  luigolost  sintl  mid  uns  ininior  noch  cinigc  Gegner  gegeniiber 
stclicn.  Aber  ihrc  Zahl  ist  doch  wesentlich  geringer  goworden : ihre  Argumente 
bewogen  sich  iinmer  noch  in  doii  alton  ausgcfahrenen  Gcleisen,  die  von  ihnen 
vorgelirachtcn  statistischon  Tatsachcn  haltcn  ciner  ernsten  Kritik  nicht  stand; 
wir  diirfen  hoffen,  dah  der  Kanipf  auf  dieser  ersten  Etappe,  wo  es  sich  zunachst 
nin  die  Feststelliing  des  Tatsachlichen  handelt  und  die  theoretische  Deutung 
und  Erklarung  desselben  noch  often  bleiben  kann,  sehr  bald  zu  unseren  Gunsten 
entschieden  sein  wird. 

Aus  diesein  beruhigenden  Gefiihle  wurdc  ich  kiirzlich  aber  in  unliebsamer 
Weise  aufgeschrcckt  durch  einen  gegen  mich  speziell  gerichteten  kritischen 
Angriff  von  erstaunlicher  Hcftigkeit  und  Ausdehnung,  der  unser  gauzes  Ge- 
baude  in  Triiinmer  zu  legen  versucht.  Ein  Herr  Glaser  in  Hamburg  — auch 
sonst  schon  durch  die  Zahl  und  MaBlosigkeit  seiner  kritischen  Anfalle  unlieb- 
sam  bekannt  — hat  ihn  unternommen. 

Schon  die  Vorrede  seiner  Ai’beit  aber  ist  in  einem  so  aggressiven  und  mali- 
tiosen  Tone  abgefaCt,  enthalt  allerlei  willkiirliche  Unterstellungen,  aus  denen 
liervorgeht,  dafi  der  Autor  meine  verschiedenen  Arbeiten  iiber  die  Tabes- 
Syphilisfrage  gar  nicht  gelesen  hat,  gespickt  init  allerlei  hochst  unfreundlichen 
Bemerkungen  und  unangebrachter  Belehrung  gegen  mich,  daB  einem  wohl 
die  Lust  vergehen  konnte,  das  Opus  selbst  zu  lesen. 

Ich  muB  nachtraglich  sehr  bedauern,  daB  ich  dies  doch  und  zwar  eingehend 
getan,  denn  der  ganze  Ton  und  die  Haltiuig  der  Arbeit  entsprechen  der  Vor- 
rede; der  Verfasser  beniitzt  als  Grundlage  fur  seine  Ausfiihrungen  448  alte 
Krankengeschichten  von  Tabikern,  von  denen  er  selbst  nur  54  gesehen  hat, 
wahrend  die  ubrigen  aus  zehn  anderen  Abteilungen  der  Hamburger  Ki’anken- 
hauser  stammen,  und  bis  zuni  Jahre  1876(1!)  zuriickgehen ; also  die  beriich- 
tigte  »retrospektive«  Statistik  mit  unzuverlassigem,  ungleichmaBigem  und  in 
der  Hauptsache  wohl  ziemlich  wertlosem  Material,  dem  ich  nur  dann  ein  ge- 
wisses  Vertrauen  entgegenbringen  wiirde,  wenn  alle  die  einzelnen  Oberarzte, 
aus  deren  Abteilungen  die  Krankengeschichten  stammen  (so  weit  sie  noch 
leben),  sich  mitihremwissenschaftlichen  Namen  verbiirgen  wiirden  fiir  alles  das, 
was  Herr  Glaser  aus  ihren  Krankengeschichten  heraus  und  in  dieselben  hinein- 
interpretiert  hat;  vor  einer  »Gegenprobe « aus  den  alten  IG'ankengeschichten 
der  Hamburger  Krankenhiiuser  hat  sich  Verfasser  wohl  gehiitet.  Mit  Vorliebe 
ergcht  er  sich  in  falschen  Unterstellungen  und  Fiktionen,  begreift  die  einfach- 
sten  Gedankengange  nicht,  und  supponiert  statt  deren  andere,  die  er  dann  mit 
Eleganz  widerlegt;  er  macht  durchaus  unehrliche  Vergleiche  meiner  verschie- 
denen statistischen  Zahlen  mit  den  seinigen,  er  schreckt  auch  nicht  vor  dii'ek- 
ten  Verleumdungen  meiner  Person  zuriick,  verdaclitigt  meine  Elirlichkeit, 
Gewissenhaftigkeit  und  Beobachtungsgabe,  und  insinuiert  mir,  daB  ich  mit 
Gewalt  die  Syphilis  in  die  Ki'anken  hineinexaminiere,  jeden  Abortus,  jede 
Sterilitiit,  jede  geschwollene  Driise  kei  einer  tabischen  Frau,  jedes  Ulcus  moile 
als  einen  Beweis  fiir  Syphilis  ansehe  usw.  usw. 

Darauf  zu  antworten  vermag  ich  nicht,  und  muB  jede  Diskussion  mit  einem 
solchen  Gegner  ablehnen;  es  ware  nichts  leichter  als  dies  unbegreifliche  und 
groteske  Machwerk  Seite  fiir  Seite  zu  widerlegen,  aber  die  aufgewendete  Zeit 
und  Miihe  wiirde  in  keinem  Verhiiltnis  zu  dem  Wert  und  der  Bedeutung  des- 
selbcn  stehen.  Herr  Glaser  wird  keinen  Sachverstandigen  belehren  oder 
iiberzeugen,  und  wir  konnen  ruhig  iiber  diesen  merkwiirdigen  Kritikus,  dessen 
achtungswerter  FleiB  und  Arbeitsamkeit  sicli  an  besseren  Aufgaben  erproben 
konnten,  zur  Tagesordnung  iibergehen. 
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Und  dies  init  um  so  groBercr  Gcniigtiuing,  als  gcradc  in  diesen  Tagcn, 
wahrend  icli  dies  schreibe,  aiis  demselben  HamlDurg,  in  dessen  Mauern  »dieser 
Wilde  tobt«,  ein  treffliches  Biich  erschien,  das  Hcrrn  Glasers  Ai’beit  in  ihrer 
ganzen  Wertlosigkeit  erkennen  laBt:  nanilieh  » Syphilis  und  Nervensystcm« 
von  Nonne. 

Derselbc  kommt  nach  einer  sehr  eingehenden  und  sorgfaltigen  Erwagung 
aller  bisher  vorliegenden  Tatsachen  und  Diskussionen,  in  welchen  auch  unsere 
Gegner  sehr  ausgiebig  zu  Worte  kommen,  und  mit  sehr  viel  kritischer  Nach- 
sicht  behandelt  werden,  zu  dem  Endergebnis,  y^dafi  die  Syphilis  die  hei  weitem 
wichtigste  und  hdufigste  Ursache  der  Tabes  ist,  der  gegenuber  alle  anderen  in 
Betracht  gezogenen  Ursachen  durchaus  zurucTdretenv.. 

Und  mit  diesen  Worten,  welche  den  jetzt  fast  allgemein  akzepticrten 
heutigen  Standpunkt  der  Erage  prazisieren,  ist  schlieBlich  doch  nur  das  wieder 
ausgesprochen,  was  ich  schon  1879  und  zu  Anfang  der  Achtzigerjahre  auf 
Grund  nieiner  durch  einige  Jahre  fortgefilhrten  Studien  und  Untersuchungen 
gesagt  habe  (1881  bis  1883). 

Aber  sind  wir  in  diesen  20  Jahren  nicht  weiter,  nicht  iiber  die  darin  ent- 
haltene  Festlegung  des  objektiven  Tatbestandes  hinausgekommcn? 

Lcider  muB  ich  gestehen,  daB  dies  bis  jetzt  nicht  in  erheblichem  MaBe 
dor  Fall  ist.  Die  Tatsache  des  ursachlichen  Zusammenhanges  zwischen  der 
Tabes  und  der  vorausgegangenen  Syphilis  scheint  mir  freilich  jetzt  iiber  jeden 
Zweifel  festgestellt  (wenigstens  fiir  die  iibergroBe  Mehrzalil  der  Fiille),  aber 
die  Ai’t  und  Weise  dieses  Zusammenhanges,  die  eigen tliche  Pathogenese  der 
Tabes  aus  der  Syphilis  ist  noch  immer  Gegenstand  der  Diskussion,  noch  inimer 
hypothetisch;  — und  ich  muB  zugestehen,  daB  dieser  Zusamnienhang  seit 
meinem  Vortrag  in  der  VoLicMANNschen  Sammlung  (1892),  wo  ich  mich  da- 
riiber  ausfiirlich  verbreitete,  nicht  viel  klarer  und  verstandlicher  geworden  ist. 

Freilich  ist  die  Vorstellung,  daB  es  sich  hierbei  um  eine  von  der  Syphilis 
und  ihrem  Virus  ausgeiibte  Giftwirkung  handelt  (sei  nun  das  Gift  von  den 
Stoffwechselprodukten  des  Virus  selbst,  oder  von  den  im  Organismus,  im  Blut, 
in  den  Geweben  erzeugten  Antikorpern,  Schutzstoffen  u.  dgl.  geliefert),  ja 
seitdem  mehr  und  mehr  in  das  BewuBtsein  der  Arzte  eingedrungen  und  in 
weiten  Ki’eisen  plausibler  geworden;  aber  fiir  eine  zwingende  Beweisfuhrung 
fehlen  noch  die  notigen  Unterlagen,  weil  uns  ja  das  syphilitische  Virus  selbst 
und  seine  chemischen  Produkte  noch  ganzlich  unbekannt  sind. 

Aber  selbst  die  pathologische  Anatomie  stellt  sich  diesem  Gedanken  schon 
freundlicher  gegeniiber;  Sciimaus  sieht  doch,  nach  selu'  eingehender  Erwagung 
aller  Moglichkeiten,  in  der  primaren  tabischen  Degeneration  der  intramedul- 
I'aren  Fasern  den  Ausdruck  einer  Giftwirkung,  die  von  der  Syphilis  (ihren  To- 
xinen  oder  Antitoxinen)  ausgeht;  und  diese  Ansicht  wird  zweifellos  Anhanger 
gewinnen. 

Und  welche  Fiille  neuer  und  interessantcr  Tatsachen  hat  die  Bakterien- 
forschung  der  letzten  zehn  Jahre  ans  Licht  gebracht!  Wie  sehr  haben  wir 
gelernt,  uns  jetzt  mit  diesen  fruher  ganz  hypothetischen  Moglichkeiten  zu 
befreunden,  die  jetzt  schon  zum  Teile  aus  dem  Keiche  der  Hypothese  hcraus 
in  das  Gebiet  der  Wirklichkeit  getreten  sind!  Wenn  man  sich  erinnert  an  die 
Forschungen  iiber  die  Toxine  und  Antitoxine,  an  die  Immunisierung  durch 
allerlei  Schutzstoffe  und  »Antik6rper«,  an  die  auf  wissenschaftlicher  Grundlage 
erwachsenen  Erfolgc  der  Serumtherapie  und  andercs  mehr,  so  kaim  einem 
wirklich  nichts  mehr  wunderbar  und  unerklarlich  erscheinen. 

Aber  ich  konntc  ja  zunachst  nur  wicderholcn,  was  ich  dartiber  schon  1892 
gesagt,  wenn  sich  auch  unterdcssen  unsere  Anschauungen  in  dieser  Hinsicht 
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selir  erwoilcrf;  imd  vcrtioft  liaben,  Und  es  ware  zu  betonen,  daB  die  danials 
an  dcr  I land  der  Hy|)othesen  von  Finger  aussgesprochenen  Gcdanken  an  Wahr- 
scheinlichkeit  nur  gewonnen  liaben,  und  heute  einer  weiteren  Ausgestaltung 
fahig  sind. 

Ich  widerstelie  der  Versiichung,  dies  jetzt  schon  wieder  des  Breiteren  aus- 
zul'uhrcn,  bevor  iins  niclit  die  Bakterienforschung  auch  auf  diesem  Gebiete 
aid  cine  brcitcrc  und  mchr  gcsichcrtc  Basis  gcstcllt  hat,  und  ich  schlieBc  in 
dcr  Ukerzeugung,  daB  unsere  jetzt  gewonnenen  Anschauungen  sich  auch  in 
der  Folgc  behaupten,  sich  bestatigen  und  noch  weiter  klaren  werden;  freilich 
wird  das  nicht  ohne  vielseitiges  AVeiterforschen  moglich  scin. 

Mein  W unsch  ist,  daB  es  Dir,  mein  verehrter  Freund,  und  auch  mir  noch  cine 
gutc  Spanne  Zeit  vergiinnt  scin  miige,  an  der  Forscherarbeit  auf  diesem  wich- 
tigen  und  hochinteressaiitcn  Arbeitsfcldc  mitzuwirken,  und  damit : Vale  favcque ! 


Syphilis  und  Tabes. 

Berliner  klinische  Wochenschrift.  Nr.  1—4.  Januar  1904. 

In  meiner  vor  nicht  allzu  langer  Zeit  in  einem  offenen  Brief  an  den  leider 
so  frilh  verstorbenen  Kollegen  v.  Krafft-Ebing^  veroffentlichten  Schilderung 
des  heutigen  Standes  dcr  Tabes-Syphilisfrage,  die  nunmehr  ein  Viertcljahr- 
bundert  zur  Diskussion  steht,  habe  ich  eine  letzte  statistische  Veroffentlichung 
zu  diesem  Thema  in  Aussicht  gestellt.  Sie  soUte  die  in  den  letztverflossenen 
Jahren  mir  vorgekommenen  und  genau  anamnestisch  gepriiften  Tabesfalle 
bringen. 

Fast  erscheint  es  mir  fraglich,  ob  dies  noch  immer  notwendig  und  niitzlich 
sei;  von  befreundeter  Seite  ist  mir  wiederholt  gesagt  worden,  weitere  Stati- 
stiken  seicn  iiberfliissig  — die  Frage  sei  ja  langst  entschieden,  und  die  Tatsaclie, 
daB  die  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  ungemein  haufig  sei  und  in 
der  Atiologie  der  Tabes  eine  ganz  hervorragende  Kolle  spiele,  allgemein 
anerkannt. 

Auch  fill'  micli  ist  die  Frage  langst  entschieden;  aber  die  Anerkennung  ist 
doch  noch  keineswegs  eine  so  ganz  allgemeine ; immer  wieder  tauchen  zweifelnde, 
sogar  direkt  negierende  Stimmen  und  Meinungen  auf,  und  wenn  auch  der  Sieg 
in  dem  lange  gefiihrten  Streit  zweifellos  schlieBlich  auf  unserer  Seite  sein  vdrd, 
so  erscheint  mir  doch,  angesichts  der  immer  erneuten  Einmischung  Berufener 
und  Unberufener  in  den  Streit,  auch  die  immer  erneute  Vorfilhrung  von  guten 
Beobachtungen  und  sorgfaltig  ermittelten  Tatsachen  nicht  ganz  iiberfliissig. 

Ich  bringe  deshalb  im  Folgcnden  eine  neuc  groBerc  Reihe  von  Beobach- 
tungen zur  Kenntnis  und  will  damit  meine  seit  nahezu  25  Jahren  gesammelten 
Tatsachen,  die  sich  auf  ein  ganz  einheitliches,  von  einem  Beobachter  nach  un- 
veranderten  Grundsatzen  gesamnieltes  und  deshalb,  wic  mir  sclieint,  besonders 
wcrtvolles  Material  beziehen,  zum  AbschluB  bringen. 

Ich  hoffc,  damit  auch  bis  zu  einem  gemssen  Punkte,  iiber  den  ich  selbst 
ja  nic  hinausgegangen  bin  und  hinausgehen  wollte,  abschlicBend  zu  wirken*^. 

1 Jahrb.  d.  Psychiatr.  u.  Neurologio.  Bd.  22.  S.  1.  1902. 

2 Es  erscheint  mir  angemessen  und  nicht  ganz  zwecklos,  meine  samtlichen  Arbciten  zu 
der  vorliegenden  Frage  hier  noch  einmal  zusammenzustcUen,  numeriert  und  mit  den  Jahres- 
zahlen  ihres  Erscheinens  versehen,  so  daB  ich  aucli  iniTexte  jcweils  kurz  mich  darauf  beziehen 
kann.  Viclleicht  nimmt  daim  auch  der  eine  oder  andere  von  moinen  verehrten  Gegnern  und 


I.  Zui-  Nerven-  untl  Muskelpathologie. 


359 


Zunachst  bescliaftigc  ich  inicli  mit 

Beobacht ungen  und  Tatsachcn, 
natiirlich  in  erster  Linie  mit  der  Fortfiihrung  meiner  Statistik.  Ich  habe  licutc 
tibcr  400  weitero  Falle  von  Tabes  bei  Mdnnern  der  hoheren  Stdnde  zu  berichten, 
die  ich  seit  meiner  letzten  Publikation  (1896)  untersuchte, 

Ich  stelle  die  4 Himderte  wieder,  wie  friiher,  in  einer  Ideinen  Tabelle  zu- 
saninien  und  begleite  sie  mit  einigen  epikritischen  Bemerkungen  (Tabelle  1). 


Tabelle  1. 


1. 

Hundert 

2. 

Hundert 

3. 

Hundert 

4. 

Hundert 

Mittel 

pCt. 

1.  FaUe  ohne  nachweishare  syphil. 
Infekiion 

13 

12 

12 

10 

11,75 

2.  Falle  mit  vorausgegangener  sy- 
phil. hifekiion 

87 

88 

88 

00 

88,25 

davon  a)  mit  sicherer  sekund.  Sy- 
philis   

64 

68 

60 

66 

64,5 

b)  mit  Schanker  ohne  be- 
[ merkte  sekund.  Sympt. 

23 

20 

28 

24 

23,75 

Hierzu  ware  im  einzelnen  noch  zu  bemerken : von  den  47  angeblich  Nicht- 
Infizierten  ist  eine  erhebliche  Anzalil  durchaus  nicJit  sicker  als  frei  von  jeder 
Infektion  zu  betrachten;  vielmehr  sind  mindestens  35  (wegen  wiederholter 
Tripperinfektion,  Tripper  mit  Strikturen,  mit  Bubonen,  mit  zweifelhaften  Ge- 
schwiiren,  wegen  reiclilicher  Plaquesnarben  im  Mund,  wegen  Abortus  und 
Totgeburt  bei  der  Frau,  wegen  der  hereditaren  Syphilis  verdachtiger  Kinder, 
wegen  allgemeiner  Driisenschwellimgen,  wegen  Mai  perforant,  wegen  Syphilis 
des  Vaters,  weil  die  Frau  eine  Prostituierte  war  usw.)  der  syphilitischen  In- 
fektion in  hoherem  oder  geringerem  Grade  verddcktig;  jedenfalls  whd  nieniand 
im  Ernste  behaupten  konnen,  da6  alle  diese  Falle  sicker  oder  auch  nur  sehr 
wahrscheinlich  ganz  frei  von  Syphilis  zu  nennen  seien. 

Es  bleiben  also  eigen tlicli  nur  12  FaUe  = 3%  ubrig,  bei  welchen  Anamnesc 
wie  Untersuchung  gar  keine  Anhaltspunkte  fiir  Syphilis  ergeben,  und  selbst  von 
diesen  wird  man,  nach  bekannten  Erfahrungen  (Syphilis  ignoree,  occulta!) 
nur  sagen  diirfen,  da6  bei  ihnen  keine  Spur  von  Sypkilis  nackweisbar  war, 
nickt  aber,  daB  sie  sicker  nickt  sypkilitisck  gewesen  seien!  Das  muB  jedenfalls 
betont  werden. 

Unter  den  mit  Sckanker  allein  Infizierten  ist  jedoch  eine  groBere  Anzahl 
wohl  zweifellos  ohne  weiteres  der  Syphilis  zuzurechnen,  weil  der  Schanker 

Kritikem  claraus  Veranlassung,  einige  von  diesen  Arbeiten  noch  einmal  genauer  anzusehen, 
urn  — daraus  etwas  zu  lemeni  Ich  babe  recht  triftige  Griinde  fiir  die  Annahine,  daB  manche 
yon  diesen  Herren  raeine  Arbeiten  gar  nicht  eingehend  und  genau  gelesen  haben,  und  das 
ist  docli  cigcntlich  das  Mindeste,  was  man  von  einem  liiritiker  verlangen  kannl  Die  Arbeiten 
sind:  1.  Zur  Pathologie  der  Tabes.  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  24,  S.  1,  1879.  — 2.  Tage- 
blatt  der  52.  Naturforscher-Versammlung  in  Baden-Baden,  1879,  S.  312.  — 3,  Tabes  und 
Syphilis.  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1881,  Nr.  11  u.  12.  — 4.  Transact,  of  the  intornat.  med. 
Congr.,  London,  1881,  Vol.  11,  p.  32.  — 5.  Zur  Atiologic  der  Tabes.  Berl.  klin.  Wochenscbr. 
1883,  Nr.  32.  — 6.  Id.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  29.  — 7.  Atiologie  der  Tabes. 
Volkm.s  Samml.  klin.  Vortrage,  N.  F.,  Nr.  53,  1892.  — 8.  Syphilis  u.  Tabes.  (Zur  Kritik 
u.  Abwehr.)  Berl.  klin.  Wochensclirift,  1892,  Nr.  23.  — 9.  Id.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1896, 
Nr.  11.  — 10.  Die  Therapie  der  Tabes.  Volkm.s  Samml.  klin.  Vortr.,  N.  F.,  Nr.  150,  1896. 
— 11.  Die  Therapie  der  Tabes  vor  d.  XII.  internat.  Kongr.  in  Moskau.  Dtsch.  Ztschr.  f, 
Nervenh.,  Bd.  XI,  S.  261,  1897.  — 12.  Svphilis  und  Tabes.  Offener  Brief  an  Prof.  Dr. 
V,  Krafft-Ebing,  Wien.  Jahrb,  d.  Psychiatr.  u.  Neurol.,  Bd.  22,  S.  1,  1902. 
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als  oin  barter  bczc'iclinot,  init  Hg  odor  Jodkali  beliaiidolt,  von  reichlichcr 
Lcukoi)lakio  dcs  Miindes,  von  Aneurysina,  von  Aborten  boi  dor  Frau  usw. 
golblgt  wiirdo;  imtor  don  95  hierliorgohorigon  Fallen  sind  os  48,  also  die 
Iljilfte,  welche  diese  Vorinutung  zulassen.  Deninacli  wurde  die  Zahl  der  sicker 
Sypbilitisehon  in  moiner  Tabelle  sich  nocli  wcsentlich  erhohon. 

Niir  ncbenboi  (obgleich  ja  die  geradezii  verbluffend  komiscli  wirkendc  Sta- 
tistik  des  Sanitatsberichts  fiber  das  dcutsche  Heer  im  Kriege  1870/71  langst 
keiner  Widorlegung  inelir  bedarf)  bemerke  ich  nocli,  dab  unter  diesen  400  Fallen 
sicli  32  Offiziere  befanden,  von  welchen  nicht  wenigcr  als  30  = etwa  94%  sicker 
infiziert,  wiihrend  2 der  Infektion  wenigstens  verddcktig  waren.  (Der  eine 
wegen  Tripper  niit  Striktur,  der  andere  wegen  Tripper  mit  stark  geschwollenen 
LoistendrUsen.) 

Audi  meine  lieutige  Statistik  zeigt  wieder  eine  nahezu  vollstiindige  t)ber- 
einstimmung  mit  meinen  friiheren  Angaben;  das  ist  nicht  unwichtig  und  ich 
stelle  deshalb  meine  samtlichen  1100  Tabes-Falle  in  einer  groBeren  Tabelle 
ziisammen;  dieselbe  bezieht  sich  — wie  gesagt  und  bekannt  — ja  fast  aus- 
nahmslos  auf  mannliche  Individuen  der  kokeren  Stdnde  (nur  unter  den  erstcn 
2 Hunderten  linden  sich  12  bzw.  21  Falle  aus  den  niedcren  Standen,  die  aber 
das  Resultat  nicht  wesentlich  anderten): 


1 Die  spezicllen  Angaben  fclilen  in  vielen  Fallen,  die  gefundenen  Zahlen  sind  also 
jedenfalls  zu  gering,  deshalb  mit  ? versehen. 

2 Nicht  genauer  ermittelt,  deshalb  fehlcnd. 


Das  Ergebnis  dicser  Zusammenstollung  von  nicht  wenigor  als  1100,  in 
einer  fortlaufeuden  Sorie  von  mir  bcobachteten  Fiille  ist  also,  dab  imter  je  100 
Fdllen  von  Tabes  hei  Mdnnern  der  kokeren  Stdnde  sich  ca.  90  (genauer  89,45%) 
jriiker  mit  Syphilis  oder  Schanker  Infizierte  und  nur  ca.  10  (exaktor  10,54 ‘)o) 
angeblich  Nicht-Injizierte  linden;  dab  eiullich  von  diesen  letztoren  eigentlich 
kaum  3 (genauer  2,8%)  ubrig  Ueiben,  bei  welchen  genaueste  Auamuese  und 
Untersuchung  gar  keinen  Ankaltspunkt  fiir  eine  vorausgegangene  Infektion 
bieten. 
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Wahrlich  ein  iiberwaltigendes  und  iiberzeugendcs  Ergebnis  schon  an  und 
fiir  sicli!  Ich  weise  speziell  darauf  bin,  dafi  die  Kesultate  meiner,  nun  fast 
25  Jabre  fortgcsetzten  Forscbung  dnrcb  all’  die  langen  Jabre  sicb  stets  gleicb- 
geblieben  sind,  daB  die  gefundcnen  Zablen  in  den  ersten  Hnnderten  fast  genau 
die  namlicben  wie  in  denletzten,  daB  sie  nicbt  etwa,  wie  bei  mancben  anderen 
Beobacbtern,  zunebmend  groBer  geworden  sind!  Darin  liegt  docb  nocb  eine 
erbeblicbe  Garantie  fiir  die  Zuverliissigkeit  der  Ergebnisse  1 Um  so  mebr  da 
icb  diese  Untersucbung  obne  jede  Voreingenommenbeit  — war  icb  docb  im 
Gegenteil  nocb  in  der  zweiten  Auflage  meiner  Riickenmarkskrankbeiten  (1878) 
der  Mdinung,  daB  die  Syphilis  Iceine  erbeblicbe  Rolle  in  der  Atiologie  der  Tabes 
gpiele!  — unternommen  babe,  da  ich  mir  bewiiBt  bin,  dieselbe  mit  groBter 
Objektivitat  und  nur  vom  Streben  nach  Erforschung  der  Wahrheit  geleitet, 
gefiihrt  zu  haben,  da  mir  die  moglichen,  z.  T.  recht  erheblichen  Feblerquellen 
sebr  wohl  vor  Augen  standen!  Und  ich  muB  deshalb  auch  wieder  bier  ganz 
energiscb  dagegen  protestieren,  daB  man  in  meinen  Zablen  das  Ergebnis  von 
oberflachlicher,  nicbt  geniigend  sachverstandiger  und  kritiscber  Beurteilung 
finden  will,  wie  mir  das  oft  genug  zu  verstehcn  gegeben  wurde^. 

Soweit  es  sicb  um  das  denkbar  beste  Beobachtungsmaterial  — gebildete 
Manner  aus  den  hoheren  Standen  fast  aller  zivilisierten  Lander  — handelt, 
muB  ich  die  Resultate  meiner  nunmehr  so  groBen  Beobachtungsreihen  als 
hinreicbend  zuverlassig  bezeichnen,  um  meinerseits  die  Statistiken,  welche 
etwa  an  almlichem  Material  mit  geringeren  Zablen  abschlieBen,  bemangeln 
und  als  nicbt  ganz  vertrauenswiirdige  bezeichnen  zu  diirfeu.  Nichts  oder 
loenig  finden,  ist  ja  in  solchen  Dingen  auBerordentlich  viel  leichter,  als  das 
vielleicht  Verborgene,  Verheimlicbte,  Vergessene  in  der  Anamnese  ans  Licht 
zu  ziehen.  Die  iiberaus  lehrreicheu  Tatsachen,  die  Nonne  jetzt  scboii  wieder- 
holt^  mitgeteilt  hat,  sprechen  da  eine  sebr  beredte  Sprache  und  zeigen,  wie 
vieles  eine  geduldige,  sorgfaltige  und  » zielbewuBte « Forscbung  ans  Licht 
bringen  kann,  was  weniger  eingehenden  Beobacbtern,  die  auch  vielleicht  nocb 
deu  Wunscb  haben,  »nichts  zu  finden «,  entgeht.  Sapienti  sat. 

Was  wiirde  man  sagen,  wenn  von  drei  Beobacbtern,  welche  man  je  100  Sputa 
von  Phthisikern  zur  Untersucbung  gibt,  der  eine  A in  90%,  der  andere  B in 

1 Ich  muB  hier  speziell  betoneii,  daB  die  Ermittelung  der  vorausgegangeuen  Infektion 
und  ihrer  Art  bei  den  Mannern  hbherer  Stiinde  in  der  Regel  gar  keine  Schwierigkeiten  macht. 
Iinmer  und  immer  wieder  wbd  von  meinen  Gegnern  behauptet,  daB  von  solchen  Kranken 
nur  mit  Miihe  die  entsprechenden  » Gestandnisse « zu  erhalten  waren,  daB  man  die  Angaben 
in  sie  hineinexaminiere,  unsichere  Angaben  fiir  zuverlassig  halte,  andere  (wie  z.  B.  die  wieder- 
holten  Aborte  usw.)  wnikiirlich  und  voreingenommen  deute  usw.  Das  ist  alles  unrichtig! 
Unter  100  Fallen  sind  es  stets  nur  ganz  wenige  (hochstens  drei  oder  fiinf  oder  zehn),  welche 
Schwierigkeiten  machen,  die  man  wiederholt,  genau  und  emdringlich  fragen,  deren  Gedachtnis 
man  zu  Hilfe  kommen  muB;  ich  konnte  sie  den  Gegnern  ruhig  preisgeben,  es  bleiben  noch 
mehr  wie  genug  sichcre  Fiille  iibrig!  Die  weitaus  meisten  Ki-anken  machen  sofort  auf  die 
erste  Frage  ihre  ganz  positiven  Angaben  und  nur  selten  trifft  man  in  den  hoheren  Standen 
auf  absichtliche  Verheimlichung;  doch  auch  diese  kommt  gelegentlich  vor,  wird  aber  dann 
meist  von  den  Kranken  selbst  korrigiert.  In  den  niederen  Standen  dagegen  begcgnet  man 
viel  haufiger  der  Ignoranz,  dem  mangelndcn  Verstandnis,  der  VergeBlichkeit  und  falschen 
Deutung  der  beobachteten  Erscheinungen,  gelegentlich  aber  auch  — besonders  bei  Gutachten- 
fiillen  mit  vorausgegangenem  Trauma  — dem  absichtlichen  Verheimlichen.  Erst  jiingst  habe 
ich  eincn  derartigen,  sehr  drastischen  Fall  in  meiner  Klinik  gesehen;  der  Kranke  leugnete 
stramm  und  durch  alle  Instanzen  die  friihere  syphilitische  Infektion ; eist  als  ich  ihn  unter 
vier  Augen  sorgfiiltig  befragte  und  ihm  versicherte,  daB  das  Gutachten  durch  seine  ctwaigen 
Angaben  in  keiner  Weise  beeinfluBt  wiirde,  riickte  er  mit  der  Angabe  eines  Schankers,  spaterer 
Feuchtwarzcn  und  llg-Behandlung  heraus!  Und  ich  war  gerade  im  Begriff,  ihn  in  der  Ivlinik 
als  einen  Nicht-Infizierten  mit  hochst  walrrscheinlich  »traumatischer«  Tabes  vorzustellen  1 1 

2 s.  Berliner  klhi.  Wochenschr.  1899.  Nr.  16,  und  Fortschr.  d.  Medizm.  Bd.  21.  Nr.  29 
bis  30.  1903. 
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60%  und  dcr  dritto  C nur  in  30%  TidDcrkdbazillcn  I'ande?  Docli  gowiB  nicht, 
da(3  C ini  Keclit  ist  nnd  dor  Wahrlieit  am  niichston  kommt,  sondern  daB  A 
das  glanliwurdigorc  Eosultat  gofundon  hat!  Die  'posiliven  Rosultato  sind  doch 
ontschiedcn  wortvollor  wic  die  negativen  — das  ist  ja  auch  schon  hundertmal 
gesagt  worden  1 

Bekanntlich  ist  ja  die  induktive  Beweisfuhrung  per  enumerationem  sim- 
plicem  nicht  gerade  die  allerbestc;  sie  kann  zu  erheblichen  Trugschlussen 
fiihren  und  nur  durch  Gegenuberstcllung  anderer,  unter  veranderten  Bedin- 
gungen  gewonncnen  Zahlonreihen  einen  hohen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit 
bis  zur  vollen  Gewifiheit  erreichen.  Es  muB  also  nachgewiesen  werden,  daB 
bei  Nicht- Tabischen  ganz  andere  Vorhaltnisse  bestehen;  m.  a.  W.  es  muB  die 
Gegenprohe  gemacht  werden,  wie  ich  das  schon  lange  getan  habe.  Merkwur- 
digerweise  wird  das  jedoch  von  meinen  kritischen,  bzw.  kritiklosen  Gegnern 
haufig  in  geradezii  frivoler  Weise  ignoriert.  Ich  bin  deshalb  genotigt,  auch 
auf  diese  Gegcnprobe  mit  einigen  Zeilen  wieder  einzugehen. 

Schon  1891  und  92  (Nr.  6 und  7)  habe  ich  mitgeteilt,  daB  ich  an  6000  Man- 
nern  der  hoheren  Stande  im  Alter  von  uber  25  Jaliren,  die  an  den  verschieden- 
sten  Krankheiten  (ausgenonimen  Tabes!)  litten,  in  der  Vorgeschichte  nach 
syphilitischer  Infektion  geforscht  habe,  mit  derselben  Genauigkeit  wie  bei  der 
Tabes.  Die  naturgemaB  dabei  unterlaufenden  Irrtiimer  kommen  bei  der  er- 
heblichen Differenz  des  Ergebnisses  kaum  in  Betracht,  sind  natiirlich  auch 
fiir  beide  Beobachtungsreihen  annahernd  die  gleichen  und  werden  z.  T.  da- 
durch  kompensiert,  daB  ich  die  Paralytiker  nicht  ausgeschieden  habe,  wodurch 
das  Residtat  zu  meinen  Ungunsten  verandert  wird. 

'D\Q^Qy>Gegenprobe<i  habe  ich  seither  standig  fortgesetzt  und  vor  einiger  Zeit, 
als  die  Zalil  10000  erreicht  wor,  abgeschlossen ; das  Residtat  tede  ich,  wie  friiher, 
kurz  mit. 

In  den  fridier  publizierten  6000  Fallen  hatte  ich  nur  22,5%  fmher  Injizierte 
(dar unter  ca.  12%  mit  slcherer  Syphilis,  10,5%  mit  Schanker  allein  ohne  be- 
merkte  sekundare  Erscheinungen)  gefunden.  In  den  jetzt  noch  folgenden 
4000  Fallen  fanden  sich  (Tabelle  3): 


Tab  ell e 3. 


Nur 

Schanker 

pCt. 

Syphilis 

sec. 

pCt. 

Zusammen 

pCt. 

Nicht- 

Infizierte 

pCt. 

im  7.  Tausend 

8,6 

11,6 

= 20 

80 

,,  8.  „ 

10,7 

11,5 

= 22,2 

77,8 

!>  9-  ,, 

8,6 

11,3 

= 19,9 

80,1 

„ 10.  „ 

7,5 

11,0 

= 18,5 

81,5 

Berechne  ich  diese  4000  Fade  zusamnien  mit  den  fruheren  6000,  so  ergibt 
sich,  daB  bei  nicht-tabischen  uber  25  Jahre  alten  Mannern  der  hoheren  Stande 
nur  21,5%  friiher  Injizierte  78,5%  Nicht-lnfizierten  gegenuberstehen  und  daB 
unter  den  Infizierten  sich  9,8%  mit  Schanker,  dagegen  11,7%  mit  sekunddrer 
Syphilis  findcn! 

Also  die  fortgesetzte  Untersuchung  ergibt  wieder  genau  das  gleiche  Re- 
sultat,  wie  die  Zaldenreihen  der  ersten  Jahre! 

Die  Fehlerquellen  sind  fiir  die  Statistik  der  Tabischen  genau  die  gleichen, 
wie  fiir  die  der  Nicht-Tabischen ; um  so  sclilagender  das  Residtat:  den  10,5% 
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Niclit-Injizierten  bei  der  Tabes  stehcn  bei  den  Nicht-Tabischen  78,5%  — den 
89,5%  Infizierten  bei  der  Tabes  dagegen  niir  21,5%  Infizierte  bei  den  Nicht- 
Tabischen  gegcnilber:  also  untcr  den  Tabischen  finden  sich  fast  i,bmal  soviet 
Infizierte  als  nnter  den  nicht-tabischen  Mdnnern  der  gleichen  Bevolkerungs- 
schichtcn ! 

I Und  daraus  soil  kein  bestiminter  SchluB  gczogen  werden  konnen? 

Zii  dieser  Belianptung  sclicint  mir  dock  cin  solches  MaB  von  . . . sagcn 
wir  einmal:  ungeschultem  Menschenverstand  zu  gehbren,  wic  ich  es  mir  nur 
sehr  schwer  vorstellen  kann. 

Des'weiteren  leliren  diese  neuen  400  Fallc  iiber  die  Zeit  des  Auftretens  der 
Tabes  nach  stattgehabter  InfeUion.Mgendes  (in  353  Fallen  [Tabelle  4]): 


T a b e 1 1 e 4. 


Erste  Symptome 
nach  stattgehabter 
Infektion 

Erstes 

Hundert 

Zweites 

Hundert 

Drittes 

Hundert 

Viertes 

Hundert 

Zusammen 

in 

nach  1 — 5 Jahren  in  . 

14 

12 

6 

16 

= 48  Fallen 

6-10 

23 

20 

22 

28 

= 93  „ 

„ 11-15 

21 

27 

26 

24 

= 98  „ 

„ 16—20 

11 

14 

22 

15 

= 62  „ 

„ 21-25 

4 

5 

1 

4 

= 14  „ 

„ 26-30 

2 

— 

2 

1 

= 5 „ 

„ 30-35 

1 

2 

2 

— 

= 5 „ 

Unbekannt  in 

11 

8 

7 

2 

= 28  „ 

Summa  in 

87 

88 

88 

99 

= 353  Fallen 

Also  wieder,  wie  friiher,  die  Tatsache,  daB  die  Tabes  der  voransgegangenen 
Infektion  stets  in  einem  gewissen  zeitlichen  Abstand,  am  hdufigsten  zmschen 
dem  6.  und  20.  Jahre  nach  der  Infehtion  (hier  in  253  und  353  Fallen)  nacMolgt; 
in  den  ersten  5 Jahren  auch  ziemlich  haiifig,  nach  dem  20.  und  30.  Jalire  nur 
sehi’  selten.  Unter  nieinen  Fallen  ist  einer  angeblich  schon  im  ersten  Jahr  nach 
der  Infektion  erkrankt ; doch  ist  die  Angabe  nicht  ganz  sicher ; einer  im  2.  und 
einer  im  3.  Jahr;  alle  iibrigen  spater.  Sehr  sparlich  sind  auch  die  Falle  nach 
dem  25.  odor  30.  Jahr;  doch  habe  ich  imnierhin  deren  10  notiert,  2 davon 
jedoch  (im  30.  und  34.  Jalir  nach  der  Infektion)  sind  nicht  zuverlassig  in 
den  Angaben  gewesen. 

Soweit  zunachst  einmal  das  Tatsacldichc!  Ich  mache  hier  Halt,  um  das 
Ergebnis  dieser  groBen  Statistiken  filr  die  Tabes  bei  den  Mdnnern  hbherer  Stdnde 
vorlaufig  festzulegen.  Wenn  ich  dabei  die  ncueren  und  neuesten  Statistiken 
anderer  Beobachter  beiseite  lasse  — die  sich  iibrigens  fast  durchweg  in  den- 
selben  oder  annahernden  Zahlen  wic  die  meinigcn  bewcgen  — , so  geschieht  dies 
nicht,  weil  ich  diesclben  nicht  kennc  oder  nicht  verwerten  mochte,  sondern 
wcil  cs  vielleicht  am  besten  ist,  das  Material  von  einem  einzigen,  crfahrenen 
und  ))zielbewuBtcn«  Beobachter  zunachst  allcin  sprcchen  zu  lassen. 

Es  ist  vielleicht  zweckmaBig,  besonders  fiir  die  jiingcren  Autorcn,  die  sich 
mit  dieser  Fragc  zu  beschaftigen  beliebcn,  uud  filr  den  weiteren  arztlichen 
Leserkreis  dieser  Zcitschrift,  cinige  Leitsatzc  vorauszuschicken,  die  freilich 
nichtsneucs  cnthalten  und  von  mir  und  andcren  schon  wiedcrholt  verfochten 
Worden  sind,  abcr  da  und  dort  noch  immer  bcstritten  werden;  aber  sie  werden 
die  Berechtigung  und  Bedeutiing  der  weiterhin  zu  ziehenden  ScliluBfolgerungen 
in  das  rechte  Licht  setzen,  und  mir  weitlaufigere  Auseinandersetzungen  und 


3G4 


I.  Zur  Nervon-  und  MuBkolpathologie. 


WicdorhohingcMi  ersparen  konnen.  Die  Atiologie  dor  Tabes  — einer  so  sehr 
clironischen  imd  sicli  ineist  gaiiz  scldcicliend  entwickelnden,  zumTeil  auf  weit 
zuriickliegenden  Ursachen  berulienden  Erkraiikung  — bietet  der  Forschung 
sehr  erhebliche  Schwierigkeiten  dar.  — Die  klinische  Forschung,  die  patho- 
logisch-auatomisciie  und  die  bakteriologischc  Untersuchung  oder  das  Experi- 
ment kdnnten  herangczogen  werden. 

Dio  pathologische  Anatomic  sowohl  wie  die  bakteriologischc  Forschung 
sind  bei  dem  heutigcn  Stande  unscrcs  Wissens  noch  vollig  insufl'izient  zurLij- 
sung  dcr  atiologisclien  Fragc;  wenn  die  pathologische  Anatomic  viclleicht  auch 
in  der  Frage  der  Syphilis-Atiologie  ein  entscheidendcs  Wort  sprechen  konnte, 
was  sic  abcr  zurzeit  absolut  nicht  kann,  so  wiirde  sie  uns  doch  in  bezug  auf 
alle  tibrigcn  atiologisclien  Momentc  (Erkaltung,  tlberanstrengung,  sexuelle  Ex- 
zesse  usw.)  vollkomnien  im  Sticlic  lassen.  Das  Experiment,  auf  welches  u.  a. 
Moczutkowsky  die  Forschung  verwies,  ist  eo  ipso  ausgeschlossen 

Es  bleibt  also  nur  die  Uinische  Forschung  als  Hilfsmittel  iibrig;  diesel  be 
hat  durch  genaueste  Anamnese,  event,  auch  sorgfaltige  Untersuchung  alle 
moglichen,  liier  in  Betracht  kommenden,  der  Tabes  vorausgegangenen  Schiid- 
lichkeiten  zu  ermitteln. 

Sie  hat  die  Haufigkeit,  mit  der  jede  dieser  Schadlichkeiten  in  der  Vorge- 
schichte  der  Tabes  vorkommt,  an  groheren  Beobachtungsreihen  festzustellen 
und  die  gefundenen  Ergebnisse  statistisch  zu  verwerten. 

Die  Statistik  ist  zweifellos  eine  hierfiir  brauchbare,  ia  die  einziq  mdqliche 
Methode. 

Selbstverstandlich  aber  nur  eine  Statistik  auf  Grundlage  zahlreicher  sorg- 
fdltiger  und  guter  Beobachtungen  und  bei  reiflicher  Erwagung  der  Frage- 
stellung.  — Ebenso  selbstverstandlich  auch  nur  unter  KontroUe  der  gefundenen 
Resultate  durch  die  Oegenprohe  an  nicht-tabischen  Individuen  der  gleichen 
Alters-  und  Bevolkerungsklassen. 

Speziell  fiir  die  Syphilis-Statistik  muB  unbedingt  betont  werden,  daB  fiir 
dieselbe  in  erster  Linie  nur  die  Manner  der  hoheren  und  gehildeten  Stande  als 
Material  heranzuziehen  sind;  sie  allein  sind  fiber  die  sexuellen  Erki’ankungen 
geniigend  unterrichtet  und  intelligent  genug,  um  die  Fragen,  die  an  sie  gestellt 
werden,  richtig  zu  beantworten. 

Individuen  aus  niederen  Stdnden  sind  viel  weniger  zuverlassig,  well  sie  be- 
kanntlich  viel  weniger  imstande  sind,  minimale  Affektionen  zu  beachten  und 
zu  beurteilen,  well  sie  — unbekannt  mit  ihrer  Bedeutung  — sie  veruachlassigen 
und  vergessen. 

Noch  mehr  gilt  dies  von  den  Frauen  aus  den  niederen  und  hoheren  Standen ; 
jeder  Syphilidolog  und  jeder  erfahrene  Arzt  weiB,  wie  auBerordentlich  haufig 
bei  ihnen  die  Priraaraffekte  unerkannt,  die  sekundaren  Erscheinungen  unbe- 
achtet  bleiben,  wie  sie  geflissentlich  iiber  die  Bedeutung  der  etwa  manifest  ge- 
wordenen  Erscheinungen  getauscht  werden,  wie  sie  selbst  syphilitisch  durch- 
seucht  sein  konnen  (durch  den  Ehemann,  durch  hereditar-syphilitische  Kin- 
der usw.)  ohne  jemals  Erscheinungen  gehabt  zu  haben^.  Jcdenfalls  ist  es  ein 
grober  Fehler,  sic  den  Fallen  bei  Manncrn  der  hoheren  Stande  gleichwertig 
zu  erachten  und  sie  in  dcnselbcn  statistischen  Rcihen  zu  verwerten. 


1 Lcidcr  hat  M.  das  Oelicimnis,  wic  cr  sich  die  experiniciitcllen  Metliodcn  zur  Erforsclning 
der  (speziell  der  syphilitischen)  Atiologie  der  Tabes  vorstcllt,  mit  iiis  Grab  pnommen. 

2 Manche  liabcn  ja  wold  auch  Grund,  ihre  friihero  Infektiou  zu  verhcimlichen ; fiir  die 
meisten  trifft  das  sicher  nicht  zu  — sie  haben  nichts  zu  verlieimlichcn,  weil  sie  eben  iiichts 
von  ihrer  lufektion  wissen,  nie  etwas  benierkt  oder  gehdrt  haben  1 


I.  Zur  Nerven-  nnd  Jruskelpathologie. 


365 


DaB  gleichwohl  auch  bei  Frauen  oft  weitgehende  Aufschliissc  durch  be- 
sondere  Sorgfalt  dcr  Untersuchiing,  imter  giinstigen  (Jmstanden  durch  Kon- 
trolle  der  Ehenianuor  odor  Liebhaber,  durch  Mithilfe  der  behandclnden  Arzte 
erhaltou  werdeu  kounen,  hat  ciuc  viclfache  Erfahruug  gclehrt  (vgl.  Nonne,  1.  c.). 

Jodeufalls  aber  niiissen  die  Tabes-Syphilis-Statistiken  der  uiedereu  Standc 
uud  der  Frauen  vou  deneii  der  Manner  lioherer  Stande  getrennt  gefiihrt  werdeu, 
sie  steheu  an  wisseuschaftlichein  Wert  erheblich  hinter  den  letzteren  zuriick. 

Irrtiiiuer  in  dieseu  Statistiken  wirken  selbstverstandlich  doch  meist  in  dem 
Sinne,  d‘^6  zu  loenig  Syphilis  gefunden  wird ! Die  Erfahrungen  iiber  Syphilis 
occulta  nnd  Syphilis  ignor6e  lehren  das  sehr  eindringlich. 

Die  Statistik  kann  nnd  soil  sich  aber  auch  erstreckeu  auf  alle  iibrigen  mog- 
licheii  atiologischen  Momente.  Fiir  jedes  mu6  die  Gegenprobe  gemacht  wer- 
den.  Daraus  wird  sich  eine  genaue  Erwagung  ihrer  Bedeutung  uud  eine  relativ 
sichere  Bewertung  ihrer  moglichen  pathogeneii  Wirkung  ergeben. 

Nach  dieseu  Leitsatzeu  wird  es  leicht  sein,  die  SchluBfolgerungen  aus 
meinem  ganzen  Material  vou  1100  Fallen  von  Tales  lei  Mdnnern  hoherer 
Stande  zu  ziehen.  Es  sind  genau  dieselben,  wie  ich  sie  schon  fri'iher  aus  klei- 
neren  Beobachtungsreihen  deduziert  uud  wiederholt  publiziert  habe: 

Die  Syphilis  spielt  in  der  Atiologie  der  Tales  eine  ganz  hervorragende  Rolle; 
sie  tibertrifft  an  Haufigkeit  uud  Bedeutung  alle  iibrigen  atiologischen  Mo- 
inente  (wie  dies  anderweit  nachgewieseu  ist)  [s.  Erb,  Nr.  6,  1891]  bei  weiteni; 
uud  fast  nur  diejenigen  Personen,  welche  friiher  syphilitisch  infizirt  gewesen 
sind,  laufen  Oefahr,  spdter  talisch  zu  werden. 

Die  Syphilis  ist  demnach  die  wichtigste  uud  wirksamste,  die  nahezu  uner- 
Idfiliche  Entstehungsledingung  fur  die  Tales.  Es  ist  iiberflussig,  die  Erwagungeu, 
Tatsacheu,  Gedaukengange  hier  ausfiihrlich  zu  wiederholeu,  welche  zu  dem 
Schlusse  fiihren,  daB  die  Tales  — wenn  auch  vielleicht  nicht  in  alien  — so  doch 
in  der  iilergrofien  Mehrzahl  der  Fdlle  ein  Folgezustand  der  Syphilis,  eine  post- 
syphilitische  Erkrankung  ist.  Alles  drangt  dazu,  sie  in  der  Tat  als  eine,  aller- 
dings  eigenartige,  in  ihrer  Pathogenese  noch  nicht  geniigend  aufgeldarte  Spdt- 
form  der  Syphilis  zu  betrachten. 

In  diesem  Sinne  spricht  meine  Statistik  der  Tabiker  hoherer  Stande  zwei- 
fellos. 

Ich  fahre  nun  zuniichst  in  der  Mitteilung  der  Tatsachen  fort  und  zwar 
mit  der  Wiedergabe  meiner  Statistik  von  mdnnlichen  Talikern  der  niederen 
Stdnde.  Seit  meiner  letzten  Mitteilung  dariiber  (1891)  sind  mir  weitere  78 
Falle  zugegangen;  ich  habe  davon  aber  3 ausgeschieden,  welche  an  Tabo- 
paralyse  leiden  und  ganz  unzuverlassige  Angaben  machten,  jedoch  alle  3 der 
Syphilis  sehr  verdachtig  waren  (wegen  Tripper,  Geschwiiren  am  After,  zweifel- 
hafter  Lues,  kinderlosen  Ehen  usw.).  Es  bleiben  also  75  Falle  iibrig;  darunter 
sind  57  = 76%  Infizierte  und  18  = 24%  Nicht-Infizierte  gewesen;  von  den 
ersteren  hatten  33  = 44%  sichcr  sekunddre  Syphilis  und  24  = 32%  angcblich 
nur  Schankcr;  von  diesen  letzteren  war  nur  bei  9 zu  ermitteln,  daB  sic  wahr- 
scheinlieh  doch  auch  sekundare  Erscheinungen,  harten  Schanker  usw.  hatten. 
Die  ganze  Unzuvcrlassigkeit  dcr  niederen  Stande  tritt  bei  diesen  Forschungen 
zutage!  Noch  mehr  bei  den  Nicht-Infizierten,  unter  welchen  mindestens  noch 
8 (wegen  Tripper,  mehrfachen  Aborten,  Dr iisenschwell ungen,  Claviculaver- 
dickung  usw.)  der  infektion  verdachtig  waren! 

Nehme  ich  zu  diesen  neuen  Fallen  meine  friiher  schon  publizierten  hinzu, 
so  ergibt  sich: 
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Infizierte  Nichtinfizierte 
Im  Jahrc  1881:  12  Fiille  mit  9 = 75%  3 = 25% 

» » 1883:  21  » » 18  = 86,7%  3 = 14,3% 

))  » 1891:  50  » » 38  = 76%  12  = 24% 

» ))  1903:  75  » » 57  = 76%  18  = 24% 

Summa:  158  Falle  mit  122  = 77,2%  36  = 22,8% 

Auch  hier  ist  die  groBe  Stabilitat  des  Resultats  in  all  den  Jahren  bemerkens- 
wert,  zugleicli  aber  auch  die  Tatsache,  daB  bei  den  Tabischen  der  niederen 
Stande  doch  nnr  ein  etwas  geringerer  Prozentsatz  an  Infizierten  zu  ermitteln 
ist,  als  bei  jenen  der  hoheren  Stande.  Dabei  bleibt  aber  die  gefundene  Zahl 
— uber  77%  — immer  noch  hoch  genug! 

Es  erschien  mir  deslialb  von  nicht  geringem  Interesse,  auch  fiir  die  niederen 
Stande  eine  »Gegen probe  « anzustellen,  weil  daraus  ja  erst  die  Bedeutung  dieser 
Zahlen  hervorgehen  konnte.  (Solche  Statistiken  iiber  Leute  aus  den  niederen 
Standen  existieren  ja  bereits  von  verschiedenen,  besonders  von  Nervenkliniken 
imd  IiTenanstalten ; sie  unterliegen  aber  gewiB  relativ  erheblichen  Schwan- 
kungen  je  nach  den  Orten  und  Bevolkerungsschichten  — besonders  ob  vor- 
wiegend  stadtische  Oder  landliche  Bevolkerung;  ich  werde  unten  einige  an- 
fiihren.) 

In  meiner  Klinik  werden  seit  vielen  Jaliren  fiir  alle  mannlichen  Ki'anken 
genaue  Aufzeichnungen  uber  etwa  stattgehabte  luetische  Infektion  gemacht; 
ich  habe  aber  wahrend  der  letzten  Jahre  diese  Genauigkeit  noch  moglichst 
verscharfen  und  aus  den  Jahrgangen  1893 — 1902  die  Zahlen  fiir  die  etwaige 
Infektion  von  Mannern  der  niederen  Stande  jenseits  des  25.  Lebensjahres 
extrahieren  lassen^. 

Das,  mich  selbst  etwas  iiberraschende,  Resultat  ist,  daB  unter  1300  Fallen 
sichnur  6,54%  Infizierte  gegeniiber  93,46%  Nicht- Infizierten  auffinden  lieBen. 
Von  den  ersteren  batten  2,3%  nur  Schanker,  4,23%  sekundare  Syphilis.  — 
Also  fiir  miser  hiesiges  Material  ganz  iiberraschend  niedere  Zahlen ! Man  mag 
ja  die  Felilerquellen  noch  so  hoch  einschatzen  und  auch  die  moglichen  Mangel 
der  Untersuchung,  wie  sie  von  den  z.  T.  noch  ungeiibten  Assistenzarzten  aus- 
gefiihrt  wird,  in  Betracht  ziehen,  und  die  gefundenen  Zahlen  auch  noch  ver- 
doppeln,  so  bleibt  doch  das  Verhaltnis  der  infizierten  Nicht-Tabischen  zu  den 
infizierten  Tabikern  ein  derartiges,  daB  auch  hier  wieder  die  atiologische  Be- 
deutung der  Syphilis  fiir  die  Tabes  ganz  flagrant  hervortritt. 

tibrigens  befinden  sich  diese  Zahlen,  wie  ich  sehe,  in  volliger  Uberein- 
stimmung  mit  den  Zahlen  anderer  Beobachter,  besonders  in  bezug  anf  die 
niederen  Stande;  so  z.  B.  bei  Kuhn  (aus  Jollys  Klinik):  Syphilis  7,75%  + 
Schanker  7,75%  = 15%;  bei  Sarbo  5,5%  sichere  Lues  + ca.  15%  Schanker; 
bei  Collins  (gemischte  Falle)  8,3%. 

JedenfaUs  entfernen  sich  also  unsere  an  vorwiegend  landlicher  Bevolkerung 
gewonnenen  Resultate  nicht  weit  von  der  Wirklichkeit^. 

Und  nun  noch  zur  Tabes  bei  Weibern!  Auch  hier  stehen  mir  wieder  31  neue 


1 Icli  bemerke,  daB  die  Krankeii  meiner  Klinik  sich  z.  B.  aus  der  stiidtischen  Bevolkerung 
und  den  Krankenkassen,  z.  T.  aber  auch  aus  der  iiberwiegend  liiudlichen  Bevolkerung  der 
Umgebung  Heidelbergs  und  der  nbrdlichen  Hiilfte  Badens  und  aus  der  Pfalz  reknitieren. 

2 Nur  als  Anmerlrang  fiihre  ich  hier  noch  meiiie  Statistik  iiber  die  mir  in  den  letzten 
8 — 10  Jahren  vorgekommenen  mannlichen  Paralyiiker  an,  die  ja  naturgemiiB  etwas  unsichere 
Resultate  geben.  Ich  habe  deren  118  gesehen;  darunter  waren  102  = 86,44%  infiziert, 
nur  16  = 13,66%  Nicht-Infizierte.  (Den  ersteren  wiiren  vielleicht  8 zweifelhafte  Fiille 
ab-  und  den  letzteren  zuzurechnen.) 
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Falle  zu  Gebote,  15  aus  den  liohcren,  16  aus  den  niederen  Standen.  Ich  be- 
tracbte  sie  getrennt. 

Unter  den  15  tabischen  Frauen  der  hoheren  Stdnde  waren  sicker  sypJdUiisch 
(d.  b.  voni  Manne  infiziert,  niit  deutlichen  Symptomen,  Aborten  und  Totge- 
bnrten,  liereditar-syphilitischen  Kindern)  9 = 60%;  waJirscheinlicJi  oder  fast 
sicker  sypkilitisck  (d.  h.  der  Mann  syphilitisch,  mehrfache  Aborte,  als  Kind 
von  der  Amine  infiziert,  nsw.)  5 (bzw.  4)  = 33,3%  (bzw.  26,7%).  Also  Ge- 
samtzalil  der  Infizierten  mindestens  86,7%,  wakrsckeinlick  aber  sogar  93,3%! 
Nur  eine  (6,6%!),  eine  Arztin,  seit  15  Jahren  Witwe  (aber  seither  erst  Medizin 
stiidierf),  weiB  nichts  von  Lues,  hat  nichts  boraerkt,  weiB  nicht,  ob  der  Mann 
syphilitisch  war;  in  einem  andern,  zweifelhaften  Fall,  eine  29jahrige,  ledige 
Dame  betreffend,  hatte  die  Mutter  zuerst  einen  Abort  und  hat  reflektorische 
Pupillenstarre  1 

Unter  den  16  Frauen  aus  den  niederen  Standen  waren: 

sicker  sypkilitisck 4 = 25%, 

sekr  loakrsckeinlick  syphilitisch  . . . 5 = 31,2%, 

vermutlick  syphilitisch 2 = 12,5%, 

also  in  Sumina  56,2%  (bzw.  68,7%),  wahi’end  bei  5 Kranken  = 31,3%  nichts 
von  Syphilis  nachweisbar  war.  — • Also  auch  hier  noch  immer  sehr  betracht- 
liche  Zahlen,  zugleich  aber  auch  wieder  der  charakteristische  Unterschied 
der  sicheren  Ergebnisse  bei  den  hoheren  und  niederen  Standen  I 

Der  Vollstandigkeit  halber  stelle  ich  meine  friiheren  Falle  mit  den  heutigen 
zusammen  (Tabelle  5). 

Tabelle  5. 


Jahr  der  Publi- 

Zahl  der 

darunter 

Infektion 

kationen 

Falle 

sicher  syphil. 

wahrsch.  Inf. 

nicht  nachw. 

1883 

13 

6 

3 

4 

1891 

19 

9 

8 

2 

1903  a) 

15 

9 

6 

1 

b) 

16 

4 

7 

6 

Summa 

63 

28 

23 

12 

in  Proz. 

44,44  pCt. 

36,6  pCt. 

19,06  pCt. 

Also  trotz  der  Hereinnahme  der  Falle  aus  den  niederen  Standen  iiber  80%, 
die  sicker  oder  kockst  loakrsckeinlick  infiziert  waren  I Ganz  in  Ubereinstimmung 
mit  mehrfachen  anderen  Statistiken  iiber  tabische  Frauen. 

Soweit  meine  statistischen  Ergebnisse  in  ihrer  stets  wiederkehrenden,  seit 
25  Jahren  nur  in  engen  Grenzen  sich  bewegenden  Gleichformigkeit  I Im  ganzen 
1321  FaHe,  1100  bei  Mannern  der  hoheren  Stande  mit  89,5%  Infizierten,  158 
bei  Mannern  der  niederen  Stande  mit  77,2%  Infizierten  und  63  Frauen  mit 
80%  sicher  oder  sehr  wahrscheinlich  Infizierten ; also  ein  Material,  dessen  Ge- 
wicht  und  Bcdeutung  wohl  nicht  anzutasten  sind  1 

Da  es  eigentlich  meine  Absicht  ist,  mich  in  dieser  Arbeit  hauptsachlich 
auf  meine  eigenen  Beobachtungen  zu  stiitzen,  unterlasse  ich  eine  genauere 
Aufzahlung  der  vielen  neueren  Statistiken  anderer  Beobachter,  welche  fast 
durchweg  zu  ahniichen  Zahlen  wie  ich  gelangten.  Alterc  Statistiken  habe  ich 
schon  1891  und  1892  zusammengestellt  und  verweisc  fur  dicse  sowohl,  wie  fiir 
die  neueren  Publikationen  auf  die  Werke  von  Eumpf^  und  Nonne^  iiber  die 

1 Rumpf,  Die  syphil.  Erkrankung  des  Nervensystems.  1887.  S.  368  ff. 

2 Nonne,  Syphil.  und  Nervensyst.  Berlin  1902. 
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Syphilis  dos  Nt'rvonsystt'ins  mul  aid'  die  ausgozeichneten  Samnielnd'erate  iil)er 
dio  Tahos  von  Mokuius  (8. — 18.  in  Schmidts  .Jahrbiichorn ; C'benso  auf 
die  knrzo  nnd  koino  Vollstandif^koit  boanspnicliendo  Zusainmenstellung,  die 
ich  selbst  in  nieinor  letzlon  Arbeit,  (Nr.  12,  1902)  f,a‘inaclit  und  init  einigen  kri- 
tisclien  Beint'rknngen  verselien  babe.  — llinzuzulTtgen  wiiren  etwa  noch: 

KouiiNiER  (1000  Killle) mit  98%  Inl'izierten 

Collins-Now  York » 80%  » 

HYUOM-Bu.\M\vi-:cL-ji]dinbnrgh » 70%  » 

BoNAR-New  York  » 09%  » 

Dana-Now  York » 08%  » 

ANKiMow-BiiOland w 83%  » 

SARRo-Biidapest,  hohero  Stiinde m 80,0%  » 

» niederc  « » 74,0%  » 

lloMEN-Helsingfors  (8%  Vordachtige)  » 88%  » 

TuMPOwsKi-Warschaii,  gomischte  Kiille » 04%  « 

ScHiTTENHELM  (Breslaucr  Klinik,  nicdere  Stande), 

Manner  » 07,8%  » 

Weiber » 54%  » 

usw. 


Gegeniiber  diesen  fremden  und  meinen  cigenen  Statistiken  mit  mehreren 
Tausenden  von  Fallen  haben  die  Statistiken  von  Storbeck,  Guttmajnn, 
Kende  u.  a.,  die  sich  nnr  auf  wenige  liundert  Falle  erstrecken  und  viel  geringere 
Zalilen  von  Infizierten  ausweisen,  docli  gar  keine  Bedeutung! 

Nun  komme  ich  noch  mit  einer  freilich  noch  nicht  sehr  grofien  Beobachtungs- 
reihe,  die  wohl  Interesse  verdient  — mit  einer  kleinen 

Tripperstatistik. 

Bekanntlich  hat  man  neuerdings  mehr  und  melir  erfahren,  daB  auch  der 
Tripper  allgemeine  Infektionserscheinungen  machen  kann;  fi'ir  den  Gelenk- 
rheumatismus  ist  dies  ja  langst  erwiesen  (Rheumat.  gonorrh.)  — aber  man 
hat  auch  von  gonorrh.  Meningitis,  Myelitis,  Neuritis  usw.  gesprochon,  sich 
aber  nicht  getraut,  so  spat  einsetzende,  ganz  chronische  Erkrankungen,  wie 
die  Tabes,  etwa  auch  mit  dem  Tripper  in  Beziehung  zu  bringen;  nur  Herma- 
nides^  hat  einmal  den  ganzlich  iniBglilckten  Versnch  gemacht,  auf  Grund 
eines  einzigen  (!)  Fades  die  Tabes  auf  den  Tripper  zuriickzufiihren.  Ich  habe 
veiiangt  (N.  11,  1897),  daB  eine  eingehende  statistische  Beweisfiihrung  mit 
entsprechender  Gegcnprobe  gemacht  wi'irde;  bisher  hat  aber  davon  — 
nieines  Wissens  — nichts  verlautet.  Es  ware  wohl  Herrn  Hermanides’  Pflicht 
gewesen,  fiir  seine  Behauptung  wenigstens  irgend  etwas  von  Beweison  beizu- 
bringen.  Ich  selbst  hatte  nicht  die  mindeste  Veranlassung,  der  Frage,  die  ja 
a priori  gar  keinen  Erfolg  versprach,  naher  zu  treten 

Erst  vor  einiger  Zeit  schien  es  mir  wiinschenswert,  auch  einmal  eine  ge- 
nanere  Untersuchung  iiber  die  Haufigkeit  des  Trippers  an  meinem  ja  dafi'ir 
sehr  brauchbaren  Krankenmaterial  anzustellen ; es  wnrde  soviel  gercdet  von 
der  auBerordentlichen  Haufigkeit  des  Trippers  (Hast  jeder  erwachsene  oder 
iiltere  Mann  sollte  ihn  gehabt  haben  «)  und  seinen  entsetzlichen  Folgen  fi'ir  die 
Ehefrauen  und  die  Volksvermehrung;  die  Schriften,  die  sich  mit  der  Bekam- 
pfung  der  Geschlechtskrankheiten  abgaben,  schilderten  die  Sadie  so  schwarz 


1 Virchows  Arcliiv.  Bit.  148.  1897.  S.  102. 

2 Zu  ineiner  Genugtuung  crsche  ich  aus  clem  soebeu  erschiencneu  lYcrke  voii  Herma- 
nides (Les  affections  parasypliiiitiques.  Jena,  Fisclier.  1903),  clali  der  Autor  jetzt  ganz  auf 
dem  Boden  der  Anscliauung  zu  stehen  scheint,  daU  die  Tabes  eine  syphilogeue  Erkrankung  ist. 
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wie  moglich;  die  Vertreterinncn  tier  Frauenreclite  spraclien  davon,  daB  kaiim 
ein  Mann  inehr  rein  iind  gesund  in  die  Ehe  trete  ^ — kurz,  man  liatte  den  Ein- 
drnck,  daB  tier  Tripper  — nnd  nnr  nm  diesen  konnte  es  sich  handeln,  da  ja 
die  Syphilis  nachgewiesenermaBen  viel  seltener  ist  — eine  ganz  ungeheuerlichc 
Verbreitnng  bei  den  Miinnern  zeige.  — Audi  idi  stand  bis  zii  einem  gewissen 
Grade  unter  diesem  Eindruck,  war  aber  dock  begierig,  einen  zahlenmaBigen 
Ausdrudv  fhr  diese  Annahme  zii  f inden.  — Und  so  habc  ich  vor  einiger  Zeit  be- 
gonnen,  auch  eine  Statistik  des  Trippers  bei  alien  iibcr  25  Jahre  alten  Mannern 
meiner  Privatklientel  zu  machen;  ich  habe  in  dieselbe  alle  Kranken,  auch  die 
Tabischen,  aufgenommen.  Natiirlich  habe  ich  auch  Schanker  und  Syphilis 
beriicksichtigt,  es  ergeben  sich  daraus  ganz  interessante  Beziehungen;  selbst- 
verstiindlich  werden  aber  die  Zahlen  tlafur  hier,  weil  die  Tabiker  mitgerechnet 
sind,  etwas  holier,  als  in  der  groBen  Statistik.  Bis  jetzt  verftige  ich  erst  iiber 
600  Fdlle  (Manner  iiber  25  Jahre  aus  den  hoheren  Standen). 

Davon  hatten; 

Tabelle  6. 


Schanker 

sekundare 

Tripper 

Keine 

allein 

Syphilis 

Infektion 

Im  1.  Hundert 

6 

16 

62 

43 

2.  ,, 

10 

16 

46 

45 

»i  3.  ,, 

12 

22 

64 

38 

)>  4.  ,, 

13 

14 

40 

53 

»»  IJ 

6 

20 

59 

37 

» 6.  „ 

14 

17 

49 

44 

Summa 

61 

105 

300 

260 

In  Prozenten 

10 

17,5 

50 

43,3 

Das  einigermaBen  iiberraschende  Ergcbnis  dieser  Statistik  ist  zunachst  die 
Tatsache,  daB  doch  43,3%  der  Manner  aus  deu  hoheren  Standen  von  jeder 
venerischen  Infehtion  frei  geUieben  sind.  Es  ist  immerhin  noch  schlimin  genug, 
daB  mehr  als  die  Halfte  derselben  irgend  eine  derartige  Infektion  gehabt  hat; 
aber  so  arg,  wie  man  die  Sadie  von  manchen  Seiten  darzustelleii  beliebt,  ist 
sie  offenbar  doch  nicht.  Ein  Teil  dieser  »Freigebliebeneii«  hat  iiberhaupt 
keinen  sexuellen  Verkehr  gehabt,  ist  keusch  in  die  Ehe  getreten;  auch  ihre 
Zahl  ist  nach  meinen  Erfahrungen  wohl  etwas  groBer  als  man  gemeinhiii  an- 
nimmt;  bei  dem  Kcste  ist  das  Freibleiben  wohl  der  Art  des  sexuellen  Verkehrs, 
der  Vermeidung  der  Prostitution,  dem  Gliick  oder  dem  Gebrauch  von  Vor- 
sichtsniaBregeln  und  Praservativmitteln  zuzuschreiben. 

Bei  den  Infizierten  entsprechen  die  10%  Schanker  ungefahr  dem  sonst 
Gefundenen,  die  17,5%  Syphilis  sind  etwas  holier,  weil  sich  unter  den  600  Fallen 
37  Tabische  fanden,  die  fast  alle  Syphilis  hatten. 

Entschieden  ilberraschend  — denn  auch  ich  hattc  auf  weit  holier e Zahlen 
gerechnct  — war  mir  jcdoch,  daB  sich  unter  den  600  Fallen  nur  300,  also  genau 
50%  mit  Tripper  fanden.  Auch  wenn  diese  Zahl  bei  fortgesetzter  Unter- 
suchung  sich  noch  etwas  erhohen  sollte^,  so  wird  sie  doch  schwerlich  so  groB 

^ »Kein  Mann  iiber  30  Jahren  trete  in  die  Ehe,  ohne  einen  oder  selbst  mehrere  Tripper 
gehabt  zu  haben«  usw.  Zeitschr.  f.  Bekiimpf.  d.  Geschlechtskr.  I.  S.  400.  1903.  — Mittlg. 
d.  Deutsch.  Ges.  z.  Bekampf.  d.  Gescldeclitskr.  11.  1.  S.  15.  1902. 

2 In  weiteren,  seither  von  mir  gesanimelten  200  Fallen  fanden  sich  106  = 63  pCt.  Tripper. 
In  alien  800  Fallen  zusammen  also  60,76  pCt, 

Erb,  Qesammeltc  Abhandlungen, 


24 


.^70 
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tlaB  die  jeizt  vieUaeli  zu  a^^itatoriscdien  Zweekon  gebrauclile  Beliaup- 
tiing,  (laB  ))fast  ied(>r  Maim«  einmal  odor  inchrmals  eine  Tripperinl'ektion  er- 
loide,  ziir  VValirlieit  wiirde.  Und  wie  viele  ganz  leiclito  und  rasch  heilende 
Tripper  siiul  noch  damn  ter! 

Jedenfalls  wird  es  gut  sein,  diese  Untersucliung  an  gutem  Material  fort- 
zuselzen,  und  die  Zalilenreihen  uni  ein  Vielfaehes  zu  vermehren,  dann  erst 
wird  man  vdllig  klar  sehen.  Das  ist  aber  lur  niich  liier  jetzt  Nebensache. 

Jnteressiert  hat  inich  vor  alleni  jetzt  die  Krage,  me  viele  von  den  Tabischen 
etiva  'Tripper  gehdbl  liahen,  was  liier  die  Statistik  ergibt. 

Jn  der  vorstehenden  Statistik  befinden  sich  nur  37  Tabesfalle;  ich  fiige  noch 
13  spiitcr  von  niir  gesehene  und  niit  Riicksicht  auf  diese  Frage  genauer  exanii- 
iiierte  Fiille  hinzu,  so  dab  wenigstens  50  (eine  I'reilich  noch  geriiige  Zahl)  dar- 
aus  werden.  Das  sich  ergebende  Kesultat  hat  mich  aber  einigermaben  frappiert : 
es  fanden  sich  unter  den  50  Tabikern  nicht  weniger  als  45  = 90%,  die  Tripper 
gehabt  (darunter  5,  die  angeblich  nur  Tripper  batten);  aber  auch  44  = 88,0%, 
die  eine  syphilitische  Infektion  batten  (also  ungefahr  die  gleiche  Zahl  in  beiden 
Kategorien !). 

Also  fast  jeder  Tabische  (90% !)  hat  einen  Tripper  gehabt;  von  alien  Man- 
nern  znsammengenommen  aber  nur  jeder  zweite  (50%);  m.  a.  W.  unter  den 
Tabischen  haben  fast  doppelt  so  viele  Tripper  gehabt,  als  unter  den  hoheren 
Standen  bei  Mannern  ini  allgemeinen  vorkommt.  Sollte  daraus  etwa  doch 
auf  einen  gewissen  Zusamraenhang  gescldossen  werden  konnen?  Fast  sclieint 
es  auf  den  ersten  Blick;  aber  es  scheint  nur  so  und  es  ware  sehr  voreilig,  aus 
dieser  statistischen  Tatsache  jenen  Schlub  zu  ziehen.  Genauere  tlberlegung 
ergibt  sofort,  dab  dies  falsch  ware. 

Die  Erfahrung  und  auch  meine  Statistik  lehren,  dab  Manner,  welche  mit 
der  Prostitution  verkehren,  sehr  viel  grobere  Chancen  haben,  einen  Tripper 
zu  bekommen,  als  Schanker  oder  Syphilis.  Tripper  bekonimen  ca.  50%, 
Schanker  nach  meiner  groben  Statistik  ca.  10%,  Syphilis  ca.  12%,  zusanimen 
genau  21,5%  (s.  o.).  — ■ Also  ein  Mann,  der  mit  Prostituierten  verkehrt,  hat 
4 — 5mal  so  viel  Chance,  einen  Tripper  als  einen  Schanker  oder  Syphilis  zu  ac- 
cpiirieren,  und  mindestens  2 — 2i/2mal  so  viel  Chance  einen  Tripper,  als  eine 
syphilitische  und  Schanker-Infektion  (5  : 2,15)  zu  erwerben. 

Wir  wissen  nun,  dab  fast  alle  (ca.  90  %)  Tabischen  Schanker  oder  Syphilis 
gehabt  haben;  sie  haben  also  jedenfalls  mit  der  Prostitution  zu  tun  gehabt;  es 
mub  also  a priori  erwartet  werden,  dab  eigentlich  jeder  Tabische  auch  Tripper 
gehabt  hat,  bzw.  da  Tripper  ja  viel  haufiger  bei  auberehelichem  Verkehr  er- 
worben  wird,  als  Syphilis,  ware  geradezu  vorauszusehen,  dab  sich  bei  Tabi- 
schen noch  weit  mehr  Tripper  als  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  finden  miisse; 
und  das  kommt  in  obigen  90%  noch  nicht  einmal  zum  vollen  Ausdrnck! 

Zum  Vergleich  diirfen  also  nnr  diejenigen  Manner  herangezogen  werden, 
welche  Syphilis  und  Schanker  gehabt  haben;  sollte  sich  bei  diesen  erheUich 
weniger  Tripper  finden  als  bei  den  Tabischen,  dann  wiirde  ein  Einflub  des 
Trippers  auf  das  Entstehen  der  Tabes  vielleicht  in  Betracht  zu  ziehen  sein. 
Meine  Statistik  lehrt  nun  dariiber,  dab  unter  den  600  Fallen  143  Schanker 
oder  Syphilis  gehabt  batten  und  von  diesen  75%  auberdem  noch  Tripper, 
25%  keinen  Tripper.  Also  ein  gewisser,  nicht  ganz  unerheblicher  Unterschied 
(15%);  derselbe  wird  vermutlich  bei  groberen  Zahlen  verschwinden  und  sich 
z.  T.  auf  anderc  Weise  erklaren.  — Jedenfalls  ist  aber  die  Zunahme  der  Tripper- 
in  fektionen  in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  gegeniiber  der  Vorgeschichte  der 
Manner  im  allgemeinen  um  ein  Mehrfaches  geringer,  als  die  Zunahme  der  Sy- 
philisinfektionen,  so  dab  — abgesehen  von  alien  anderen  Griinden,  welche  gegen 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpatbologie.  371 

die  Tripperatiologie  sprcchen  — doch  die  Syphilis  viel  eher  in  Betracht  koni- 
men  niuB. 

Stellt  man  die  Fragc  etwas  anders,  so  laSt  sich  dafiir  auch  ein  zahlenmaBiger 
Ansdrnck  gewinnen:  man  muB  fragen,  wic  viele  tripperlcranlce  Tdbiker  liaben 
Syphilis  gehabt  — und  wic  viele  tripperkranke  Nicht-Tabiker? 

Die  Antwort  lantet:  unter  45  Tabikern,  die  fruher  Tripper  batten,  sind 
41  = 88,8%,  die  auBerdem  eine  syphilitische  Infektion  (inkl.  Schanker)  gehabt 
haben;  unter  265  Nichttabikern  jedoch,  welche  friiher  einen  Tripper  batten, 
haben  nur  92  = 34,7%  auBerdem  eine  syphilitische  Infektion  nachweisen 
lassen.  Also  auch  hier  das  Kesultat,  daB  fiir  die  Tabes  das  starke  Dberwiegen 
der  Syphilis  das  Entscheidende  ist  und  nicht  der  vorausgegangene  Tripper! 

AVenn  der  Tripper  einen  nennenswerteii  EinfluB  hatte,  so  miiBte  er  viel 
haufiger  allein  in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  vorkommen,  da  er  ja  schon  an 
sich  und  absolut  bei  den  Mannern  viel  haufiger  ist,  als  die  Syphilis.  — Unter 
meinen  600  Fallen  finden  sich  {ohne  die  Tabischen)  173,  die  nur  Tripper  batten, 
also  mehr  als  ein  Viertel,  fast  ein  Drittel;  wahrend  unter  den  50  Tabischen 
sich  nur  4 fanden,  also  ein  Zwolftel,  welche  nur  Tripper  batten,  m.  a.  W.,  es 
muB  zu  dem  Tripper  fast  immer  noch  Syphilis  hinzukommen,  wenn  Tabes 
entstehen  soil. 

Genauer  auf  die  Griinde  einzugehen,  welche  gegen  den  Zusammenhang  der 
Tabes  niit  vorausgehendem  Tripper  sprechen,  lohnt  kaum  derMiihe;  es  ware 
darauf  hinzuweisen,  daB  der  Tripper  fast  stets  eine  lokale  Ki'ankheit  ist,  daB 
von  einer  Dauerwirkung  auf  10 — 20  Jahre  hinaus  alsolut  nichts  bekannt  ist, 
noch  weniger  von  einer  hereditaren  Beeinflussung,  daB  er  fiir  die  infantile  und 
juvenile  Tabes  doch  wohl  nie  in  Betracht  kommt  usw. 

Immerhin  gibt  die  fast  regelmaBige  Kombination  der  Tripperinfektion  niit 
der  syphilitischen  in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  zu  denken.  Sollten  vielleicht 
die  Haufung  der  »Gifte«,  der  ))Toxine«  von  EinfluB  sein? 

Ich  stelle  die  Frage  zur  Diskussion  und  fordere  zur  weiteren  genaueren 
Prufung  auf,  werde  auch  meine  eigenen  statistischcn  Untersuchungen  mit 
groBter  Sorgfalt  weiter  fiihren,  verniute  aber  jetzt  schon,  daB  dabei  nicht  sehr 
viel  herauskommen  wird. 


Nach  diesen  tatsachlichen  Feststellungen,  aus  welchen  sich  ja  die  Schliisse 
eigentlich  mit  zwingender  Notwendigkeit  von  selbst  ergeben,  ware  wohl  ein 
kritischcr  Blick  auf  die  wenigen  noch  divergierenden  Beobachtungen  und  An- 
sichten  am  Platze.  Die  Zahl  der  Gegner  der  syphilogcnen  Tabes  ist  allerdings 
sehr  zusammcngeschrumpft,  fast  zur  Bedeutungslosigkeit  herabgesunken. 
Immerhin  sind  sie  noch  nicht  ganz  verstummt,  und  wie  fast  alle  derartigen 
wissenschaftlichcn  Feststellungen,  findet  auch  die  Zuruckfiihrung  der  Tabes 
auf  die  Syphilis  noch  heute  hartnackige  Gegner.  Aber  die  oben  angefiihrten, 
aus  alien  moglichen  Landern  (Frankrcich,  Schottland,  Amerika,  RuBland, 
Ungarn,  Polen,  Finnland  usw.)  in  den  letzten  Jahren  publizierten  Zahlen 
lehren  iibereinstirnmend  nnd  iiberzeugend,  daB  unseren  Gegnern  der  Boden 
unter  den  FiiBen  mehr  und  mehr  schwindet. 

Es  war  meine  Absicht,  in  eine  ausfiihrliche  Kritik  der  Schriften  der  hanpt- 
sachlichsten  Gegner  einzutreten;  bei  nahercr  Uberlcgung  scheint  mir  das 
jedoch  mehr  und  mehr  iil)erflussig;  es  hioBe  Zeit  und  Papier  verschwenden 
und  die  Geduld  der  Leser  iniBbrauchen,  wenn  ich  alle  die  Behanptnngcn  und 
angeblichen  Tatsachen  der  Gegner  eingehend  widerlegen  wollte;  das  ist  durch 
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micli  11.  a.  schoii  oft  in  hinreichendom  MaBc  geschehen  und  die  von  den  Geg- 
neni  ins  Feld  gefiilirten  Statistiken  sind  durch  die  uberwaltigende  Fiille  der  zu 
unseron  Gnnsten  sprechendon  Tatsachcn  liingst  uberholt.  Ich  werde  mich 
deslialb  auf  einige  knrze  Eemerknngen  beschrankenk 

Icli  darf  es  mir  versagen,  auf  die  ganz  vereinzelten  neueren  Statistiken  mit 
rolativ  geringcn  Prozentzahlen  Infizierter  niiher  einzugehen;  speziell  die  aus 
der  1.  mediz.  Klinik  in  Berlin  stammendcn  statistischen  Zusammenstellungen 
von  Storbeck^  und  Guttmann^  mit  zusamnien  wenig  iiber  200  Fallen 
(mit  nur  167  Miinnern)  kdnnen  gegeniiber  den  Tausenden  von  Fallen  mit  viel 
holieren  Zahlen  kaum  ins  Gewicht  fallen ; sie  sind  iiberdies  durch  die  von  mehre- 
ren  anderen  Berliner  Kliniken  stammenden,  viel  groBere  Prozentzahlen  auf- 
wcisenden  Statistiken  in  das  richtige  Licht  geriickt;  auf  die  sonstigen  Schvva- 
chen  dieser  Arbeiten  ist  von  mir  an  anderen  Stellen  (Nr.  9,  1896  und  Nr.  12, 
1902)  bereits  hinreichend  hingewiesen,  und  ich  kann  cs  mir  und  dem  Leser 
nicht  weiter  zumuten,  sich  mit  diesen  »Jugendwerken«  eingehender  zu  be- 
schaftigcn. 

Von  ganz  almlichcm,  resp.  nochgeringerem  Werte  ist  dieArbeitvon  Kende^, 
die  zn  den  schwersten  kritischen  Bedenken  AnlaB  bietet.  Es  geniige,  darauf 
hinzuweisen,  daB  Herr  Kende  sagt,  daB  bei  84%  der  Tabischen  sexuelle 
Leiden  vorkamen,  daB  sie  folglich  auch  sehr  wahrscheinlich  sexuelle  Exzesse 
bcgangen  hatten,  welchen  er  eine  besondere  Wichtigkeit  zuschi-eibt.  DaB  er 
ferner  sagt,  daB  bei  tabischen  Ehepaaren  keine  andere  Ursache  als  sexuelle 
Exzesse  nachweisbar  waren  (die  faktisch  nirgends  nachgewiesen  sind!)  und 
daB  er  dabei  vollkommen  ignoriert,  daB  geradc  bei  tabischen  Ehepaaren  nahezii 
konstant  Syphilis  nachgewiesen  ist!  Was  er  iiber  Syphilis  sagt,  wird  das  Er- 
staunen  aller  Syphilidologen  hervorrufen  usw.  Nach  alledem  nimmt  es  nicht 
wunder,  wenn  Kende  die  Syphilis  als  Ursache  der  Tabes  ganzlich  verwirft 
und  sie  auf  angeborene  Entwicklungsschwache  des  Nervensystems  oder  auf 
Uberanstrengung  zuriickfiihrt!  Einer  Widerlegung  bedarf  das  nicht. 

Auch  auf  die  Streitschrift  von  Glaser,  die  ich  schon  anderwarts  (Nr.  12, 
1902)  geniigend  charakterisiert  habe,  gehe  ich  nicht  naher  ein;  sic  fuBt  auf 
dem  denkbar  schlechtesten  Material  (ganz  veralteten  Krankengeschichten  bis 
zum  Jahre  1876  zuriick!)  nnd  ist  derartig  voll  von  Trugschltissen,  von  person- 
lichen  Invektiven  und  verlaumderischen  Entstellnngen,  daB  sie  keine  Ent- 
gegnung  verdient,  ganz  abgesehen  davon,  daB  sie  sachlich  gar  nichts  Brauch- 
bares  enthalt. 

Das  Buch  von  Moczutkowski  (1901)  ist  bereits  von  mir  selbst,  wie  auch 
von  Moebius  und  Strumpell  in  geniigender  Weise  kritisiert  worden;  es  ent- 
halt die  ganz  ungeniigend  begriindete  Behauptung,  daB  sexuelle  Exzesse  die 
wesentlichste  Ursache  der  Tabes  seien  und  vernachlassigt  die  von  ihm  selbst 
gefundenen  36,  bzw.  73%  Syphilis  in  unverantwortlicher  Weise®. 


1 Zu  meiner  Genugtuung  kann  ich  koiistaiieren,  claB  Stintzing  in  der  soeben  erschie- 
nenen  3.  Anfl.  des  Handb.  d.  Tberapie  iiinerer  Krankb.,  der  als  Unbeteiligter  und  Unpartei- 
iscber  in  dem  Streit  anerkannt  werden  darf,  sicb  uneingeschriinkt  auf  nieine  Seite  stellt  und 
ausspricbt,  daB  gegenuber  dem  jetzt  vorliegenden  statistischen  Material  jeder  Widersprucb 
verstummen  miisse.  Er  crklart  den  Zusammenbang  der  Tabes  mit  der  Syphilis  als  die  einzig 
feststehende  iitiologiscbe  Tatsacbe. 

2 Zeitscbr.  f.  klin.  Med.  Bd.  29.  1896. 

3 Ibid.  Bd.  36.  1898. 

Zeitscbr.  f.  klin.  Med.  Bd.  37.  1899. 

<>  Vgl.  demgegeniiber  eine  Arbeit  von  Gechtm\nn  (Messager  m6d.  russe,  1901);  er  findet 
bei  Tab.  in  mehr  als  der  Ilillfte  der  Fade  Sypb. ; sexuelle  Exzesse  als  emzige  Ursache  menmlsW 
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- Ein  nierkwiirdigcr  Gegner  der  syphilogciien  Tabes  ist  uns  aber  iieucrdings 
in  0.  Rosenbach^  entstandcn.  Wcr  es  iiber  sich  gewinnt,  die  vorlicgendcn, 
imwidcrlcgliclicn,  von  ehrlichon  Beobaclitern  in  jahrzehntelanger  Arbeit  ge- 
sanimelten  zahlenmaBigen  Tatsachen  mit  der  Phrase  abzutun,  wdaB  in  der 
Anamnese  Tabischer  Lues  rdativ  vielleicht  etwas  haufiger  sein  mag,  als  bei  an- 
deren  Kranken«  — den  vermag  ich  nicht  ernst  zu  nehmen.  Seine  Gegnerschaft 
ist  fiir  mich  bedeutungslos^.  Die  Forderung  Rosenbaciis,  daB  man  erst  dann 
den  Kausalnexus  zwischen  Lues  und  Tabes  erbracht  sehen  konne,  wenn  es 
geliinge,  alle  flwrferm Mogliclikciten  fiir  die  tabische  Erkrankimg  auszuschlieBen, 
ist  ja'reclit  besclieiden!  tlbrigens  ist  dieser  Nachweis  fiir  die  bisher,  auBer 
der  Lues,  angenommenen  atiologischen  Momente  (Erkaltung,  Strapazen,  se- 
xuelle  Exzesse,  Traumen  usw.)  docli  von  uns  langst  erbracht  (siehe  Erb,  Nr.  6 
und  7,  Collins,  Schittenhelm  u.  A.). 

In  allerneuester  Zeit  ist  abermals  ein  Gegner  aufgestanden,  der  unter  der 
Form  eines  wkritischen « Sammelreferats  — ohne  selbst  irgend  welche  Beob- 
achtungen  und  Tatsachen  zu  bringen  — die  unbequemen  Tatsachen  beman- 
gelt  und  die  alten  fadenscheinigen  Einwande  und  Griinde  wieder  ins  Feld 
fiihrt:  es  ist  Dr.  Friedlander  in  ReichenhalD. 

Zum  Gliick  brauche  ich  mich  nicht  naher  mit  ihm  zu  beschaftigen,  da  er 
bereits  von  Nonne^  in  ebenso  griindlicher  wie  maBvoller  Weise  widerlegt 
worden  ist.  Diese  Arbeit  Nonnes  ist  fiir  jeden,  der  sich  fiir  unsere  Frage 
interessiert,  von  groBter  Bedeutung;  sie  erortert  ueben  der  jfolemik  gegeii 
Friedlander  eine  gauze  Reihe  wichtiger  Fragen  in  sehr  umsichtiger  Weise 
und  bringt  eine  Fiille  hochst  interessanter  Einzelbeobachtungen,  die  Licht 
auf  manche  hier  noch  schwebenden  Probleme  werfen.  Was  die  wenig  erfreuliche 
Leistung  von  Friedlander  betrifft,  so  beriicksichtigt  sein  »Sammelreferat« 
eine  ganze  Reihe  neuerer  Arbeiten  gar  nicht ; er  verschmaht  es  nicht,  die  ganz 
antiquierte  Statistik  von  C.  Westphal  und  die  ebenso  wertlose  von  Glaser 
u.  A.  heranzuziehen ; der  Autor  hat  offenbar  den  das  ganze  Problem  beheiTsclien- 
den  Gedankengang  gar  nicht  erfaBt,  behandelt  die  statistischen  Zahlenreihen 
mit  der  groBten  Geringsehatzung  und  hat  sogar  die  Nonchalance,  um  nicht 
einen  starkeren  Ausdruck  zu  gebrauchen,  die  wichtige  und  entscheidende 
»Gegenprobe « vollig  zu  ignorieren ; er  behandelt  die  Frage  der  tabischen  Ehe- 
paare,  der  juvenilen  Tabes  u.  a.  m.  in  durchaus  oberflachlicher  Weise  usw.  Er 
gehort  offenbar  zu  den  durchaus  )>Unberufenen«  in  der  Tabes-Syphilis-Frage 
und  diirfte  mit  nicht  geringem  Vorteil  einige  Kapitel  von  Stuart  Mills  ))In- 
duktiver  Logik«  repetieren,  ehe  er  sich  zum  Kiitiker  in  dieser  Frage  aufwirft. 
Er  soli  einmal  1 oder  2 Hundert  Tabische  — wozu  ihm  ja  seine  Stellung  in 
Reichcnhall  genug  Gelegenheit  geben  wird  — • und  1 — -2  Tausend  Nicht-Ta- 
bische  genau  und  ehiiich  auf  vorausgegangene  Syphilis  priifen,  um  sich  ein 
eigenes  Urteil  zu  bilden ! Dann  wollen  wir  ihn  wieder  horen. 

Wahrlich!  wenn  unsere  Gegner  nicht  mit  anderen  Tatsachen  und  mit 

1 Das  Problem  d.  Syph.  Berlin  1903. 

2 Die  ganzen  Anschauungen  0.  Rosenbaciis  iiber  die  Syphilis  niilier  zu  wiirdigen,  ist 
hier  nicht  der  Ort.  Er  mogc  sich  dariiber  mit  den  Syphilidologen  auseinandersetzen ; wahrhaft 
erschreckend  hat  aber  — wegen  der  unscligcn  praktischen  Konsequenzen  — die  von  ihm  ver- 
tretene  Behauptung  auf  mich  gewirkt,  dab  ein  Syphilitischcr  2 Jahre  nach  der  Infektion 
heiraten  diirfc!  Was  werden  die  Kollcgen  mit  heiratsfahigen  Tdchtcrn  dazu  sagen? 

3 WiLii.  FniEDLANDER-Rcichenhall,  liber  die  Bedeutung  der  Syphilis  in  der  Atiologie 
der  Tabes.  Fortschr.  d.  Med.  1903.  Nr.  16  (auch  Therap.  Monatsh.  1903,  April). 

4 Nonne,  Pber  die  Bedeutung  der  Syphilis  in  der  Atiologie  der  Tabes  (Erwiderung 
auf  das  »kritische«  Rcfcrat  W.  Fried  landers).  — Neuc  kliiiische  Erfahrungen  als  Beitriige 
zur  Atiologie  der  Tabes.  Fortscln.  d,  Mediz.  1903.  Nr.  29,  30. 
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bossoHMi  Argumontcn  kominen,  koimen  wir  heruhigt  sein!  Daiin  isl  die  Frage 
entschiedeii ! 

Nun  ist  ihnoii  abor  in  d(U‘  Tat  ein  luuier  Gedanke  gekommen,  auf  den  sie 
ganz  besonders  stolz  zn  sein  scheinen;  eine  nene  Fragestellnng  — von  deren 
Beantvvortnng  sie  die  griindliclie  Widerlegnng  nnserer  Ansichten  erwarten. 
Vergebliche  Horfnnng! 

Sclion  Reumont  liat  1881  daranf  liingewiesen,  dab  die  Tabes  bei  fruher 
sypliilitisch  Gewescnen  dock  rclativ  selir  selten  vorkomme  und  daraus  dedu- 
zieren  wollen,  daB  ein  inncrer  Znsaininenhang  zwischen  beiden  nicht  wohl  be- 
stehen  konne;  ncncrdings  hat  v.  Hansemann  densell)en  Gedanken  fiir  die 
Ancniysmen  ansgesprochen  nnd  Virchow  hat  ihn  sich  in  der  bekannten 
Tabesdiskussion  zu  eigen  gemacht  (1898).  Matthes  hat  ihn  bei  seiner  dankens- 
werten  statistischen  Untersnchnng  beriicksichtigt;  znletzt  hat  ihn  Glaser 
weiter  ansgesponnen  und  eine  besondere  Samnieli'orschung  dariiber  lieantragt, 
zn  welcher  or  cincn  Beitrag  von  Werner  mitteilt;  endlich  liat  ihn  auch  Fried- 
lander  sich  zu  eigen  gemacht,  den  Gedanken  namlich:  — wenn  die  Tabes 
von  der  Syphilis  abhangen  soil,  so  miiB  sie  derselbcn  auch  niit  einer  gewissen 
RegelmaBigkeit  und  Haufigkeit  folgen  und  man  muB  nicht  fragen,  wieviel 
Tabische  haben  fruher  Syphilis  gehabt,  sondern  vielmehr,  wieviel  Syphilitische 
hehommen  Tabes? 

Und  da  nun  in  der  Tat  offenbar  nur  sehr  wenige  sypliilitisch  Infizierte 
(es  mogen  vielleicht  1 — 3 — 5%  sein,  Genaueres  weiB  man  noch  nicht!)  spater 
Tabes  bekommen,  so  folgern  unsere  Gegner  triumphierend : also  kann  die  Tabes 
keine  postsyphilitische  oder  syphilogene  Erkrankung  sein! 

Mit  Unrecht!  Die  logisch  notwendige  Voraussetzung  dieser  Folgerung 
ware  doch  die,  daB  die  Syphilis  unter  alien  Umstanden  und  bei  alien  von  ihr 
Heimgesuchten  ihre  samtlichen  Symptome,  Spatformen,  Folgezustande  und 
Nachkrankheiten  regelniaBig  oder  doch  wenigstens  mit  einer  gewissen  Haufig- 
keit nach  sich  ziehe. 

Jeder,  der  nur  eine  Spur  von  Kenntnis  der  Pathologie  der  Syphilis  hat, 
und  ganz  besonders  auch  der  pathologische  Anatom,  muB  wissen,  daB  dies 
absolut  nicht  der  Fall  ist.  Folglich  ist  die  obige  Fragestellung  eine  ganz  ver- 
fehlte,  logisch  unhaltbare!  Sie  wiirde  notwendig  zu  der  Konsequenz  fuhren, 
daB  man  alle  seltenen  syphilitischen  Manifestationen  nicht  als  solche  aner- 
kennen  diirfte.  Verlangen  diese  Herren  etwa,  daB  man  die  Lebersyphilis  und 
die  Herzgummata,  oder  die  syphilitische  Aortitis,  oder  das  Mesenterialdrilsen- 
gumma  (Quincke)  oder  selbst  die  syphilitische  Spinalparalyse,  die  syphilitische 
Meningitis,  das  Riickenmarksgumma  und  die  Hirngummata  alle  von  der 
Syphilis  ausschlieBc,  well  sie  nur  selten  bei  Syphilis  sich  einstellen?  Das  ware 
doch  absurd^!  Hand  aufs  Hcrz,  meine  Herren,  ja  oder  nein?  — Und  alle 
diese  Dinge  sind  doch  zweifeUos  viel  seltener  als  die  Tabes!  Folglich  hat  die 
Tabes  noch  viel  mehr  Recht,  als  diese,  zur  Syphilis  gerechnet  zu  werden^!  Es 
ist  nie  behauptot  worden,  daB  die  Syphilitischen  etwa  in  groBerer  Zahl  tabisch 

1 Es  ware  ungefalir  tlasselbe,  wie  wenn  man  die  Tuberkulose  der  Nebennieren  (Addison) 
deshalb  nicht  zur  Tuberkulose  rechnen  wollte,  weil  sie  unter  1000  oder  10000  Tuberkulosen 
nur  1 Oder  2 mal  vorkommt ! 

2 Schlagend  ist  in  dieser  Beziehung  die  Statistik  von  Sarbo  (Klin.-statistische  Daten 

zur  Sj'mptoinatologie  der  Tabes.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkundc.  Bd.  23,  1902), 
dcr  unter  fast  28  000  poliklin.  Kranken  nur  31  mit  tertiarer  llaut-,  gummoser  Lues,  17 
mit  cerebraler  und  spinaler  Lues,  22  Paralytikcr  und  34  mit  Tabes  fand.  Auch  Xonne  hat 
diese  Frage  in  seiner  ncucsten  Arbeit  eingeliend  behandelt  und  nachgewiesen,  dall  die  von 
Herrn  Glaser  publizierte,  iibrigens  recht  mangclhafte  Statistik  der  Ansicht  Glasers  schon 
direkt  widerspricht ! .1,„ 
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werdeii  mii/iten,  somlern  iiiir,  daJ3  die  Tabikor  stcts  oder  fast  stcts  syphilitiscli 
gewcseu  sind;  das  ist  eiii  groBcr  Uiiterschied,  dcii  man  doch  cndlicli  cinmal 
begroifeii  sollte!  DaB  untcr  100  Tabikcrn  80  bis  90  friilicr  infiziort  warcn, 
imtcr  100  andercn  Meiisclien  niir  ca.  20  — das  ist  das  Entscheidendc  und 
Zwingende!  — nklit  aber,  daB  imter  1000  Sypliilitisclicn  sicli  vicllciclit  nur 
10  odor  20  Oder  50  finden,  die  spatcr  Tabes  bekommen! 

Es  scheint  mir  deslialb  wiinsclienswert,  daB  diese  uniiberlegtc  imd  un- 
wissenschaftliche  Fragestellung  aus  uuserer  Diskussioii  verscliwindet,  so  wich- 
tig  und  hochinteressant  es  auch  an  und  ftir  sich  ist,  zu  erfaliren,  wieviel  Pro- 
zentc  der  syphilitiscli  Infizierten  der  Tabes  anheinif alien.  Aber  fiir  die  Frage 
des  genetischen  Zusammenlianges  kann  das  nichts  entsclieidcn ! 

Fiir  diese  Frage  sind  weit  nielir  entsclieidend  die  vielen  bemerkenswerten 
Einzeltatsaclien,  welclie  darauf  liinweisen,  daB  die  Syphilis  eine  wichtige  Rolle 
in  der  Entstehung  der  Tabes  spielt;  nicht  jede  einzelne  von  diesen  Tatsachen 
heiveist  den  Zusanimenhang  sicher!  Das  ist  selbstverstandlich  und  das  brau- 
chen  die  Herren  Ki’itiker  nicht  immer  wieder  zu  betonen!  Nachdeni  aber 
durch  die  Statistik  schon  die  Existenz  dieses  Zusammenhangs  so  gut  wie  sicher 
festgestellt  ist,  verstarken  diese  Tatsachen  den  Beweis  recht  erheblich ; beson- 
ders  wenn  sie  sich  haufen,  in  imnier  steigender  Zahl  beobachtet  werden  und 
fast  ausnahnislos  in  dem  gleichen  Sinne  sprechen, 

Zuerst  ist  hinzuweisen  auf  die  sich  mehrenden  Fiille  von  injantiler  und  pweniler 
Tabes,  die  fast  ausnahmsios  auf  hereditare  Syphilis  oder  Iiifektion  in  den  ersten 
Lebensjahren  zuruckgefuhrt  werden  konnen.  Ich  besitze  eine  eigene  Beobachtung 
an  einem  9jahrigen  Madchen,  welches  seit  etwa  1 Jahr  Ersclieinungen  von  Tabes  hat 
und  zweifellos  in  friihester  Kindheit  syphilitisch  infiziert  war,  obgleich  die  Quelle 
der  Infektion  nicht  mit  Sicherheit  ennittelt  werden  kannte.  Ich  brauche  nur  an  die 
Beobachtungen  von  Dydinski,  Brasch,  Kron,  Gumpertz,  Babinski,  Souques  u.  A. 
zu  erinnern,  welche  diesen  Gegenstand  eingehend  erortert  und  zieiulich  erledigt  haben! 
Erst  in  letzter  Zeit  hat  Linser  (Miinch.  med.  Wochenschr.  1903.  Nr.  15)  die  Frage 
an  der  Hand  einer  eigenen  Beobachtung  griindlich  erortert;  er  fand  unter  den  bislier 
bekannten  21  Fallen  17mal  die  Lues  der  Eltern  sichergestellt,  2inal  wahrscbeinlich, 
2mal  nur  fraglich!  — Bemerkenswert  ist  auch,  daB  von  infantiler  Tabes  Knaben  und 
Madchen  annahernd  gleich  haufig  befallen  werden  — eben  wegen  der  Im-editdren 
Syphilis,  die  ja  die  Kinder  beiderlei  Geschlechts  gleichuiaBig  betrifft,  wiihrend  die 
Syphilis  der  Erwachsenen  bei  Mannern  ja  viel  haufiger  ist  als  bei  Weibern,  ebenso 
wie  die  Tabes. 

Dann  auf  das  Symptom  der  spinalen  Myosis,  das  in  seiner  Beziehung  zur  Lues 
neiierdings  besonders  in  Frankreich  wiederholt  diskutiert  worden  ist  und  von  den 
meisten  Autoren  (Babinski  usw.)  fiir  ein  pathognomonisches  oder  doch  nahezu 
sicheres  Zcichen  syphilitischer  Uurchseuchung  gehalten  wird. 

Dann  an  die  im  ganzeu  ziemlich  seltenen  Fiille  von  Tabes  bei  Briidern,  die  man 
nicht  ohne  weiteres  etwa  auf  Familiendisposition  zuriickftihren  darf,  denn  sie  sind 
wohl  ausnahmsios  syphilitisch  infiziert.  Ich  kann  wieder  iiber  4 soldier  Gruppen  be- 
richten:  1.  3 Briider  Ph.  — 2 Tabes,  1 Paralyse  — alle  3 syphilitisch.  2.  2 Briidcr  S. 
mit  Tabes,  der  eine  sicher,  der  andere  hochstwahrscheinlich  luetisch  (Tripper,  Plaques- 
iiarben.  Abort!).  3.  2 Briider  K.  mit  Tabes,  beide  syphilitisch.  4.  2 Briider  L.,  der 
eine  mit  Tabes,  der  andere  mit  Paralyse.  Beide  syphilitisch. 

Zur  Bewertung  der  negativen  Ergebnisse  in  einzelnen  Fallen  unserer  und  in  vielen 
Fallen  der  gegnerischen  Statistiken  muB  ich  immer  wieder  anfiihren,  daB  Fiille  von 
Syphilis  vorkommen,  in  welchen  von  einer  Eintrittsstelle  derselben,  von  initialem 
Schankcr  und  Sklerose  absolut  nichts  zu  finden  ist,  die  Kranken  also  mit  gutem  Ge- 
wissen  sagen  konnen,  daB  sie  niemals  Schanker  gehabt.  Ich  habebereits  zwei  Fiille 
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der  Art  in  meiner  Kliiiik  vorstellcii  kdnneii,  wo  jnnge  l.eute  init  ganz  rezenter,  in  der 
Entwicklung  begril'l'enor  Bokundilror  Sy])liilis  (init  starker  Roseola,  allgemeiner  Drusen- 
schwelluiig,  Angina,  beginncndcn  Kondylomen)  weder  anamnestisch  noch  durcli 
die  gcnaueste  Untersuchiing  irgend  eine  Spur  von  einein  Primitraffekt  — weder  ge- 
nital noeli  extragenital,  auch  nirgends  eine  starke  regionare  Driisensehwellung  — er- 
kennen  lieBen.  Ein  siclierer  Beweis  dafiir,  daB  die  Syphilis  in  den  Kiirper  von  er- 
wacliscnen  Mensclien  eindringen  kann,  oline  irgend  eine  Spur  davon  an  ihrer  Ein- 
trittsstelle  zu  liinterlassen! 

Also  der  Prividrallekl  Icann  v'Olliq  jehlen  oder  latent  geblieben  sein.  Wir  wissen 
ferner,  daB  auch  jedes  einzelne  von  den  sekundcireen  Syinptoinen,  daB  niehrere,  viel- 
leicht  alle  nach  einer  Infektion  fehlen  oder  doch  niininial  sein  und  unbeachtet  bleiben 
kbnnen  — und  doch  si  ml  die  Mensclien  syphilitisch.  Das  wissen  die  Syphilidologen 
liingst  und  es  erklilren  sich  daraus  die  so  zahlreichen  Falle  von  Syphilis  occulta  und 
ignor^e;  es  ist  bekannt,  wie  hoch  unter  den  Beobachtungen  von  tertiiir  guinmoser 
Raclien-,  Plant-  usw.  Syphilis  der  Prozentsatz  der  Falle  ist  (30 — 44%,  Jumon,  P^our- 
NiER,  Fleiner,  PIalban),  bei  welchen  absolut  beine  Spur  von  vorausgegangener 
Infektion  oder  sekundaren  Symptomen  nachweisbar  ist. 

Und  LionI  hat  neuerdings  den  Nachweis  geliefert,  daB  dieser  Prozentsatz  bei 
Frauen  sogar  dopjjelt  so  hoch  ist  als  bei  Mdnnern  (bei  128  Mannern  mit  tertiiirer  Syphilis 
»Infektion  unbekannt«  in  33,5%,  unter  109  Weibern  aber  sogar  in  65,1%.  Also  ist 
es  doch  sonnenklar,  daB  stets  ein  Teil  der  Infizierten  der  Feststellung  sowohl  bei  der 
Anamnese  wie  bei  der  Untersuchiing  entgeht  und  daB  dies  fiir  die  P^'rauen  in  weit 
hoherem  MaBe  der  Fall  ist  als  fiir  die  Manner.  Uer  SchluB  daraus  fiir  die  Tabessta- 
tistik  ist  klar  und  diirfte  auch  von  unsercn  Gegnern  etwas  inehr  bcriicksichtigt  werden 

In  gleichem  Sinne  zu  verwerten  sind  aber  auch  die  Fiille  von  exlragenitaler  Sy- 
philis, von  Lippenschankern,  Harm'bhrenschankern,  von  Syphilis  nach  P’ripper,  nach 
Ulcus  niolle  — es  lohnt  nicht,  einzelne  Falle  davon  anzufiihren,  icli  verfiige  iiber  eine 
ganze  Reihe!  — auch  sie  triibcn  selbstvcrstiindlich  die  Anamnese  und  verringern  die 
Zahl  der  sicher  Infizierten. 

Auch  die  beriihmte  Habische  Jungjraua,  die  wie  ein  Gespenst  in  der  Literatur 
dieser  Frage  uingeht,  diirfte  endlich  einmal  zur  ewigen  Ruhe  eingehen!  Als  wenn 
eine  Virgo  Intacta  nicht  hereditar,  oder  in  der  Kindheit,  oder  extragenital  infiziert 
sein  konnte!  Nonne  berichtet  in  seinem  Anti-Friedlander  wieder  von  einein  solchen 
Fall  (20jahi'.  Virgo,  Tabes,  als  Saugling  infiziert,  well  die  Mutter  ein  fremdes,  syphili- 
tisches  Kind  gleichzeitig  nahrte);  ich  selbst  weiB  durch  miindhche  Mitteilung  von 
eineni  ahnlichen  Fall  aus  Paris  (Tabes  bei  einer  36jahr.  Virgo  intacta),  wo  sich  schlieB- 
lich  ein  friiherer  Lippenschanker  nachweisen  lieB^. 

1 Statistik  d.  tertiiir.  Syph.  Festsclirift  f.  Prof.  Neumann.  1900. 

2 Ein  weiterer  Grund  fiir  die  ungeniigende  Ermittelung  ist  der,  daB  die  lAranken  ihren 
Haiisiirzteu  nicht  eingestehen,  daB  sie  infiziert  waren.  Dutzende  von  Malen  ist  es  mir  vor- 
gekommen,  daB  die  Hausiirzte  mir  schrieben:  wSyphUis  ist  ausgeschlossen«  oder  sagten; 
»Pat.  war  nie  infizierta  usw.  und  daB  die  Kranken  mir  selbst  dann  ohne  weiteres  zugaben, 
daB  sie  Schauker  oder  Syphilis  batten,  und  ihr  Leugnen  dem  Hausarzte  gegeniiber  damit 
motivierten,  daB  derselbe  nicht  energisch  genug  gefragt  babe,  oder  daB  sie  sich  geniert  batten, 
weil  dieFamilien  gesellschaftlich  mit  emander  verkehrten  usw.  — Auch  in  denlviankenhauscrn 
und  Kliniken  ist  es  gewiB  sehr  liiiufig,  daB  die  Infizierten,  besonders  Frauen  und  alte  Prosti- 
tuierte,  deren  es  gewiB  in  den  Berlmer  Hospitiilern  z.  B.  eine  ganze  Menge  geben  wird,  wenn 
sie  etwa  im  Krankensaal,  vor  den  iibrigen  Patienten,  von  einem  jungen  Assistenten  oder  gar 
cinem  Famulus  gefragt  werden,  die  Infektion  frischweg  leugnen  mit  dem  Gedanken:  Was 
braucht  der  junge  Mensch  oder  ein  Mitpatient  das  zu  wissen?  Das  geht  die  niclits  an!  Wenn 
aber  der  Oberarzt  selbst  unter  vier  Augen  eindringlicli  und  geschickt  fragt,  konmit  die  Wabr- 
heit  alsbald  heraus:  Das  sind  ja  alltagliclie  Dmge. 

3 Halb  im  Scherz  konnte  man  bier  die  Forderung  erheben:  man  zeige  uns  doch  einmal 
einenTabiker  mit  frisch  erworbener  sekundarer  Syphilis  I Warum  sicht  man  nie  einen  solchen? 
Dio  Leute  setzen  sich  doch  in  den  ersten  Stadien  hires  Leideus  gewiB  noch  sehr  haufig  der 
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Die  nicht  seltenen  Fiille,  in  welelien  Syphilis  zimachst  stramni  geleugnet,  nachtriig- 
lich  aber  durcli  die  behaiidelnden  Arztc  odor  Spitalakten  oder  »rcucvolles«  Gcstand- 
nis  siclier  festgestellt  wird,  brauchc  ich  nicht  zu  crwahncn. 

Ob  Fallc,  wie  der  von  Pospelow^  niitgctcilte:  »GroBvatcr  syphilitisch,  Vater 
Zeichen  von  hcreditarer  Syphilis  (Hutchinsonsche  Zahne  usw.),  ISjahrigc  Tochter 
niit  hereditarer  guinmoser  Syphilis«  — also  Ifbertragnng  der  Syphilis  voin  GroBvater 
auf  den  Enkel,  in  die  2.  Generation,  inoglich  sind  iind  bfter  vorkomincn,  lasse  ich 
dahingestellt ; ich  kenne  ebenfalls  einen  Fall,  der  diese  Deutiing  nahelegt;  sie  kdnnten 
vielleicht  das  Vorkoninien  von  Tabes  ohne  jede  vorausgegangene  Infektion  erklarcn. 

Wir  seheii  also,  die  Moglichlceiten,  da6  vorausgegangene  Infektion  verborgen 
bleibt  nnd  selbst  der  genanesten  Forschung  entgelit,  sind  sehr  groB  und  man 
wird  ehrlicherweise  stets  annehmen  diirfen,  daB  man  bci  den  Statistiken  zu 
ivenig  Syphilis  findet  und  nicht  zu  viel! 

Auf  die  von  Audry,  Guszmann  und  Gaucher  (Neurol.  Zentralbl.  1903. 
p.  782/3)  neuerdings  wieder  beschriebenen  Falle  von  Tabes  init  manifesten 
Symptomen  von  Syphilis  braucht  nicht  naher  eingegangen  zu  werden;  sie 
sind  eindeutig. 

Von  besonderem,  ja  von  doppeltem  Interesse  sind  aber  die  ^dabischen  Ehe- 
paarei(,  die  Falle,  wo  Mann  und  Frau,  beide  an  Tabes  erkranken  (eigen tlich 
kann  man  auch  die  Fiille,  wo  Tabes  nnd  Paralyse  in  dieser  Weise  kombiniert 
sind,  liierher  rechnen).  Die  jetzt  genilgend  reichliche  Erfahrung  lehrt,  daB 
sie  fast  ausnahmslos  (ein  Antor,  Hudovernig,  bercchnet  sogar  96,3%,  ein 
anderer,  Eaecke,  90%,  andere  etwas  weniger)  syphilitisch  gewesen  sind,  daB 
gewohnlich  der  Mann  die  Frau  (gelegentlich  auch  die  Frau  den  Mann)  infiziert 
hat  und  dann  beide  nacheinander  tabisch  (bzw.  tabisch  oder  paralytisch) 
geworden  sind.  Die  Zahl  dieser  Falle  ist  groB,  und  ich  branche  sic  hier  nicht 
im  einzelnen  anzufiihren.  Die  einfachste  Dbeiiegung  zeigt,  daB  cs  nicht 
etwa  die  gemeinsamen  Lebensverhaltnisse  soldier  Paarc,  noch  weniger  ihre 
hypothctischen  sexuellen  Exzcsse  sind,  wclclie  das  verschulden  — denn  cs 
gibt  doch  Tausende  und  Handerttansende  von  Ehepaaren,  fiir  wclche  das  zu- 
trifft  und  die  nicht  tabisch  werden!  — sondern  nur  die  hinzugctretenc Syphilis. 
Nur  wenn  sich  ganz  iiberwiegend  solche  konjugale  Tabes  bei  Aic/iGSyphili- 
tischen  fandc,  wiirde  man  das  bestreiten  konnen;  das  ist  aber  nach  Lage  der 
Sadie  ganz  ausgeschlossen  1 Die  Sadie  hat  aber  noch  eine  andere,  sehr  inter- 
essante  Seite:  bei  tabischen  Ehepaaren  handelt  es  sich  fast  ausnahmslos  nm 
Falle,  wo  zwei  — nicht  miteinander  verwandte  — Individuen  Tabes  bekommen 
auf  Grund  einer  aus  derselben  Quelle  stammenden  Syphilis.  Und  dies  ftilirt 
mich  zur  Besprcchung  der  Falle,  in  welchen  noch  mehrere,  ans  derselben 
Quelle  infizierte,  entweder  derselben  Familie  angehdrige  oder  einander  ganz 
fremde  Individuen  entweder  von  Tabes,  oder  von  Tabes  und  Paralyse,  oder 
von  sonstiger  Nerven-  (Him-  und  Kuckenniarks-)Syphilis  befallen  werden; 
Falle,  welche  uns  die  Annahme  einer,  dem  Nervensystem  besonders  gefiihr- 
lichen  Form  dor  Syphilis,  einer  »Syphilis  a virus  nerveux«  geradezu  aufzwingen. 

Die  Zalil  der  hierhergehorigen  Beobachtungen  ist  schon  sehr  groB;  es 
diirfte  cine  bcsonderc  Aufgabc  sein,  sic  einmal  aus  der  weitzerstreuten  Litc- 
ratur  zusammenzusuchen  und  cingehend  zu  wtirdigen.  Hier  kann  ich  nur 
cinzelnc  davon  erwahnen. 


Infektion  aus.  Freilich  wiirde  ja  dies  Vorkomnmis,  auch  wenn  es  ehimal  sicker  festgestellt 
wiirde,  an  sich  nicht  viel  beweisen,  wegen  der  Mdglichkeit  der  Eeinfektion.  Aber  bemerkens- 
wert  scheint  mir  diese  Sadie  doch  1 

1 Arcli.  f.  Dermat.  und  Syph.  Bd.  66.  Heft  2.  1901. 
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Zuiulchst  gehoren  hierlior  alle  odcr  jedenfalls  die  meisten  labischoM  Eliepaare, 
die  Syphilis  gehabt  und  aufeinander  ubertragen  habeu;  ihre  Zahl  ist  bereits  sehr 
groB  und  cs  ist  in  niclit  wenig  Fallen  bemerkenswert,  wie  rasch  die  Tabes  nach  der 
Infektion  auftritt,  wic  bald  naclicinander  die  beiden  Eliegatten  Tabes  (bzw.  Para- 
lyse) bekommen. 

Weiterhin  die  Falle  von  mehrlacher  Tabes  (und  Paralyse  und  Nervensyphilis)  in 
eincr  Familie,  mit  derselben  Sypliilisciuelle,  Hierfiir  nur  cinige  Beispiele.  Ich  selbst 
bcobachtete  eine  Familie  K.:  Vaicr  Lues;  ein  hercdildr-syphililisches  Kind  mit  Him- 
syphilis;  dann  die  Midter  Tabes,  endlich  der  Valer  gestorben  an  Paralyse. 

Beobachtung  von  Finkelnburg;  Vater  und  Mutter  syphilitisch:  Vater;  Tabes 
incipiens.  — Mutter:  progressive  Paralyse;  Ibjahrige  Tochlcr:  doppelseitige  reflek- 
torische  Pupillenstarre,  einseitiges  Fehlen  auch  der  Konvergenzreaktion  und  Tremor 
des  Armes  (zweifelhaft  hereditare  Nervensyphilis). 

Beobachtung  von  Nonne^  : Knabe  von  5 Jahren  wird  von  einem  syphilitischen 
Schlafburschen  infiziert,  hat  mit  18  Jahren  Tabes.  Die  Muller  wird  von  dem  Kinde, 
dann  der  Valer  von  der  Mutter  infiziert  (beide  vorher  ganz  gesund!),  beide  haben 
Symptome  von  Tabes  incip.,  fiir  welche  absolut  keine  andere  Ursache  nachweisbar. 
Sehr  interessante  Beobachtung! 

Beobachtung  von  Nonne  (ibid.):  Mann,  vor  15  Jahren  infiziert,  hat  seit  5 Jahren 
Paralyse;  sein  Ivind,  vor  10  Jahren  geboren,  hat  beginnende  Tabes;  alle  anderen  Ur- 
sachen  fehlen. 

Nonne  (Syph.  u,  Nerv.,  S.  56):  drei  Herren  waren  von  derselben  Quelle  infiziert; 
1 tabisch,  2 paralytisch. 

Beobachtung  von  Marie  und  Bernard  : zwei  Manner  werden  1869  von  derselben 
Frau  mit  Lues  infiziert;  1890  bekommt  der  eine,  1891  der  andere  Tabes  (s.  Tumi’Owski, 
Dtsch.  Zeitsclrr.  f.  Nerv.  X.  S.  469.  1897). 

Ein  franzosischer  Augenarzt  teilte  mir  1897  (in  Moskau)  folgende  authentische 
Beobachtung  mit:  Mann,  friiher  syphilitisch,  wird  an  Zeichen  von  Hirnlues  behan- 
delt;  dessen  Frau  leidet  an  tabischer  Optikusatrophie ; ihre  Schwesler  bekommt 
ebenfalls  Augensymptome  und  Tabes  und  gesteht  endlich  nach  langein  Leugnen  ein, 
daB  sie  ebenfalls  von  ihrem  Schwager  syphilitisch  infiziert  wurdel 

Von  einem  anderen,  leider  verstorbenen  Kollegen,  einem  angesehenen  Neuro- 
pathologen,  wurde  mir  folgende  Beobachtung  erzahlt:  5 junge  Leute  koitieren  mit  der- 
selben Person;  4 davon  werden  syphihtisch  und  diese  alle  spater  tabisch  oder  para- 
lytisch ! 

Beobachtung  von  Arning  (Therapie  d.  Gegenwart.  1901.  S.  466):  Vater,  Mutter 
und  Sohn  aus  gleicher  Urquelle  infiziert,  bekommen  alle  innerhalb  der  ersten  3 Jahre 
nach  der  Infektion  die  gleichen  Zeichen  cerebraler  Lues  1 

Brookshank  James  (Lancet  1901.  28.  Dez.):  3 Geschwister  von  20, 15  und  8 Jah- 
ren — mit  hereditai'er  Lues  und  alle  mit  Tabes! 

Linser  (1.  c.):  Vater  Syphilis  und  Paralyse;  Tochter  juvenile  Tabes. 

Falle  von  Babinski^:  a)  Valer  Syphilis  und  Tabes;  Tochter,  22jahrig,  hereditare 
Syphilis  und  Tabes,  b)  Valer:  Tabes,  leugnet  Syphilis;  Muller  hatte  aber  eine  7monat- 
liche  faultote  Frucht  vor  der  lebenden  15jahrigen  Tochter,  mit  typischen  Tabes- 
symptomen. 

Beobachtung  von  Souques  (ibid.):  Valer  syphilitisch  und  progressive  Paralyse, 
Muller  syphilitisch  und  Tabes;  2 junge  Tbchler  mit  sicherer  Tabes  (also  4 Fiille  in 
einer  Familie)\ 

Von  besonderem  Literesse  sind  aber  die  kiirzlich  mitgeteilten  Beobachtungen 


1 Fortschr.  d.  Med.  1903,  1.  c. 

2 Bull.  d.  la  soc,  mod.  des  hop.  Seance  24.  X.  1902.  (S.-A.) 
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von  Brosius^,  der  7 Glasbliiser,  die  von  cinera  und  demselben  Kameraden  rait  Sy- 
philis infiziert  waren,  weiter  beobachteto;  nur  5 davon  konnten  genauer  vcrfolgt  und 
untcrsucht  werden;  nach  12  Jahren  war  der  cine  sicher  tabisch,  der  zweite  hatte 
deiitliche  Ersclieinungen  von  Paralyse  (odor  Lues  cerebri?),  der  dritte  war  bereits  der 
Paralyse,  der  vierte  niit  reflektorischer  Pupillenstarre,  der  beginnenden  Tabo-Para- 
lyse  sehr  verdiichtig;  der  fiinfte  hatte  noch  normales  Nervcnsysteni;  voni  sechsten 
bis  achten  konntc  Brosius  nichts  sicheres  crmitteln.  Welch’  eine  lehrreiche  Beob- 

achtung!^ 

Diese  Tatsachen  legen  doch  alien  Ernstes  die  Frage  sehr  nahe,  ob  es  nicht 
eine  ganz  besondere  Form  der  Syphilis  (der  Syphilisgifte,  Toxine?)  gibt,  welche 
speziell  und  ganz  intensiv  auf  das  Nervensystem  wirkt,  und  so  zur  Tabes, 
Paralyse,  spinalen  Miose  und  ahnlichen  syphilogenen  Nervenleiden  ftihrt. 
Diese  Frage  ist  wiederholt,  anscheinend  zuerst  von  Lavalle,  spater  auch  von 
Moebius,  aufgeworfen,  bei  uns  und  in  Frankreich  mehrfach  besprochen  und 
auf  der  Hamburger  Naturforscherversammlimg  (1901)  von  Blaschko  und 
Arning  ebenfalls  gestreift  worden. 

Sie  verdient  die  eingehendste  Beachtung  und  sollte  weiterhin  genau  ver- 
folgt  werden,  vielleicht  kommen  uns  von  da  noch  unerwartete  Aufschliisse. 

Alle  diese  verschiedenen  Einzeltatsachen  weisen  ubereinstimmend  auf  die 
ausschlaggebende  Bedeutung  der  Syphilis  fiir  die  Entstehung  der  Tabes  hin; 
in  ihrer  Gesamtheit  stellen  sie  ein  so  ilberzeugendes  Beweismaterial  dar,  daB 
es  mir  unfaBlich  ist,  wie  man  sie  immer  wieder  negieren  kann!  Der  durch 
sie  gelieferte  »Indizienbeweis«  wiirde  eigentlich  allein,  auch  oline  die  Statistik, 
schon  geniigen,  um  den  Zusammenhang  mehr  als  wahrscheinlich  zu  machen. 
Aber  viele  »Gelehrte«  sind  eben  unbelehrbar! 

Die  pathologische  Anatomic,  welche  den  Gegnern  der  syphilogenen  Tabes 
immer  besonders  schwerwiegende  Beweise  liefern  sollte,  hat  bis  jetzt  keine 
neuen  Anhaltspunkte  beigebracht.  Das  Gerede,  daB  die  tabischen  Verander- 
ungen  des  Kiickenmarks  uberhaupt  nicht  syphilogenen  Ursprungs  sein  konnten, 
scheint  allmahlich  zu  verstummen.  Der  iibertrieben  kritische  und  offenbar 
in  der  Hauptsache  verfehlte  Widerspruch  Virchows  wird  schwerlich  wieder 
aufleben.  Von  seiten  anderer  pathologischen  Anatomen  (Schmaus  usw.)  wird 
mehr  und  mehr  anerkannt,  daB  die  einfachen  grauen  Degenerationen,  die 
primare  Atrophie  der  Nervenbahnen,  wie  sie  bei  der  Tabes  angenommen  wird, 
ganz  wold  von  der  Syphilis  und  ihren  toxischen,  gewebsschadigenden  Wir- 
kungen  ausgelost  werden  kbnnen;  und  ich  selbst  habe  vor  kurzem  in  einem 
kleinen  Aufsatze^  nachzuweisen  versucht,  daB  aus  triftigen  Griinden  diese 
grauen  parenchymatbsen  Degenerationen  und  Atrophien  mit  annahernd  deni 
gleichen  Rechte  der  Syphilis  zugeschrieben,  als  syphilogene  bezeichnet  werden 
kbnnen,  wie  die  sog.  »spezifischen  <c  gummbsen  und  verwandte  Spatprodukte 
derselben.  Diese  Einsicht  wird  sich  hoffentlich  mehr  und  mehr  befestigen. 
[Den  gleichen  Standpunkt  vertritt  neuerdings  auch  Guszmann  (Neurol.  Zen- 
tralbl,  1903.  S.  782)  auf  Grand  von  4 interessanten  Beobachtungen,  welche 
das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Tabes  neben  tertiareii  gummbsen  Haut- 
affektionen  belegen.] 

I Bericht  uber  die  28.  Versammlung  siidwestdeutsclicr  Neurologen  und  Irrenarztc  m 
Baden  1903.  iVreh.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheit.  Bd.  37.  S.  639. 

^ Was  sagen  die  Herren  mit  der  famosen  Fragestellung  denn  hierzu?  Von  6 zu  gleicher 
Zeit  und  aus  derselben  Quelle  syphilitisch  infizierten  Mannern  sind  nach  12  Jahren  bereits 
4 tabisch  oder  paralytisch!  Also  80  pCt.  — das  ist  ja  recht  belehrend! 
i^i  ® Erb,  Bemerkungen  zur  pathologischen  Anatomic  dcr  Syphilis  des  Zentralnerven- 
systems.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  22.  1902. 
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Abcr  die  patholop;isclie  Aiiatomie  dcr  Tabes  ist  wieder  einmal  in  einer 
vblligen  Gamng  und  Uinwalzung  begriffen;  der  eigentliche  Ausgangspunkt 
und  die  Art  der  ])riinaren  tabischen  Veranderungen  sind  wieder  ganz  streitig 
goworden;  es  ist  bier  nicht  der  Ort,  auf  dicse  liochst  lieikle  Frage  des  naheren 
einzugehcn;  icli  konstatiere  nur  niit  einer  gewissen  Befricdigung,  dab  die  her- 
vorragendsten  I'ranzosischen  Autorcn  (Pierre  Marie,  Nageotte  u.  A.),  fur 
welche  uberhaupt  die  Tabes  ja  nichts  andcres  mchr  ist  als  cine  Syphilis  des 
zentralen  Nervcnsystems,  jetzt  den  anatomischcn  Ausgangspunkt  derselben 
in  einer  ))Syphilose«  der  Mcningcn  sohon,  iiber  dcrcn  cngcre  und  nachste  patho- 
genetische  Beziehung  zu  den  charakteristischen  tabischen  Veranderungen  (in 
den  hinteren  Wurzelbahucn)  freilich  noch  gestrittcn  wird.  Ob  dieser  letzte 
Ausgangspunkt  nun  in  den  spczifisch-neuritischen  Veranderungen  der  spi- 
nalen  Wurzeln  an  ihrcr  Durchtrittsstelle  durch  die  Dura  (iin  »Nerf  radi- 
culaire«  Nageottes)  oder  in  dem  »lymphatischen  System « der  hinteren  pialen 
und  arachnoidalen  Ausbreitung  der  Meningen  (Pierre  Marie)  zu  suchen,  oder 
anderswohin  zu  verlcgen  ist,  kann  uns  zunachst  gleichgiiltig  sein:  wchtig  ist 
nur,  daB  uberhaupt  der  ganze  ProzeB  mit  steigender  Walirscheinlichkeit  doch 
als  ein  spezifisch  luetischer  aufgefaBt  wird.  Die  weiteren  Ergebnisse  dieser 
Untersuchungen  miissen  abgewartet  werden. 

Aber  schon  jetzt  kommt  auch  aus  Frankreich  hochst  interessante  und 
iiberraschende  Kunde  von  klinisclien  Untersucliungsergebnissen,  welche  diese 
Auffassung  der  Tabes  als  ))Sypliilose  der  Meningen « in  weitgehendem  MaCe 
zu  stiitzeii  scheinen.  Ich  meine  die  Ergebnisse  der  diagnostischen  Lumbal- 
piinktion  und  der  cytologischen  Diagnostik,  wie  sie  von  Widal  angegeben,  von 
zahlreiclien  franzosischen  Autoren  (Babinski,  Nageotte,  Sicard,  Kaymond, 
Brissaud,  Pierre  Marie,  Meige,  Kavaut  u.  A.)  an  dem  reichen  Pariser 
Material  gepriift  und  bestatigt  worden  sind,  wahi'end  bei  uns  in  Deutschland 
diese  Sadie  fast  unbcachtet  blieb. 

Das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  laBt  sich  in  wenig  Worten  dahin 
zusammenfassen,  daB  — walirend  in  der  normalen  Cerebrospinalflussigkeit 
bei  diffizilster  und  genauester  Untersuchung  sich  fast  gar  keine  Lymphocyten 
linden,  d.  h.  nicht  nielir  als  2 — 4 in  einem  bestimmten  mikroskopischen  Ge- 
sichtsfeld  — dieselben  in  Fallen  von  noch  aktiver  Syphilis  der  Meningen  und 
des  Kilckenmarks  oder  Gehirns  sich  ganz  erbeblich  (bis  auf  20 — 50 — 200  im 
G.  F.)  vermehrt  zeigen,  und  daB  dieselbe  Vermehrung  sich  sozusagen  ausnahms- 
los  bei  frischen  und  alteren  Fallen  von  Tabes  und  von  progressiver  Paralyse, 
also  bei  den  sog.  metasyphilitischen  Affektionen  nachweisen  laBt,  wahrend 
sie  bei  alien  anderen  chronischen  Him-  und  Ruckenmarksaffektionen  (Myelitis 
diu’ch  Kompression,  Him-  und  Rtickenmarkstumoren,  Syringomyelie,  Fried- 
REiCHSche  Ataxie,  einfache  Hemiplegien  usw.)  vollstandig  fehlt,  oder  nur  in 
vereinzelten  Fdlen  (z.  B.  in  einzelnen  Fallen  von  mult.  Slderose  und  merk- 
wiirdigerweise  bei  den  meisten  Fallen  von  Herpes  zoster)  vorhanden  ist.  — 
(Bei  den  anderen  Formen  von  Meninigtis  [serosa,  tuberculosa,  purulenta] 
kommt  wohl  auch  Lymphocytose,  aber  moist  nicht  rein,  sondern  geniischt  mit 
polynuklearen  Zellen  vor.) 

Es  ist  klar,  daB  dicse  Tatsachen,  wenn  sie  sich  auch  fernerhin  als  richtig 
und  knostant  erweisen  sollten  ( — und  die  stiitzen  sich  jetzt  schon  auf  Boob- 
achtungsreihen  von  Hunderten  von  Fallen ! — ),  von  ganz  enormer  Wichtigkeit 
fiir  die  Auffassung  dcr  Tabes  (und  der  Paralyse)  sein  und  den  engen  Zusammen- 
hang  dieser  Ki’ankheitcn  mit  der  Lues  geradezu  erweisen  wiirden. 

Von  besonderer  Bedeutuug  erscheint  dabei,  daB  bei  Kranken  mit  isolierter 
reflektorischcr  Pupillenstarre,  die  ja  ncuerdings  auch  als  pathognostisch  fiir 
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syphilitische  Durchseuchung  angcsehen  wird  (Babinski),  sich  konstant  diese 
Lymphocytose  findct,  aucli  wenn  Lues  niclit  nachweisbar  ist;  ebcnso  land  sie 
sich  in  Fallen  von  Kopfschmerzen  bei  alten  Syphilitikern,  bei  Hemiplegie  auf 
sypliilitischer  Basis  usw.  — Untersuchnngen  ilber  ihr  Vorkommen  bei  Syphilis 
ohne  nervbse  Symptonie  in  ihren  verschiedenen  Stadien  sind  noch  im  Gang^. 

Auf  meine  Veranlassung  hat  meiu  Assistent,  Herr  Dr.  Schoenborn,  eine 
Nachpriifung  dieser  Resultate  an  unserem  bescheidenen  Material  begoimen 
und  ist  — wie  er  bereits  auf  der  Badener  Neurologen-Versammlung  mitgeteilt 
hat2  — im  ganzen  zu  vdlUg  bestdtigenden  Resultaten  gekommen.  Das  Ergeb- 
nis  seiner  seitdem  fortgesetzten  Untersuchnngen  ist  folgendes:  Unter  43  bis- 
lier  untersuchten  Fallen  finden  sich  16  Fade  von  Tabes  (darunter  4 »formes 
frustes«)  — sdmtlich  mit  ausgesprochener  Lymphocytose ; 2 progressive  Para- 
lyseii  — ebenso ; 2 Fade  von  multipler  Sklerose  — darunter  1 positiv,  4 von 
tuberkuloser  Meningitis  — ade  positiv;  1 Meningitis  serosa,  auch  positiv;  in 
aden  iibrigen  Fallen  (1  chron.  Spinalaffektion,  3 Kompressionen  durch  Karies, 
1 Meningitis  serosa,  2 spastische  Paresen,  1 Paralysis  agitans,  1 Tumor  cerebedi, 
1 Verdacht  auf  Meningitis  (Meningismus?),  1 Neuritis  multipL,  3 von  Dy- 
strophia muscularis  usw.)  — war  der  Refund  negativ. 

Wie  mir  scheint,  sind  diese  Tatsachen  eine  ilberaus  wichtige  Stiitze  fiir 
unsere  Ansicht  von  der  syphilogenen  Herkunft  der  Tabes  (und  der  Paralyse), 
und  die  Fortsetzung  dieser  Untersuchnngen  verspricht  noch  wichtige  Ausbeute. 

Und  so  schliedt  sich  der  Kreis  der  von  der  Statistik  ausgehenden,  durch 
zahlreiche  weitere  klinische,  anatomische  und  diagnostische  Erfahrungen  ge- 
stiitzten,  den  Zusammenhang  der  Tabes  mit  der  vorausgegangenen  Syphilis 
erweisenden  Tatsachen  und  Argumente  immer  enger,  und  die  auf  Seite  366 
deduzierten  Satze  erscheinen  jetzt  noch  viel  fester  begriiiidet. 

Und  doch  haben  wir  dabei  mit  der  — anscheinend  zweifellosen  — Tatsache 
zu  rechnen,  daB  die  Tabes  doch  nur  relativ  selten  auf  die  Syphilis  folgt;  genauere 
Ermittelungen  sind  freilich  schwierig;  die  gefundenen  Zahlen  bewegen  sich 
zwischen  1^3  %5  vielleicht  auch  etwas  mehr.  Zuverlassig  ist  das  nicht. 

Ich  will  hier  nicht  naher  eingehen  auf  das  angebliche  Fehlen  der  Tabes  in 
mehr  oder  weniger  unzivilisierten  Landern  (Bosnien  und  Herzegowina,  Japan, 
Abessynien,  bei  den  Kirgisen  und  bei  den  Negern),  welches  von  unseren  Geg- 
nern  als  eine  besonders  wertvolle  Waffe  immer  wieder  betont  wird.  — ^ Ich 
habe  schon  in  meiner  letzten  Ai'beit  nachgewiesen,  daB  diese  Augaben  durch- 
aus  unzuverlassig  sind  und  durch  neuere  Tatsachen  (Japan:  Nose  96  Tabes- 
falle  mit  58%  Infizierten;  Neger : 0.  Connell  5 Falle,  alle  syphilitisch,  Collins 
3 Neger  — alle  syphilitisch)  in  ganz  anderem  Lichte  erscheinen,  z.  T.  geradezu 
widerlegt  sind. 

Auch  die  Augaben  von  Holzinger,  daB  er  in  Abessynien  unter  107  Nerven- 
kranken  »nur«  6 Tabische  fand,  ist  bereits  von  Halban  in  treffender  Weise 
beleuchtet  worden:  in  Wien  finden  sich  unter  100  Nerveukranken  »nur«  1,4% 
Tabeskrankc;  also  in  Abessynien  reichlich  4mal  so  viol!! 


1 Bei  einer  kur/Uchcn  Ajiwcscnheit  in  Paris  habe  icli  die  Bestiltigung  allcr  dieser  Er- 
fahrungen durch  Kollegen  Dr.  B.\binski  erhalten.  Die  Resultate  der  for^esetzten  Unter- 
suchungen  sind  durchaus  konform  mit  den  im  Vorstehenden  kurz  mitgeteilten ; nnr  von  einer 
einzigen  Abteilung  werden  abweichende  Resultate  mitgeteilt,  d.  h.  Fehlen  der  Lymphocytose 
bei  einem  Teil  der  Tabes-  und  Paralysefalle.  Dieselben  werden  von  den  anderen  Beobachtern 
auf  nicht  strikte  eingehaltene  Untersuchungsmethodcn  zuriickgefiihrt.  — Trotzdem  wird 
aber  der  Widerspruch  von  der  anderen  Seite  festgehalten  — der  iiberwaltigenden  Fulle  der 
bestiitigenden  Angaben  gegeniiberl  Tout  comme  chez  nous! 

2 Die  Cytodiagnose  des  Liquor  cerebrospinalis.  Neurol.  Zentralbl.  1903.  Nr.  13. 
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IIiul  aiicli  aus  Bosnien  kommt  soebcn  cine  iiberraschende  und  erfreuliche 
Kiindo!  Hodlmoser  berichtot  dcrn  Viil.  Deutschen  DermatologenkongreB 
in  Sorajowo  (21. — 23.  Sept.  1903)  laut  demRoferat  von  Dr.  Sack:  daB  or  nnter 
7211  internen  Krankcn  ))nur«  9 Fallc  (=  l,25pM.)  von  Tabes  gel'unden  babe, 
nnd  daB  eine  Eiupietc  im  ganzen  Land  mir  26  »bekannte«  Tabesfalle  ergab. 
Aber  wie  viol  )mni)ekannte(c  Fiille  inogen  dort  noch  existieren!  Und  die 
genannten  9 Fiille  sind  gar  nicht  so  wenig!  Man  vergleiche  dieAngabcn  von 
Sarbo,  der  in  Budapest  unter  27800  innerlich  Krankcn  »nur«  34  Tabesfalle 
(=  l,22pM.),  also  noch  sogar  ctwas  weniger  als  in  Bosnien  land!  Also  aiich 
in  Bosnien  beginnt  cs  in  dicser  Frage  lichter  zu  werden!  — Es  bleiben  die  ge- 
naneren  Angaben  abznwarten  — besonders  iiber  die  Zahl  der  an  Syphilis  Er- 
krankten  nnd  unter  jenen  7211  Fallen.  — DaB  unter  den  9 Fallen  nur  2 wmit 
luetischer  Anamnese«  sich  fanden,  ist  schlieBlich  anch  nicht  zu  verwundern 
in  einem  Land,  in  welchem  die  Syphilis  als  endemische,  als  Familienkrankheit 
vielfach  auftritt  und  die  Durchseuchung  schon  in  friihester  Jugend  zustande 
kommt.  Jedenfalls  ist  jetzt  ein  beachtenswerter  Anfang  gemacht  mit  der  Er- 
forschung  der  wirldichen  Verhaltnisse^! 

Es  ist,  wie  schon  gesagt,  nie  behauptet  worden,  daB  uberall  da,  wo  viel 
Syphilis  vorkomme,  auch  viel  Tabes  sein  miisse ! Und  Strumpell  hat  irgendwo 
sehr  richtig  gesagt,  daB  wir  nur  dann  von  der  Unrichtigkeit  unserer  Ansicht 
zu  iiberzeugen  sein  wilrden,  wenn  uns  ein  Land  gezeigt  wiirde,  wo  viel  Tabes 
und  keine  Syphilis  vorkame. 

Es  wird  sich  lediglich  darum  handeln,  fiir  diese  exotischen,  mit  Syphilis 
durchseuchten  Lander  zu  erforschen,  warum  dort  die  Luetischen  nicht  tabisch 
werden.  (Andere  Formen  der  Syphilis,  andere  Lebensweise,  Fehlen  anderer 
Schadlichkeiten,  Fehlen  der  Zivilisation!) 

Meine  heutige  Aufgabe  nmgrenze  ich  ja  iiberhanpt  nur  dahin,  fiir  die 
Manner  der  Mlieren  Stdnde  eine  einigermaBen  sichere  Atiologie  der  Tabes  zu 
finden.  Wenn  sie  fiir  diese  feststeht,  wird  sie  wohl  anch  fiir  die  niederen 
Stande,  fiir  die  tabischen  Weiber  und  fiir  die  exotische  Tabes  richtig  sein! 

Wenn  es  als  sicher  gelten  kann,  daB  unter  den  Mannern  der  hoheren  Stande 
in  den  zivilisierten  Landern  Enropas  und  Amerikas  die  Syphilis  eine  ziemlich 
groBe  Verbreitung  zeigt,  so  ist  die  Frage:  warnm  werden  von  diesen  Vielen  nur 
wenige  tabisch?  Es  miissen  da  noch  andere  Bedingungen,  Hilfsiu’sachen  hin- 
zutreten,  welchc  die  tabische  Erkrankung  bei  Syphilitischen  ausldsen,  sozu- 
sagen  den  syphilitischen  ProzeB  auf  bestimmte  Teile  des  zentralen  und  peri- 
pheren  Nervensystems  deterniinieren.  Die  Syphilis  allein,  an  sich  ja  eine  ganz 
unerlaBliche  Bedingung,  die  Hauptursache  der  Tabes,  geniigt  fur  sich  meistens 
nicht,  um  die  Tabes  auszulosen;  es  miissen  noch  andere  Bedingungen,  Hilfs- 
nnd  Gelegenheitsursachen  hinzntreten.  Das  sind  offenbar  die  Momente,  die 
man  schon  langst  als  die  eigentlichen  Ursachen  der  Tabes  proklamiert  hat, 
die  es  aber  in  Wirklichkeit  nicht  sind,  sondern  zu  Tabes- ))Ursachen«  nur  wer- 
den bei  syphilitisch  infizierten  Individuen.  Das  sind  Erkiiltungen,  Strapazen, 
Uberanstrengungen,  Trauma,  scxuelle  Exzesse,  angeborene  oder  erworbene 
Schwiiche  des  Nervensystems,  gewisse  Giftc  wie  Alkohol,  Tabak,  Ergotin,  ge- 
wisse  infektionskrankheiten,  unter  welchen  vielleicht  die  Influenza  eine  her- 
vorragendc  Bedcutung  hat  (dcjn  Tripper  niQchte  ich,  trotz  nieiner  obigen 
Statistik,  hicr  vorliinfig  noch  keine  Rollc  zuweisen)  — wahrscheinlich  auch 

1 Soebcn  lese  ich  in  der  Berl.  klin.  Wochensclir.  1903  (Literaturauszuge  S.  65),  daB 
Heciit  kei  den  amerikanischen  Negern  Tabes  kdneswegs  seJieu  gefunden  hat;  auifallend  hiiiifig 
seien  unter  ilinen  Fiille  von  Optikusatrophie  ohne  Zeichen  von  Ataxie,  die  man  friiher  gewiB 
oit  unrich  tig  beurteilt  hatl  Mur  so  weiterll 
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die  Siimme  aller  der  Schadlichkeiten,  welche  mit  der  » Zivilisation «,  mit  der 
nervenerinudenden  Hast  und  Aufregung  des  modernen  Lebens,  besonders  in 
den  groBen  Stadten  znsamnienliangen. 

Es  ist  dnrcli  alle  die  Erorterungen  der  letzten  Jahrzehnte  hinreichend  nach- 
gewiesen,  daB  alle  die  Schadlichkeiten  auf  Tausende  von  Menschen  einwirken, 
ohne  sie  tabisch  zn  machen,  wenn  sie  nicht  zugleich  syphilitisch  infiziert  sind; 
daB  Jceine  von  ihnen  allein  nnd  fur  sich  die  Tabes  in  einer  irgend  nennenswerteii 
Zalil  von  Fallen  im  Gefolge  hat.  (Vgl.  meine  Ausfuhrnngen  in  Nr.  6 und  7,  die 
Arbeit  von  Sarbo,  die  sehr  lesenswerte  neueste  Arbeit  von  Collins,  und  die 
soebeiT  erschienene  Arbeit  von  Schittenhelm  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk.  Bd.  24.  1903);  es  sind  das  alles  also  nur  Nebenursachen,  die  keinerlei 
selbstandige  Bedentnng  haben,  sondern  nur  zusammen  mit  der  Syphilis  und 
dnrcli  diese  wirksam  werden.  — • Das  gilt  in  gleicher  Weise  fiir  die  sehr  an- 
mntende  nnd  geistreich  durchgefuhrte  Hypothese  von  Edingeri,  die  nener- 
dings  von  nnseren  Gegnern  quasi  als  Rettungsanker  mit  besonderer  Zartlich- 
keit  uinfaBt  wird.  Diese  sogenannte  »Ersatzhypothese « nimmt  an,  daB  durch 
Tatigkeit,  Arbeit,  Anstrengung  gewisse  Nervenbahnen  in  ihrer  Ernahrung 
geschadigt  werden  und  — unter  gewissen  Umstanden;  bei  vorhandener  Ana- 
mie,  schlechter  Ernahrung,  allgemeinen  Ki’ankheiten,  besonders  Syphilis  — 
keine  vollige  Restitution  erfahren  und  deshalb  degenerieren.  So  plausibel 
diese  Lehre  auch  fur  manche  Einzelheiten  klingt  und  so  sehr  ich  ihren  Wert 
anerkenne,  so  muB  ich  doch  mit  Moebius  sagen,  daB  auch  die  hier  beschuldigte 
Dberanstrengung  bei  mangelhaftem  Ersatz  die  eigentliche  Ursache  der  Tabes 
nicht  darstellt,  sondern  hochstens  erklaren  kann,  warum  die  Syphilis  bei  Ta- 
bischen  gerade  auf  diese  oder  jene  Nervenbahn  sich  lokalisiert.  — Tausende 
und  Abertausende  von  Menschen  erfahren  die  von  Edinger  so  anziehend  ge- 
schilderten  Schadlichkeiten  und  werden  nicht  tabisch,  wenn  sie  nicht  zugleich 
syphilitisch  sind;  Tausende  und  Abertausende  sind  anamisch  infolge  von 
Infektionskrankheiten,  Tuberkulose,  Chlorose,  Verdauungsstorungen,  sind  von 
Sorgen,  Elend,  Kummer,  nervoser  Anlage  geschwacht  und  werden  durch  die 
gleichen  Schadlichkeiten  nicht  tabisch,  wenn  sie  nicht  luetisch  sind ; die  einen 
ermiiden  ihre  Beine,  die  anderen  ihre  Aimie,  wieder  andere  ihre  Sexualorgane 
Oder  ihre  Hautnerven  mit  thermischen  Schadlichkeiten,  andere  ihre  Pupillen 
Oder  Sehnerven,  andere  ihre  Intelligenz  und  ihr  Gehirn  — und  doch  bekommen 
sie  alle  stets  das  nahezu  gleiche,  einformige  Bild  der  Tabes  — weil  sie  eben  eine 
gleichfdrmige  wirTdiche  Ursache  noch  in  sich  tragen  — die  Syphilis/ 

Und  gerade,  weil  eben  diese  alltaglichen,  ganz  banalen  Schadlichkeiten  — 
die  nicht  einmal  iiberall  nachgewiesen  sind  — ■ nur  im  Verein  mit  einer  einzigen, 
spezifischen  Schadlichkeit,  in  der  Regel  die  Tabes  zustande  bringen,  muB 
meines  Erachtens  das  Hauptgewicht  doch  iminer  auf  diese  spezifisclie  Schad- 
lichkeit gelegt  werden.  Das  scheint  mir  unabweisbar. 

Wie  dies  nun  aber  geschieht,  durch  welche  Kombination  der  syphilitischen 
Noxe  mit  den  anderen  Schadlichkeiten  diese  eigenartige,  scharf  charakteri- 
sierte  Krankheit  cntsteht,  in  ihrer  trotzdem  noch  unendlichen  Mannigfaltig- 
keit,  das  zu  wissen,  sind  wir  noch  sehr  weit  entfernt. 

Ich  verzichte  auch  gern  auf  die  hypothetischen  Erorterungen,  die  ich  selbst 
sowohl  (Nr.  7,  1892)  wie  andere  schon  wiederholt  angestellt  haben.  Vorliiiifig 
werden  wir  nicht  welter  kommen,  ehe  nicht  das  Wesen  der  Syphilis,  ihre  et- 


1 VOLKMANNS  Saiiiml.  klin.  Vortr.  Neue  Folge.  No.  106.  1894.  Verb.  d.  16.  Kongr, 
f.  innere  Medizin.  S.  275.  1898, 
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waigo  baktpru'llo  Gnindlagc  mit  ihren  Toxincn  usw.  etwas  genaucr  bekannt 
sciii  wird. 

Diosc  Al)haiullung  ist  sclion  viol  zu  lang  geworden  — dor  Gegenstand  ist 
obcii  solir  groB,  vielseitig  iind  wkditig,  — und  ich  untordriicke  deshalb  auch 
nocli  oinoii  Exkiirs  iibor  die  Fragc  nacdi  don  theraj^eutischen  Erjolgen  einer  spe- 
zif  ischen  antiluetischen  Beliandlung  der  Tabes. 

Naliirlicli  liabe  ich  dariiber  seit  dem  Moskaiier  KongroB  (Nr.  11,  1897) 
woitero  ziomlich  reiche  Erfahningon  gesammolt,  die  ich  gome  verarbeiten 
wiirdo;  ich  muB  mich  abor  notgedrungen  hior  auf  cinzelne  Bomerkungen  be- 
schraiiken.  Esgibtwohl  koinon  Gogonstand,  der  schwieriger  ziibeurteilenware, 
als  dieser,  besonders  deshalb,  well  die  Tabes  an  sich  einen  aiiBerordentlich 
we.chselvollen  Verlauf,  die  verschiedensten  Abstufungen  in  der  Intensitat  der 
Krankheit,  die  groBte  Abwchselung  in  der  Beeinflussung  durch  therapeutische 
MaBnahmen  zeigt.  Besonders  seit  ich  die  Haufigkeit  der  Falle  von  Tabes  in- 
completa  (» formes  frustes«)  nilher  kennen  gelernt  habe,  ist  mir  dies  erst  recht 
deutlich  geworden. 

Ich  kann  aber  jedenfalls  auf  Grund  meiner  neueren  Erfahrimgen  niir  wieder 
sagen : daB  die  spezifische,  auch  eine  energische  Behandlung  mit  Hg  und  Jod 
den  Tabikern  in  der  Hegel  nichts  schadet  (die  torichte  und  mit  unverant- 
wortlichem  Leichtsinu  immer  wieder  gepredigte  Fabel,  daB  die  postsyphilitische 
Tabes  eine  Folge  zu  starker  Hg-  und  Jodbehandlung  sei,  ist  ja  laugst  und  griind- 
lich  widerlegt,  in  neuester  Zeit  erst  wieder  durch  Neisser  (Therap.  d.  Gegenw. 
1901.  S.  466)  und  Paul  Cohn  (Berl.  klin.  Woch.  1903,  Nr.  10);  daB  ich 
dagegen  eine  ganze  Reihe  von  Fallen  gesehen  habe,  in  welchen  eine  rationelle, 
wiederholte,  mit  tonisierenden  Kuren  abwechselnde  spezifische  Kur  von 
zweifellosem  Erfolge  war,  wenn  auch  allerdings  eine  wirldiche  Heilung  so  gut 
wie  uie  erreicht  wurde;  immerhin  verfiige  ich  uber  melu'ere  Falle,  die  als 
»practically  cured « zu  betrachten  sind  und  seit  langeren  Jahren  im  Dienst 
und  Geschaft  ihre  voile  Leistungsfahigkeit  betatigen;  z.  T.  auch  in  der  Ehel 
— in  nicht  wenigen  Fallen  wurde  erhebliche  Besserung  und  langerer  Stillstand 
des  Leidens  erreicht  (ich  hoffe,  die  Belege  dafiir  spater  verdffentlichen  zu 
konnen) ; daB  endlich  in  einer  leider  recht  groBen  Zahl  von  Fallen  das  progressive 
Fortschreiten  der  Krankheit  nicht  aufgehalten  werden  konnte 

In  Frankreich  ist  ja  neuerdings  die  tiberzeugung  von  der  Notwendigkeit 
und  dem  Nutzen  der  spezifischen  Behandlung  der  Tabes  wieder  selu-  lebendig 
geworden  — auf  Grund  der  Annahme  einer  Syphilose  der  Meningen  und  der  Er- 
gebnisse  der  Lumbalpunktion  — und  mit  einer  Art  von  Fanatismus  hort  man 
dort  von  vielen  Seiten  moglichst  energische,  lange  fortzusetzende  Hg-Kuren 
gegen  die  Tabes  (und  die  Paralyse)  verlangen.  Ich  bin  gegen  dieses  Vorgeheu 
etwas  skeptisch,  trotz  auffallender  Einzelfalle,  die  man  publiziert  hat;  ich 
glaube  einige  Vorsicht  mit  dieseii  Kuren  ist  doch  am  Platze,  und  ich  warte 
gern  einnial  das  Endresultat  dieser  heroischen  therapoutischen  Bestrebungen 
ab.  Moge  es  ein  gunstiges  sein! 

1 Anm.  Zu  meiner  Freude  stimmen  damit  die  Anscliauungen  eines  der  in  diesem  Punktc 
erfahrensten  Aachener  Arzte,  Dr.  G.  Mayer  (Die  Prognose  der  Syphilis,  Berlin  1903)  vollig 
iiberein.  Er  fand  unter  202  mit  Hg  behandelten  Tabesfiillen  3pCt.  fast  vdlligc  Heilung, 
20  pCt.  sehr  erheblich,  33  pCt.  etwas  gebessert  und  spricht  die  tiberzeugung  aus,  »daB  durch 
die  hartniickige  Opposition,  welche  leider  noch  bis  in  die  neueste  Zeit  von  angesehener  Seite 
gegen  die  Anerkennung  des  Zusammenhangs  der  Tabes  mit  der  Syphilis  gemacht  wird,  der 
Icidenden  Menschheit  ein  schwerer  Schaden  zugefiigt  wird«. 
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Ich  schlieBe  daniit  cliese  Mittcilungeii,  in  welchcn  ich  die  Summe  meiner 
Erfahnmgen  zu  der  Tabossyphilisfrage  noch  cinmal  sammeln  imd  diirch  einc 
Eoihc  wichtigcr  Einzeltatsachen  aus  frenider  und  eigencr  Beobachtung  cr- 
ganzen  wollte.  Der  Leser,  der  sicli  fiir  die  Frage  interessiert,  wird  hoffentlicli 
die  Lange  dieser  Arbeit,  die  mir  unter  den  Handen  wuchs,  entschuldigen;  es 
wird  nieine  letzte  fiber  dies  Thema  sein  — wie  ich  hoffe. 

Es  scheint  mir  nun  aus  der  Summe  aller  dieser  Erfahrungen,  zusammen 
mit  all  den  friilieren  und  von  anderen  publizierten  Arbeiten,  sich  mit  zwingen- 
der  Nofwendigkeit  der  SchluB  zu  ergeben,  dajS  die  Tabes  syphilogenen  Ursprungs 
ist,  da/i  sie  wenigstens  in  der  iibergroPen  Mehrzalil  der  Fdlle  nur  auf  Grand  einer 
voratisgegangenen  syphilitischen  InfeUion  (ev.  unter  Mitwhkung  von  verschie- 
denartigen  Gelegenlieits-  und  Hilfs-Ursaclien)  entsteJit. 

Ob  aber  in  alien  Fallen?  Ob  die  Tabes  nur  und  ausschlielMch  eine  »meta- 
syphilitische «,  eine  syphilogene  Erla’ankung  ist?  Das  ist  die  letzte  wichtige, 
noch  nnentschiedene  und,  me  mir  scheint,  auch  noch  nicht  sicher  zu  entschei- 
dende  Frage. 

Moebius  glaubt  sie  entschicden  bejahen  zu  konnen,  und  er  fiihrt  sehr  ge- 
wichtige  und  uberzeugende  Grtinde  dalur  an ; er  spottelt  gelegentlich  fiber  die- 
jenigen,  die  ihm  dabei  nicht  unbedingt  folgen  wollen  und  fiber  die  »letzten 
5 Oder  10  oder  15  FaUe«,  bei  welchen  absolut  nichts  von  Syphilis  nachweisbar 
ist,  nicht  hinwegkommen  nnd  die  Moglichlceit  einer  gelegentlichen  anderweitigen 
nichthietischen  Entstehung  der  Tabes  offenhalten  wollen.  Auch  ich  gehore 
zu  denselben ; aber  ich  gestehe,  daB  ich  jedesmal,  wenn  ich  mich  in  die  Frage 
vertiefe,  wieder  mehr  geneigt  bin,  mich  der  MoEBiusschen  Anschaunng  anzu- 
schlieBen.  Besonders  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen,  welche  mir  in  den 
letzten  neun  Hunderten  meiner  Statistik  jedesmal  kaum  3 Fiille  ergeben, 
welche  anscheinend  von  jedeni  Verdachte  der  Syphilis  frei  waren,  und  wenn 
ich  bedenke,  in  wie  sehr  viel  hoheren  Prozentzahlen  (bis  30 — 40 — -65%!)  von 
wirklich  zweifelloser  Spatsyphilis  sich  keinerlei  Anhaltspunkte  fur  die  voraiis- 
gegangene  Infektion  finden,  so  muB  ich  ebenfalls  sagen,  daB  diese  paar  Prozente 
(3 — 10  Oder  selbst  mehr)  keinerlei  Hindernis  fiir  die  Auffassnng  der  Tabes  als 
lediglich  einer  syphilogenen  Erlaankung  bilden  konnen;  sie  konnen  ruhig  der 
Syphilis  occulta  zugerechnet  werden 

Die  Cytodiagnostik  mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion  wird  darilber  wohl  in 
nicht  allzulanger  Zeit  entscheidenden  AufschluB  geben  konnen. 

Aber  abgesehen  davon,  daB  sie  schlieBlich  doch  nur  eine  groBere  oder  ge- 
ringere  Wahrscheinlichkeit  bedeutet,  muB  ich  doch  auch  zugeben,  daB  gewiB 
nicht  alle  »verdachtigen « Fiille  (solche  mit  Ulcus  molle,  Driisen,  Plaques- 
narben  usw.)  sicher  syphilitisch  gewescn  sind.  — Eine  gewisse  Zahl  von  zweifel- 
haften  Fallen  bleibt  also  imnier  fibrig  und  wir  haben  doch  schlieBlich  einer 
logischen  Folgernng  zuliebe  nicht  ohne  weiteres  das  Recht,  gewisse  zweifel- 
hafte  und  sogar  oft  sehr  zweifelhafte  Tatsachen  fiir  sicher  zu  erkliiren,  weil  die 
Moglichkeit  dazu  vorhanden  ist. 

Die  Natur  erlaiibt  sich  in  der  Pathologic  mancherlei  Dinge,  die  wir  uns 
vorhcr  nicht  triiiunen  lassen  und  die  wir  nicht  erkliiren  konnen;  wariini  soil 
nicht  auch  noch  ein  anderes,  als  das  syphilitische  Gift,  ein  mehr  oder  weniger  nahe 
verwandtes,  vielleicht  auch  ein  infektioses  oder  irgend  ein  anderes,  uns  noch 


1 Bloch  (Zcitschr.  f.  physik.  imil  cliiitet.  Therapie.  Bel.  VI.  S.  652,  Anm.  1903)  sagt 
geradezu:  »Wcnn  mindestens  60—80  pCt.  Tabeskranko  anamnestisch  Syphilis  aufweisen,  so 
ist  das  ohne  weiteres  100  pCt.  gleichzusetzen.«  (1) 

Erb,  Gesammelte  Abliandlungen, 
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unbokanntes  Gift  dieselbo  Wirkung  haben,  die  gleichen  Nervenbahnen  scha- 
digcMi  wio  die  sypliilitische  Noxc? 

Allerloi  Tatsacdicn  sprechcn  docli  dafiir,  dab  dies  gelcigentlich  vorkommen 
Icayin;  es  inogen  z.  Ik  mir  die  jiingst  von  Nonne  beobachteten  Falle  (Beob.  7, 
8,  9 uiid  10  ini  Anti-Friedliinder)  und  die  dort  gegebenen  Erkliirungsversuche 
crwiilint  werden.  Und  so  meine  ich,  wollen  wir  die  Frage  noch  unentschieden 
lasson,  bis  die  Znknnft  eine  definitive  Entscheidung  bringt. 

Und  deshalb  ist  meine  gcgenwartige  Ansicht  diese:  Die  Tabes  ist  zweifel- 
los  in  der  iibergropen  Mehrzahl  der  Fdlle  eine  syphilogene  Erkrankung,  aber 
es  ist  zurzeit  noch  nicht  sicker  nachweisbar,  wenn  auch  in  hohem  Grade  wahr- 
scheinlich,  dafi  sie  dies  in  alien  Fallen  ist. 


Tabes  dorsalis. 

(Riickeimiarksschwinilsuclit.  Graiie  Degeneration  der  spinalen  llinterstrange. 
— Ataxie  locoinotrice  progressive.  — Locomotor  Ataxy.) 

' Deutsche  Klinik.  Februar  1905. 

I.  Einleitung*  und  Historisches. 

Meine  Herren ! An  Wiclitigkeit  und  Haufigkeit  wird  die  Tabes  ^ von  keiner 
anderen  chronischen  Erlu’ankung  des  Riickenmarks  erreicht,  sie  ist  am  vicl- 
seitigsten  bearbeitet,  am  eingehendsten  studiert,  in  dem  Reichtum  ihrer  Er- 
scheinimgen  in  der  Zahl  der  von  ihr  gestellten  wissenschaftlichen  Probleme, 
ill  der  Fulle  immer  neuer  bei  ihr  auftretender  Gesichtspimkte  uniibertroffen. 

Sie  ist  klinisch  wie  anatomiscli  hinreichend  scharf  charakterisiert,  eine  der 
am  besten  begriindeten  spinalen  Ki'ankheitsformen;  klinisch  — trotz 
der  nnendlichen  Mannigfaltigkeit  der  bei  ihr  auftretenden  Symptome  dnrcli 
eine  Reihe  von  Erscheinungen,  die  mit  groBter  RegelmaBigkeit  immer  wieder- 
kehren  nnd  den  eigentlichen  Grundstock  des  lUankheitsbildes  ausmachen, 
um  den  sich  gelegentlich  zahllose  andere  Einzelsymptome  ankristallisieren : 
in  einem  ersten  Krankheitsstadium  sind  es  im  wesentlichen  Storungen  in  der 
sensible!!  Sphare  (Schmerzen,  Parasthesien,  Hypasthesien,  Anasthesien  von 
typischer  Form  nnd  Lokalisation,  Ermiidungsgefiihl)  gemischt  mit  Storungen 
gewisser  Hirnnerven  (Optici,  Augenmuskelnerven)  und  in  der  Blasen-  und  Ge- 
schlechtssphare  — ; in  einem  zweiten  Stadium  aber  durch  das  Hiuzutreten 
einer  neuen  hochst  charakteristischen  motorischen  Stoning:  der  tabischen 
Ataxie  und  Koordinationsstorung,  welche  das  klinische  Bild  beherrscht  — 
a n a t 0 m i s c h , wenigstens  im  Groben,  durch  eiue  graiie  Degenertaiou  der 
spinalen  Hinterstrange  und  der  hintcren  Wurzeln,  neben  allerlei  anderen, 
regelmaBig  wiederkehrenden,  mehr  akzidentellen  Lasionen. 

Die  genauere  Erkeuntnis  dieser  merkwilrdigen  und  vielseitigen,  schwer  in 
das  Lcben  des  Einzelnen  und  der  Gesellschaft  eingreifenden  Erkrankung  ist 
Icdiglich  eine  Errungenschaft  des  19.  Jahrhunderts.  Vergeblich  hat  man  in 
den  Schriften  dor  Alton  von  Hippokrates  an  nach  einer  zutreffenden  Schil- 
derung  der  Tabes  gesucht;  es  ist  kaum  denkbar,  daB  die  typischo  Eigenart  der 
Krankheit  den  groBen  Beobachtern  aller  friiheren  Zeiten  entgangen  sein  und 


1 Wir  halten  mit  Moeuius  das  jctzt  uberall  akzepticrtc  einfache  Wort  »Tabps«  fiir  voll- 
kommen  ausrcichend,  um  die  Ivrankheit  in  nicht  miiizuverstehcnder  Weiso  zu  bezeichnen. 
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in  ihrcn  Schildeningen  niclit  erkennbar  gcworden  sein  sollto.  Die  Tabes 
sclieint  ini  Altertiim  nnd  noch  lange  Jahrhnnderte  spatcr  niclit  existiert  zu 
liabeii.  Heiitzntagc,  wo  wir  wissen,  dab  die  wesentlichste,  fast  ausschliebliche 
Vorbedingiing  fiir  das  Entstchen  der  Tabes  die  Syphilis  ist,  erscheint  dies  be- 
greiflich,  da  ja  die  neneren  Forscliiingen  mit  immer  groberer  Bestimmtheit 
daraiif  liinweisen,  dab  die  Syphilis  erst  gegen  Ende  des  15.  Jahrhnnderts,  nach 
der  Entdeckiing  Ainerikas,  nach  Eiisopa  verpflanzt  wiirde. 

Genaiier  aiif  die  Geschichte  der  Lehre  von  der  Tabes  einziigehen,  ist  hier 
niclit  der  Ort.  Es  geniige  zii  sagen,  dab  dieselbe  eigentlich  erst  von  der  Mitte 
des  vorigen  Jahrhiinderts  datiert;  nach  vorhergegangenen  einzelncn  Mit- 
tcihingen  hber  die  Krankheit  von  Horn  (1827),  Stanley  (1840),  Steinthal 
(1844)  11.  A.  waren  es  besonders  die  eingehenden  Schildeningen  von  Todd  (1847), 
Romberg  (1851)  nnd  Duchenne  (1858/1859),  welche  die  Arztewelt  mit  der 
Krankheit  bekannt  machten;  besonders  die  klassische  Schildernng  von  Rom- 
berg und  die  meisterhafte  Idinische  Darstelliing  von  Duchenne,  der  die 
Krankheit  ziierst  als  »Ataxie  loconiotrice  progressive « bezeichnete,  haben  dem 
Krankheitsbilde  dauerndes  Leben  verliehen  nnd  cine  Fiille  von  Untersuchimgen 
und  Ai'beiten  iiber  die  angeblich  nieiiecc  Krankeit  hervorgerufen.  Das  7.  Jahr- 
zehnt  des  vorigen  Jahrhunderts  zeitigte  eine  Fliit  von  wichtigen  und  um- 
fassenden  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Arbeiten,  liaiiptsachlich 
in  Franki-eich  (Trousseau,  Charcot,  Vulpian,  Dujardin-Beaumetz,  Mar. 
Carre,  Topinard,  Jaccoud  und  viele  Andere),  weniger  in  England ; in  Deutsch- 
land aber  erschienen  im  Jahre  1863  drei  Ai’beiten  von  Eisenmann,  Leyden 
und  Friedreich,  die  einen  Markstein  in  der  Entwicklung  der  Tabeslehre  aiich 
in  pathologisch-anatomischer  Beziehiing  bedenten.  Zahlreiche  andere  Ai’beiten 
deiitscher  Aiitoren  schlossen  sich  an;  Idinische  and  anatoniische  Untersiichiin- 
gen  haiiften  sich  und  es  erschien  in  den  aiisfuhrlichen  Darstellungen,  welche 
in  der  Mitte  der  Siebziger jahre  von  Leyden  und  Erb  gegeben  wurden,  ein 
vorlaiifiger  Abschlub  erreicht. 

Aber  mit  nichten!  der  Gegenstand  erwies  sich  als  unerschopflich  und  in 
alien  Kiiltiirlandern  werdeii  ihm  eingehende  Forscliiingen  gewidmet;  eine 
wahre  Hochflut  von  Tabesarbeiten,  nach  Tansenden  zahlend,  hat  sich  iiber 
uns  ergossen,  endlos,  uberwaltigend!^ 

Zunachst  wurde  dadurch  eine  weitgehende  Vertiefiing  und  Spezialisierung 
der  Syynptomatologie  der  Tabes  herbeigefiihrt : die  Erkenntnis  der  reflektorischen 
Pupillenstarre,  des  Fehlens  der  Sehnenreflexe,  der  Hypotonie  der  Miiskeln, 
der  spezielleren  Formen  und  Lokalisationen,  der  Topographic  der  Sensibilitats- 
storungen,  die  sich  dem  alten  RoMBERGschen  Symptom  angliederten,  die  Fest- 
stelliing  einer  Unzahl  von  sogenannten  visccralen  Symptomen  (Magen-  und 
Darmki’isen,  Larynxkrisen,  Nieren-,  Blasen-,  Genital-  und  Herzkrisen  iisw.) 
und  der  so  wichtigen  trophischen  Storungen  (der  tabischen  Arthropathie,  des 
Zahnaiisfalles,  der  Knochenatrophie  usw.),  die  Besclu’eibnng  der  nuklearen  und 
bulbaren  Hirnnervenstorungen,  der  peripher-neiiritischen  Muskelatrophien,  dor 
Rekiirreuzlahmuiig  und  vicles  andere  ftillten  die  Literatur  und  enthiillten  einen 
friiher  ungeahnten  Reichtum  an  Einzolsymptonien. 

Nebenlier  gingen  umfasscndc  patliologisch-anatomische  Arbeiten  mit  den 
verbesserten  Metliodon  unserer  Tage,  mit  ncuen  unerwartetcn  Aufschliissen 
und  sell!’  wcchselndcn  Auffassungcn ; leidcr  ist  gorade  auf  dieseni  Gebiete  noch 
sehr  vielcs  unklar  geblieben  und  eine  Versohnung  der  widersprechenden  An- 
sichten  noch  niclit  geliingen. 


^ S.  die  Berichte  von  Moebius,  1 — 14. 
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Anders  ging  es  init  der  Forderung  dor  AUologie  der  Tabes.  Seit  dem  Endc 
der  Siebzigerjahro  entspaim  sicli  cine  lebhafto,  bis  jetzt  anhaltende  Debatte 
iibor  dioselbe,  als  FouRNiiiii  und  Vulpian  mit  der  Behauptung  hervortraten, 
d.ib  bei  der  groben  Melirzahl  aller  Tabischen  sich  Syphilis  in  der  Anamnese 
lande  und  deslialb  die  Tabes  als  eine  von  der  Syphilis  ausgeloste  »parasyphi- 
litischoK  Oder,  wie  andere  wollten,  rnetasyphilitische  Alfektion  anzusehen  sei. 
Ich  selbst  habe  bei  ineincr  sofort  begonnenen  Prlifung  dieser  Angaben  dercn 
Eichtigkeit  durchaus  bestiitigt  gefunden  und  mich  auf  die  Seite  der  franzo- 
sischcn  Autoren  gestcllt;  mir  I'olgten  dann  Gowers,  Strumpell,  Moebius  u.  A., 
wahrend  sonst  in  Deutschland  von  fast  alien  Seiten  sich  zunachst  VViderspruch 
erbob.  Es  entspann  sich  ein  sehr  lebhafter  Kampf  zwischen  beiden  streiten- 
den  Parteien:  statistisches  Material  und  Kasuistik  wurden  in  Menge  herbei- 
gcschafft,  Griindc  und  Gegcngriindc  vorgebracht,  die  pathologische  Anatomic 
und  die  Therapie  zur  Eutscheidung  angerufen.  Das  Resultat  liegt  jetzt  vor; 
es  geht  dahin,  dab  der  Kampf  zugunsten  der  Annahme  des  Zusammenhanges 
der  Tabes  mit  der  vorausgegangenen  Syphilis  entschieden  ist,  wenn  auch  die 
Akten  iiber  die  feinere  Art  und  das  Wesen  des  Zusammenhanges  noch  keines- 
wegs  geschlossen  sind. 

Es  ist  festgestellt,  dab  fast  ausnahmslos  alle  hervorragenden  Neurologen 
und  inneren  Kliniker,  dab  fast  alle  neueren  und  ueuestenLelu’-und  Handbiicher 
diesen  Zusammenhang  riickhaltslos  anerkennen,  imd  zwar  nicht  blob  bei  tins, 
sondern  iiberall,  in  Frankreich,  England,  Amerika,  Rubland,  Italicn  in  gleicher 
Weise.  Nur  von  wenigen  hervorragenden  Stellen  (v.  Leyden,  Goldscheider, 
Moczutkowski  u.  a.)  wil’d  der  Widerspruch  noch  aufrecht  erhalten,  der  Zu- 
sammenhang negiert.  Es  ist  zu  hoffen,  dab  die  Fiille  und  Beweiskraft  der  stati- 
stischen  klinischen  und  anatomischen  Tatsachen  auch  diesen  Widerspruch  noch 
besiegen  wird. 

Viel  Arbeit  ist  auch  gewendet  worden  an  die  Besprechung  der  allgemein- 
'patliologischen  Fragen,  Fragen  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Riicken- 
marks,  die  sich  naturgemab  an  die  Tabes  ankniipfen:  die  Lage  der  sensiblen 
Bahnen,  die  Leitung  der  verschiedenen  sensiblen  Eindriicke  im  Riickenmark, 
die  Erscheinungen  der  verschiedenen  Reflexe,  die  Lage  ihrer  Bahnen,  die 
Pupilleninnervation,  vor  allem  auch  die  typische  Koordinationsstorung:  die 
Ataxie  und  vieles  andere,  ohne  dab  darin  iiberall  schon  abschliebende  Ergeb- 
nisse  zu  erklicken  waren. 

Selbstverstandlich  sind  auch  vielfache  Diskussionen  gefiihrt  worden  iiber 
das  eigen tliche  Wesen  und  die  Entstehung  der  pathologisch-anatomischen  T'"er- 
dnderungen,  iiber  ihre  engeren  Beziehungen  ziu’  Syphilis,  iiber  die  Pathogenese 
der  einzelnen  Storungen,  iiber  die  nachsten  Ursachen  ihrer  eigenartigen  Loka- 
lisation  usw. 

Endlich  ist  man  in  den  letzten  Jahren  auch  der  feineren  Aiisarheitung  der 
einzelnen  Formen  des  Leidens  naher  getreten,  man  hat  die  »formes  frustes«, 
die  verschiedenen  Abarten  der  Tabes  incompleta  wiirdigen  gelernt,  ihre  Kom- 
binationen,  ihre  auberordentlich  wechselnden  Verlaufstypen  erkannt;  man  ist 
zu  einem  weit  umfassenderen  Gesamtbild  der  vielseitigen  Ivi’ankheit  gelangt, 
als  man  es  friiher  aus  den  reinen  und  typischen  Fallen  abstrahiert  hatte; 
das  pflegt  ja  in  der  Nerven  pathologie  vielfach  so  zu  gehen;  zuerstwerden  nur 
die  typischen  Formen  beachtet  und  daraus  das  Krankheitsbild  geschaffen; 
erst  nacli  und  nach  erkennt  man  dann,  dab  dasselbe  iiberall  iiber  die  ihm 
anscheinend  gezogenen  Grenzen  hinausgreift,  Varietilten,  Ubergangsformen, 
Beziehungen  zu  verwandten  Vorgangen  hat,  die  dem  Praktiker  oft  nicht 
geringe  Schwierigkeiten  bereiten. 
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Diircli  allcs  dies  ist  aber  aiicli  die  Diagnose  der  Tabes  vertieft  und  verfeinert 
worden;  wir  erkennen  jetzt  mit  zieinlicli  groBcr  Sicherheit  und  in  friihen  Sta- 
dien  des  Leidens  sclion  die  Anwesenheit  der  groBen  Gcfahr  und  erst  in  unseren 
Tagen,  in  diesem  Jahrhundert,  ist  uns  in  der  Lumbalpunktion  und  der  Cyto- 
diagnostik  der  Lumbalfliissigkeit  ein  machtiges  und  vielversprechendes  Hilfs- 
inittel  fiir  die  Diagnose  gegeben  worden. 

DaB  aucb  die  Prognose  des  Leidens  sich  heute  ganz  anders  darstellt  als  vor 
50  Jabren,  als  Romberg  seinen  beriihmten  hoffnungslosen  Ausspruch  tat, 
werden  wir  spater  sehen. 

Natiirlich  ergab  sich  aus  den  ncueren  atiologischen  Erkenntnissen  eine 
Neubearbeitung  und  Vertiefung  der  Therapie,  die  jetzt  noch  in  der  Entwicklung 
und  Ausbildung  begriffen  ist  und  vorlaufig  noch  nicht  zu  groBen  Resultaten 
gcfiilirt  hat;  neue  Behandlungsmethoden  sind  in  die  Therapie  eingefiihrt  wor- 
den, wie  die  Nervendehnung,  die  Suspension  und  die  orthopadische  Therapie, 
die  zum  groBen  Teil  wieder  von  der  Bildflache  verschwunden  sind ; von  groBerer 
Bedeutung  bleibt  nur  die  von  Frenkel  eingefiihrte,  von  v.  Leyden  und  seiner 
Schule  besonders  gepflegte  und  begiinstigte  wkompensatorische  Ubungsthera- 
pie«  (Bewegungstherapie,  Reeducation  des  mouvements  der  Franzosen),  die 
sich  freilich  nur  gegen  ein  spates  Symptom  der  Tabes,  die  Ataxie,  richtet, 
aber  hier  oft  gutc  Erfolge  zeitigt. 

Resumieren  wir  kurz,  welche  Fortschritte  die  Lelire  von  der  Tabes  in  den 
letzten  30  Jahren  gemacht  hat  und  mit  welchem  Besitzstand  sie  in  das  neue 
Jahrhundert  eintritt,  so  kdnnen  wir  sagen,  daB  wohl  die  Atiologie  des  Leidens 
die  wichtigste  Umgestaltung  erlitten  hat,  daB  ihre  Neubearbeitimg  schon  zu 
einem  vorlaufigen  AbschluB  gelangt  ist  durch  den  Nachweis  der  engeren  Be- 
ziehimgen  zur  Syphilis,  daB  aber  trotzdem  auch  auf  diesem  Gebiete  noch  selm 
vieles  zu  erforschen  bleibt,  in  bezug  auf  die  Hilfsursachen,  die  feinere  Patho- 
genese  usw. 

Selir  vervoUkommnet  ist  andererseits  auch  die  Symptomatologie  der  Tabes 
und  mit  ihr  die  Erkennung  der  einzelnen  Formen,  tJbergange,  die  Diagnose, 
wie  auch  die  Prognose  derselben. 

Trotz  alien  Muhens  ist  immer  noch  sehr  imfertig  die  pathologische  Anatomie 
und  die  Pathogenese  der  Krankheit;  imfertig  ist  noch  vieles  Theoretische  und 
xYllgemeinpathologische ; unfertig  und  vielfach  unbefriedigend  ist  auch  noch 
der  Stand  der  Therapie  der  Tabes. 

Also  trotz  alien  Fortschritts,  trotz  enormer  Arbeit  und  der  riesig  angewach- 
senen  Literatur  bleibt  doch  dem  20.  Jahrhundert  noch  ein  geriittelt  MaB  von 
Arbeit  an  der  Tabeslehre  vorbehalten. 

Moge  es  ihm  gelingen,  noch  recht  weit  in  die  Tiefe  dieser  Probleme  vorzii- 
dringen! 


II.  Atiolog’ie.  (Die  Ursachen  der  Tabes.) 

Es  ist  klar,  daB  mit  der  Einfiihrung  der  Tabes  als  einer  wohl  charakteri- 
sierten  Kj'ankheitsform  in  die  Pathologie  auch  die  Frage  nach  ihren  Ursachen 
gestellt  wurde.  Auf  ihre  Beantwortung  wurde  nicht  sehr  viel  Millie  und  Scharf- 
sinn  verwendet.  Man  begniigte  sich  daniit,  vorwiegend  zwei  atiologische  Mo- 
rnentc  als  wirksam  zu  bezeichnen:  sexuelle  Exzesse  und  Erkdltung,  und  nicht 
einmal  dicse  blieben  unbestritten ; daneben  wurde  noch  von  Gberanstrengung, 
starken  Gemutsbewegungen,  von  nervoser  Disposition,  vom  rheuniatischen 
ProzeB,  von  Duciienne  auch  — ohne  Betonung  — von  Syphilis  gesprochen. 
Uberzeugond  aber  waren  dicse  atiologischen  Annahmen  fiir  niemand. 

Erst  mit  der  Angabc  Fourniers  von  der  Haufigkeit  der  Syphilis  in  der 


390 


1.  Ziir  Nervcn-  und  Miiskelpatliologie. 


Vorgoscliiclito  dor  Tabes  (1875),  die  sehr  bald  von  Vulpian,  Grasset,  Gowers 
iiiul  von  mir  selbst  bestatigt  wurde,  trat  eiii  neues  Moment  auf,  welches  nun  der 
Ausgangspunkt  fiir  zahlreiche  und  weittragcndc  Untersuchungen  wurde.  Die 
Zahl  dor  Anlianger  der  FournierscIicu  Lehre,  welclic  durch  grobe  Statistiken, 
Betonung  einzelner  klinischer  Beobachtungen  und  allgeincine  Erwagungen 
den  Zusainiuenhang  zwischen  Syphilis  und  Tabes  imrner  klarer  herauszu- 
finden  und  sicherer  I'cstzustellen  suchten,  wuchs  von  Jahr  zu  Jahr;  die  anfangs 
sehr  grobc  Zahl  dor  Gegner,  die  niit  Gegenstatistik  und  vielerlei  Griinden  die 
Ansiclit  bekampften,  die  anderen  atiologischen  Momente  in  den  Vordergrund 
zu  schieben  und  ihre  Wichtigkeit  und  Haufigkeit  zu  belonen  suchten,  scljmolz 
mehr  und  niehr  zusammcn;  viele  sind  aus  energischen  Gcgnern  iiberzeugte 
Anlianger  der  Lehre  geworden  und  nur  ganz  wenige  noch  halten  mit  Zahigkeit 
an  ihrem  AViderspruche  fest. 

Es  wird  Sache  der  folgenden,  mit  den  haupsachlichsten  Tatsachen  belogten 
Darstcllung  sein,  die  Ergebnisse  dieser  nunmehr  seit  25  Jahren  gefiihrten 
Untersuchungen  klar  zu  stellen,  wobei  der  Leser  fur  alle  Details  auf  die  Spezial- 
arbeiten  zu  verweisen  ist.  Eine  eingehende  und  kritische  Darstellung  wiirde 
weit  iiber  den  Rahmen  dieser  Arbeit  hinausgehen. 

Betrachten  wir  zunachst  die  mehr  allgemeinen  Umstande,  unter  welchen 
die  Tabes  auftritt,  um  dann  erst  auf  die  spezielleren,  direkt  veranlassenden 
Momente  einzugehen ! 

Die  Tabes  ist  eine  im  ganzen  nicht  seltene,  jedenfalls  unter  den  chronischen 
Erkrankungen  des  Rilckenmarks  die  haufigste  Erkrankung;  ob  sie  in  unseren 
Tagen  haufiger  geworden  ist,  wie  manche  annehmen,  ist  nicht  sicher  fest- 
gestellt,  wenn  auch  nicht  unwahrscheinlich,  besonders  im  Hinblick  auf  die  ihr 
nahe  verwandte  Schwesterkraukheit  des  Gehirus,  die  progressive  Paralyse, 
fiir  welche  dieser  Nachweis  wohl  sicher  feststoht. 


Sie  ist  eine  Krankheit  des  erwachsenen  und  mittleren  Lehensalters,  sie  be- 
ginnt  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Falle  zwischen  dem  25.  und  50.  Jahr;  sie  ist 
sehr  selten  bei  Greisen,  doch  hat  man  einzelne  Falle  gesehen,  die  jenseits  des 
60.  und  selbst  70.  Lebensjahrs  begannen;  fast  ebenso  selten  ist  sie  bei  Kindern, 
doch  haufen  sich  in  neuerer  Zeit  die  Falle  von  Tabes  bei  Kindern  und  zur  Zeit 
der  Pubertat  (infantile  und  Juvenile  Tabes). 

In  bezug  auf  das  Geschlecht  ergibt  sich,  daB  die  Tabes  weit  iiherioiegend 
lei  Mdnnern  vorkommt;  fiir  meine  eigene  groBe  Erfahrung,  die  sich  wesent- 
lich  auf  die  hoheren  Stande  erstreckt,  stehen  den  1258  tabischen  Maunern  uur 
63  AVeiber  (also  genau  20  : 1)  gegeniibcr.  Andere  Beobachter  fanden  aber 
viel  groBero  Prozentsatze  fiir  die  Frauen,  so  daB  sich  das  A^erhilltnis  auf  10  : 1, 
7 : 1,  5 : 1,  selbst  2,5  : 1 stollt.  Es  zoigte  sich,  daB  hier  zwischen  den  hoheren 
und  niederen  Standen  ein  sehr  groBer  Unterschied  besteht,  ebenso  zwischen 
den  verschicdenen  Beobachtungssorten:  bei  Frauen  der  hoheren  Stande  ist 
die  Tabes  ungemein  selten ; sie  ist  dagegen  bei  den  Mannern  der  hoheren  Stande 
relativ  haufiger  als  bei  den  Mannern  niederer  Stande,  wiilirend  sie  zugleich 
bei  den  Frauen  niederer  Stande  relativ  viel  haufiger  ist  als  bei  den  Frauen 
hoherer  Stande,  so  daB  die  Zahl  der  tabischen  Frauen  der  niederen  Stande  sich 
Jener  der  tabischen  Manner  in  dieseii  Standen  mehr  niiliert.  Dieses  A'^erhaltnis 
tritt  besonders  in  den  groBen  und  ganz  groBen  Stlidten  hervor. 

Uberhaupt  ist  die  Tabes  zweifellos  in  den  Stddten  viel  hdufiger  als  auf  dem 
Lande;  je  groBer  dieStMte  sind,  desto  haufiger  findet  man  die  Tabes,  besonders 
auch  bei  den  Frauen  der  niederen  Stande. 

In  den  Kulturldndern  ist  sie  viel  haufiger  als  bei  rohen  unzivilisierten  A"6l- 
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kcni;  die  »Ziviliscition«  mit  alien  iliren  vielfaclien  Schadlichkeiten  scheiiit 
iiberhaiipt  von  hervorragendeni  EinfluB  zu  sein. 

Von  nicht  geringein  EinfluB  scheint  auch  der  Stand  der  Kranken  zu  sein; 
die  gebildeten  Stiinde  sind  liaufiger  betroffen  als  die  ungebildeten ; unter  jenen 
vor  allem  Kanfleiite,  Geschaftsreisende  und  Offiziere;  Geistliclie  fast  nie;  die 
viel  ini  Freien  lebenden  Stiinde,  die  Erkaltungsschadlichkeiten  und  Strapazen 
ausgesetzt  sind,  nicht  in  besonderem  MaBe. 

Sclion  diese  ganz  eigentiiinlichen  Verhaltnisse  des  Vorkoinmens  der  Tabes 
deuten  auf  eigentiimliclie  atiologisclie  Momente  liin;  sie  konnen  mit  den  bana- 
len  Schadlichkeiten  der  Erkaltung,  der  sexuellen  Exzesse,  des  Trauma  usw. 
kaum  erklart  werden. 

Sehen  wir  mm  zu,  was  die  letzten  25  Jahre  uber  die  eigentlichen  veran- 
lassenden  Ursachen  der  Tabes  gelehrt  haben! 

Unter  diesen  gebilhrt  nach  alien  unseren  Erfahrungen  der  Syphilis  die  bei 
weiteni  horvorragendste  Stclle.  Hire  Bedeutung  geht  zweifellos  aus  der  Stati- 
stik  hervor,  natilrlich  nur  aus  einer  Statistik  mit  vorziiglichem  Material,  auf 
Grund  sorgfaltigster  Anamnese  und  exakter  klinischer  Beobachtiing  gesammelt. 

Ich  lege  als  Beispiel  hier  zunachst  nieine  eigene  Statistik  zugrunde,  die  ich 
— iisrpriinglich  ausgehend  von  der  Ansicht,  daB  die  Tabes  mit  der  Syphilis 
nichts  zu  tun  habe!  — in  25  Jahren  gesammelt  habe!  Ich  glaube  filr  Hire 
Richtigkeit  und  Grilndlichkeit  einstehen  zu  konnen,  und  die  Tatsache,  daB 
ilire  Ergebnisse  von  der  ersten  Stunde  an  (1879)  bis  heute  genau  die  gleichen 
geblieben  sind,  scheint  mir  auch  fiir  ilire  Zuverlassigkeit  zu  sprechen. 

Ich  gehe  auf  die  einzelnen  Schwierigkeiten  und  Felder quellen  dieser  Unter- 
suchungen  nicht  weiter  ein ; sie  sind  schon  oft  besprochen  und  gewiirdigt  wor- 
den  und  lassen  sich  bei  einiger  Ubiiiig  und  Sorgfalt  zuni  groBen  Ted  iiber- 
winden. 

Das  beste  Material  fiir  diese  Statistik  bieten  selbstverstiindlich  die  tahi- 
schen  Manner  der  gebildeten  Stdnde  dar;  von  ihnen  allein  sind  meist  zuverlassige 
und  exakte  Angaben  zu  erhalten,  viel  besser  als  von  Mannern  niederer 
Stiinde  odor  gar  von  den  Frauen,  bei  welchen  bekanntlich  die  Feststelliing 
friiherer  Syphilis  oft  nur  sehr  schwer  und  meist  auf  Umwegen  (durch  den 
Eheniann,  den  Ai'zt,  die  soziale  Vorgeschichte,  Ki'ankenhausakten,  genaue 
Untersuchung  auf  Residuen  der  Syphilis,  der  Nachkommenschaft,  Aborteusw.) 
gelingt;  dariiber  hat  Nonne  speziell  sehr  belehrende  Mitteilungcn  gemacht. 

Meine  vor  kurzem  piiblizierte  Zusammenstellung  ^ von  1100  Tabikern  der 
hoheren  Stdnde  ergibt  nun,  daB  unter  ihnen  sich  89,45%  friiher  venerisch  In- 
fizierte  befinden;  unter  diesen  62,90%,  die  sicher  sekundare  Syphilis  hatteii, 
26,54%,  die  nur  von  einem  Schanker  zu  erzahlen  wuBten ; unter  diesen  letzteren 
sind  aber  zweifellos  noch  sehr  viele,  die  sicherlich  (wcgen  Bezeichnung  des 
Schankers  als  eines  harten,  wegen  Hg-  und  Jodbehandlung,  wegen  Leuko- 
plakie  des  Mundes,  Aborten  der  Frau  usw.)  ebenfaUs  als  syphilitisch  angesehen 
werden  diirfen. 

Von  den  ubrigen  10,55%,  welche  die  Infektion  negierten,  waren  jedoch 
ebenfaUs  noch  vide  der  Infektion  in  hoherem  oder  geringerem  Grade  verdachtig 
(wegen  wiederholter  Tripperinfektion,  Bubonen,  zweifelhafter  Geschwiire,  reich- 
licher  Leukoplakie  des  Mundes,  wegen  Aborten  und  Totgeburten  ilirer  Frauen 
usw.  usw.)  und  jedenfalls  durcliaus  nicht  sicher  als  frei  von  jeder  Infektion  zu 
betrachten.  Genaiiere  Aufstellungen  in  dieser  Beziehung  ergeben  sogar  (in 
den  letzten  900  Fallen),  daB  hochstens  3%  (genauer  2,8%)  der  Fade  iibrig 


1 Berliner  klin.  Wochensclir.  1904.  Nr.  1 — 4. 
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l)l('il)C'n,  l)oi  wclclu'ii  di(>  gcMuuiosto  Aiiainiiese  und  Uiitensuchung  gar  keinen 
Anhallspunkt  jur  eine  vorausgegangene  Infekiion  bieton.  Jeder,  der  mit  der 
IJescliiciito  dor  Sypliilis  occidtu,  »Syphilis  ignor6e«,  Syphilis  insontium  einiger- 
inafion  vertrant  ist,  wird  dio  Eodciitiing  dieser  Tatsaclio  zu  wurdigen  wissen. 

Jodoid'alls  goht  aus  dicsor  grolicii  Statistik  hervor,  dafi  unter  je  100  Fallen 
von  Tales  lei  Mdnncrn  der  hdheren  Stdnde  sick  ca.  90  frilher  mit  Syphilis  oder 
Schanker  Injizierte  und  nur  10  angellich  Nichtinfizierte  lefinden. 

Ein  in  der  Tat  sehr  frai)pantos  nnd  fast  tibcrwaltigendes  Ergebnis!  Und 
dock  wiirden  dicsc  Zahlcn  an  sich  noch  nicht  sehr  viel  beweisen  (kbnnte  man 
dock  mit  solchen  Statistikcn  wohl  anch  ermitteln,  daB  80  oder  90  oder  rnehr 
Prozent  von  Tabisclien  friiher  Maseru  oder  Schnnpfen  oder  Angina  oder  In- 
fluenza u.  dgl.  gehabt  haben!),  wenn  nicht  zugleich  nachgewiesen  werden 
kann,  daB  bei  den  Nichttabischen  aus  den  gleichen  Stiinden  durchaus  andere 
Verhaltnisse  bestehen;  es  muB  also  die  Gegenprole  gemacht,  d.  h.  festgestellt 
werden,  wie  viel  Prozent  Infizierter  und  Nichtinfizierter  sich  unter  den  glei- 
clien  Kategorien,  d.  h.  bei  nichttabischen  Mannern  der  hoheren  Stande  im 
Alter  von  iiber  25  Jaliren  finden.  Ich  habe  von  Anfang  an  diese  Gegenprobe 
gemacht  und  dabei,  um  ja  nicht  ein  zu  giinstiges  Resultat  zu  erhalten,  nicht 
einmal  die  Paralytiker,  die  Kranken  mit  Hirnlues  usw.  ausgeschieden ; sie  er- 
streckt  sich  jetzt  auf  10000  Manner  der  hoheren  Stande  und  ergibt,  daB  sich 
unter  diesen  nur  21,5%  fruher  Injizierte  und  78,5%  Nichtinfizierte  befinden; 
von  den  ersteren  batten  9,8%  angcblich  nur  Schanker,  dagegen  11,7%  sekun- 
dare  Syphilis, 

Das  Resultat  ist  schlagend:  Nichtinfizierte  bei  der  Tabes  10,5%  — bei 
Nichttabischen  78,5%;  Injizierte  bei  der  Tabes  89,5%  — bei  den  Nichttabi- 
schen 21,5%!  Also  lei  den  Talischen  finden  sich  fast  ^'^/^mal  so  viel  Injizierte, 
als  unter  den  nichttalischen  Mdnnern  der  gleichen  Bevblkerungsschichten  1 ^ 

Diese  Statistik  halte  ich  fiir  die  wichtigste  und  ausschlaggebende,  weil  an 
dem  zuverlassigsten  Material  gewonnen;  aber  auch  meine  Statistiken  an  Man- 
nern der  niederen  Stande  und  an  Frauen  mit  Tabes  geben  annahernd  gleiohe 
Resultate!  Ich  fiihre  sie  kurz  an. 

Unter  158  Tabikern  der  niederen  Stdnde  finden  sich  77,2%  Infizierte  und 
22,8%  Nichtinfizierte,  also  weniger  als  bei  den  hoheren  Standen,  aber  immerhin 
angesichts  der  hier  der  Erhebung  sich  bietenden  Schwierigkeiten  ein  sehr  holier 
Prozentsatz.  Dafiir  ergibt  aber  auch  die  Gegenprole,  die  ich  an  den  Patienten 
meiner  Klinik  anstellen  lieB,  unter  1300  Fallen  (Mannern  iiber  25  Jaliren)  nur 
6,54%  Infizierte  gegeniiber  93,46%  Nichtinfizierten.  Diese  uberrascheiicl  nie- 
dere  Zahl  der  Infizierten  erklart  sich  wohl  aus  dem  Umstand,  daB  sich  meine 
Klinik  weseiitlich  aus  einer  vorwiegend  landlichen  Bevolkerugg  rekriitiert. 
Doch  haben  andere  Beobachter  (z.  B.  Kuhn,  Sarbo,  Collins  ii.  A.)  auch  keiiie 
weseiitlich  hoheren  Zahlen  bei  den  niederen  Standen  gefuiiden. 

SchlieBlich  noch  die  Tales  lei  Weilern!  Der  Einfachheit  wegen  nelinie  ich 
die  hoheren  und  niederen  Stande  zusammen,  bemerke  jedoch,  daB  bei  ersteren 
die  Infektion  viel  regelniaBiger  nnd  sicherer  iiachweisbar  war  (bei  einer  letzten 
Serie  von  16  Fallen  bis  zu  86,7%)  als  bei  den  letzteren.  Bei  beiden  zusammen 
also  fand  ich  in  63  Fallen  44,44%  sicher,  36,5%  wahrscheinlich 'inliziertm\dbe\ 
19,05%  keine  Infektion  nachweislar.  Dies  Ergebnis  steht  in  hinreichend  be- 
friedigendeni  Eiiiklang  mit  den  Ergebnissen  bei  Mannern. 

1 Audi  seitens  der  patliologisdien  Anatomie  hat  man  sidi  emllich  dazu  entschlossen, 
einmal  die  »Gegenprobe«  zu  machen.  Fuitz  Lesskr  bcriditet  soeben,  dab  cr  in  den  Lcidicn 
von  96  Tabisclien  in  28%  die  Sypliilis  mit  Sicbcvlicit  feststellen  konnte,  bei  alien  zur  Sektion 
gelangten  Fallen  iiber  36  Jalire  aber  nur  in  9,6%;  also  bei  Tabisclien  3mal  so  haulig! 
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Soweit  mcine  eigenc  Statistik!  Es  liegt  mir  fern,  diesclbc  als  alleiii  niaB- 
gebend  zu  betrachten ; aber  cine  kurze  Umschau  in  der  massenhaften  Literatur 
darilber  — auf  welclie  in  alien  Details  einzugehen  bier  unmoglicli  ist  — > lehrt 
sofort,  daB  von  vielen,  ja  den  meisten  anderen  Beobachtern  ganz  ahnliche, 
ja  nocli  hohere  Prozentzahlen  ermittelt  worden  sind ; ich  fiihre  einige  an  und 


benierke  dabei,  daB  die  friilieren  Statistiken  — aus  dem  Anfang  der  Achtziger- 
jahre  — wohl  znni  Teil  nicht  ganz  zuverlassig  sind,  wie  schon  zur  Evidenz 
daraus  hervorgelit,  daB  manche  Beobachter  anfangs  kleine,  bei  fortgesetzter 
Erfalirung  aber  ininier  groBere  Zahlen  fanden ! 

All's  Frmhreich^:  Infizierte 

Fournier  (letzte  Zusammenstellung  1000  Falle)  . . 93  % 

Labbe  93  » 

Martineau  95  » 

Dejerine  97  » 

Ferras  • 91  » 

Belugou  und  Faure  (1903—1960  Falle) 77  » 

Aus  Deutschland  und  Osterreich: 

Voigt  zuerst  (1881)  67%,  dann  (1885) 82  » 

Rotipf  (1883)  66%,  dann  (1887)  85  » 

Gg.  Fischer,  siclier  72%,  wahrsclieinlich 90  » 

Seeligmann  (G.  Fischer)  86  » 

Eisenlohr  60  » 

Bernhardt  zuerst  40%,  60%,  58%,  zuletzt  ...  83  » 

Remak  (1884) 63,5  » 

Strumpell 90  » 

Hirt  (319  Falle) 92  » 

Gerlach  (Hitzig) ca.  78  » 

Fr.  Schultze 66 — 71  » 

Kuhn  (Jollys  Klinik,  niedere  Stande,  240  Fade)  60,3 — 81,6  » 

SiLEX  (Berlin) ■ 81,5  » 

Dinkler  (37  Fade) 93  » 

SCHITTENHELM  (Kasts  Kliiiik,  niedere  Stande)  . . . 67,8  » 

Sarbo  (Budapest)  hohere  Stande 86,6  » 

» » niedere  Stande 74,6  » 

Redlich  (niederste  Schichten) 65,2  » 

V.  Halban  (v.  Krafft-Ebings  Klinik,  236  Fade)  . 13,5  + 73  » 

Coester  (Wiesbaden,  93  Fade) 82,8  » 

Determann  (132  Fade)  sichere  Lues (7,2  +)72  » 

Aus  England: 

Gowers  (1889)  170  Fade 75—80  » 

Althaus  (1881)  90,6%,  dann  (1884) 86,5  » 

Byrom  Bramwell 76  » 

Mott  (1903) sicher  iiber  70  » 

Aus  Amerika: 

Seguin 72  » 

Spitzka 80  » 

Bonar  (286  Fade) 69  » 


^ Aus  Irankreich  sind  mir  in  den  letzten  Jahren  nur  selir  weiiige  Statistiken  zur  Kennt- 
nis  gekommen;  man  ist  dort  — wie  icli  aus  miindlichen  Mitteilungen  weilJ  — eben  ganz  all- 
gemein  der  Ansiclit,  dalJ  die  Tabes  in  fast  alien  Fallen  eine  sypliilogene  Erkrankung  sei  (vgl 
DfukRiNE  und  Thomas,  Malad.  d.  la  moelle  6pini5re.  Paris  1902). 
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Infizierte 

Dana  (50  Fallo) 08  % 

Collins  (140  Fallc) 80  » 

Alls  Jtidien: 

Negro  (232  Maimer  1904) 89  » 

Alls  Rutland: 

Minor 00—70  » 

Gajkiewicz 90  » 

Anfimovv  (322  Fallo) 83  » 

Tumpowski  (Warscliau,  257  Fallc) 04  » 

Hoaien  (Helsingfors) 83  » 


Moczutkowski,  siclier  30%,  walirscheinlich  ....  72,2  » 

n.  s.  f. 

Die  Statistiken  iilier  die  Tabes  bei  Weibern  gcben  sehr  viel  inehr  schwan- 
kcnde  Zahlcn,  wie  das  am  Ende  sehr  bcgreiflich  ist.  Moebius  fand  (in  13  + 5 
Fallen)  80 — 93%,  Minor  (8  Falle)  100%,  Kedlicii  (30  Fallc,  niederstc  Stande) 
sicker  23,4%,  Kuhn,  Berlin  (78  Falle),  sicherc  und  verdaclitigc  zusammen 
04,1%,  Kron  (Berlin,  41  FaUe)  sicker  44%,  hochst  walifscheinlich  12%  = 
50%,  Nonne  (22  Falle)  77,3%,  Silex  (8  Falle)  87%,  Feiire  (Klinik  von  Ger- 
hardt)  (41  Falle)  ca.  66%,  Collins  (16  Falle)  70%  sicher,  Kojewnikoff 
63%,Friederichsfn  39,3%,  Negro  (25 Falle)  68%,  ScmTTENHELAi54%  usw. 

Die  Zalil  der  in  diescn  Statistiken  verwerteten  Tabesfalle  belauft  sich  jeden- 
falls  aiif  mehrerc  Taiisende;  sie  sprechcn  allc  dieselbe  Spraclic  wie  meine  Be- 
obachtimgen. 

Aber  ich  vcrschweige  nicht,  daB  es  aiicli  Statistiken  mit  erlieblich  gerin- 
gercn  Prozentzalilen  gibt  und  gegeben  hat,  z.  B.  von  A.  Eulenburg  mit  36,8%, 
Hofmann  ca.  37%,  Petrone  48%  u.  A.  mehr.  Selbst  bis  in  die  neueste  Zeit 
sind  noch  solche  verbffentlicht  worden,  meist  mit  relativ  geringen  Zalilenreihen, 
so  daB  man  sie  ruhig  zu  den  groBen,  oben  angefiihrten  Statistiken  hinzu- 
addieren  konnte,  ohne  deren  Eesultat  wesentlich  zu  andern.  Nur  zwci  von 
densclben  verdienen,  weil  von  sehr  hervorragender  Stelle  kommend,  unsere 
Beachtung:  Es  sind  die  von  Storbeck  und  Gutmann  aus  dem  v.  Leyden- 
schen  Beobachtungsltreise.  Beide  Statistiken  bringen  gemischte  Falle,  Manner 
und  Weiber,  hohere  und  niedere  Stande,  zusammen.  Storbeck  berechnet 
bei  seinen  108  Fallen  20,4%  oder  hochstcns  30,6%  sicher  Syphilitische  (fiir 
die  75  Manner  seiner  Statistik  allein  konnte  ich  freilich  60%  frilher  Infizierter, 
wenn  auch  nicht  sicker  Syphilitischer  herausrcchnen!)  und  Gutaiann  findet 
untcr  111  Fallen  nur  35%  mit  vorausgegangeiicr  Syphilis;  sogar  wcim  er  noch 
20  Falle  aus  den  Akten  ciner  Lebensversiclierungs-Gescllschaft  liinzurechnet, 
nur  28,6%! 

Ich  muB  bekennen,  daB  diese  niederen  Zahlen,  wie  sic  auch  noch  in  einigen 
andcrcn  Statistiken  zum  Ausdruck  koinmen,  mir  nach  mciner  eigenen  Er- 
fahrung  wie  der  von  zahlreichcn  anderen  Beobachtern  viillig  unverstandlich 
sind,  uni  so  mehr,  als  glcichzeitig  aus  anderen  Berliner  Beobachtungskreisen 
(JoLLYS  und  Gerhardts  Klinik,  Silex,  Kron  und  Andere)  sehr  viel  groBere, 
ja  mehr  als  doppclt  so  hohe  Zahlen  vorliegen.  Es  hat  auch  nicht  viel  Zweek, 
iiber  die  etwaigen  Ursachen  dieser  groBen  Dilferenzen  sich  zu  verbreiten;  es 
mogen  Zufalligkeiten  dcs  Materialzuflusses  sein,  die  ja  bei  den  relativ  kleinen 
Zalilenreihen  cine  Rolle  spielen  konnen,  oder  cine  nicht  geniigend  eindringliche 
und  ziclbcwuBte  Untersuchung  oder  die  Bcimengung  unzuverlassigcn  Mate- 
rials, Avie  z.  B.  der  Frauen  aus  den  niederen  Stiinden  (Storbeck  hat  unter 
seinen  111  Fallen  nicht  weniger  als  33  Weiber,  unter  welchcn  nur  2 [11]  sicher 
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syphilitisch  gewesen  sciii  soUen,  verwcrtet),  oder  allzu  groBcs  Vcrtrauen  auf 
wertloses  Aktenniaterial,  z.  B.  die  Invaliditatsaktcn  tabischcr  Militarpersonen 
Oder  die  Vcrsicheriiiigsantrage  der  Lebensversiclierungs-Gesellschaften,  die 
doch  Tiber  die  vorausgegangene  Syphilis  zweifellos  ganz  imzuverlassig  sind  — 
welche  diese  geringen  Zahlen  vcrschulden.  Dariibcr  wird  die  Zukunft  Auf- 
schliiB  bringen.  Jedcnfalls  aber  glaube  ich  sagen  zu  diirfen,  daB  diese  Stati- 
stiken  mit  relativ  geringen  Zahlenreihen  gegen Tiber  der  iiberwaltigenden  Masse 
der  Falle  mit  liohen  Prozentzalilen  gar  nicht  ins  Gewicht  fallen,  und  daB  sie, 
wie  sclion  gesagt,  auch  wenn  man  sie  zu  den  Zahlen  hinzuaddicren  wlirde,  das 
Resiiltat  nicht  wesentlich  andern  konnten. 

Und  dies  Resiiltat  ist  eben,  dafi  der  Tabes  in  ca.  70 — 90%  der  Fdlle  eine 
syphilitische  InfeJction  und  Durchseuchung  vorausgeht.  Erfahrene  Syphilido- 
logen,  die  sich  der  bekannten  Tatsachen  der  Syphilis  occulta  und  ignor6e  er- 
innerii,  sind  der  Ansicht,  daB  dies  ebenso  gut  sei,  als  wenn  man  in  100%  die 
Syphilis  konstaticrte ! 

Die  hier  entstehende  Frage,  wie  Jange  denn  die  syphilitische  Infektion  dem 
Ausbruch  der  Tabes  vorausgeht,  erledigt  sich  einfach  dahin,  daB  in  der  iiber- 
groBen  Mehrzahl  der  Falle  (ca.  70 — 80%)  die  Tabes  zwischen  dem  5.  und  20. 
J ahre  nach  der  Infektion  einsetzt;  in  den  ersten  5 Jahren  auch  noch  zicmlich  haufig 
(wenigstens  vom  3.  Jahr  an),  nach  dem  20. — 30.  Jahr  nur  noch  sehr  selten; 
doch  liegen  einzelnc  Angaben  vor,  nach  welchen  die  Tabes  nach  34  und  selbst 
nach  38  Jahren  zum  Ausbruch  kam  (der  letzte  Fall  sogar  durch  die  positive 
Cytodiagnostik  der  Cerebrospinalfliissigkeit  erhartet!).  Die  Tabes  folgt  also 
im  allgemeinen  der  vorausgegangenen  syphilitischen  Infektion  in  den  gleichen 
Zwischenraunien  nach  wie  die  ubrigen  Formen  der  tertiaren,  visceralen,  ku- 
tanen  und  mulcbsen  Syphilis,  wiirde  somit  dem  sogenannten  ^^Tertiarismusa 
durchaus  parallel  gehen. 

Das  Endergebnis  aller  dieser  statistischen  Untcrsuchungcn  laBt  sich  nun 
einfach  in  dem  von  mir  schon  dfter  aiisgesprochencn  Satze  ausdriicken,  daB 
fast  alle  Tabischen  fruher  syphilitisch  infiziert  gewesen  sind  und  daB  demnach 
kaurn  jemand  die  Chancen  hat,  tabisch  zu  werden,  der  nicht  syphilitisch  in- 
fiziert gewesen  isth 

Selbstverstandlich  ergibt  sich  daraus  aber  auch  der  weitere  SchluB,  daB 
diese  vorausgehende  syjjhilitische  Infektion  die  konstanteste  und  wesentlichste, 
man  darf  sagen,  nahezu  unerldpiiche  Vorbedingung  fur  die  Entstehung  der  Tabes 
sein  muf3. 

Sehr  naheliegend  ist  aber  dann  auch  die  SchluBfolgerung,  dafJ  die  Tabes, 
wenn  auch  nicht  in  alien,  so  doch  in  der  iibergrofien  Mehrzahl  der  Fdlle  ein 
direkter  Folgezustand  der  Syphilis,  cine  postsyphilitische  oder  siclier  syphilogene 
Erkrankung  ist,  oder  auch,  daB  sic  vielleicht  gcradezu  eine  Spdtform  der  Sy- 
philis des  N ervensyslems  darstellt. 

Dieser  SchluB  wird  von  den  meisten  gezogen,  von  einigen  nur  in  modifi- 
zierter  Form  akzeptiert,  von  einzelnen  wenigen  direkt  bestritten;  diese  letzteren 
wollen  iiberhaupt  von  dem  Zusammenhange  der  Tabes  mit  der  Syphilis  nichts 
wissen. 

zugegeben  werden,  daB  — trotz  ihrer  imjioniercuden  Sprache  — ■ 
die  Statistik  allein  diesen  SchluB  nicht  rcchtt'ertigt,  den  Zusammenhang  dor 
Tabes  mit  der  vorausgegangenen  Syphilis  noch  nicht  sicher  beweist. 

1 Dieser  Ausdruck  »sypliilitiscli  infiziert«  isfc  in  dein  wcitereii  Simic  liicr  gel)rauclit,  dad 
aueh  die  IdoBe  Infektion  mit  eincm  Sclianker  eine  grolie  Priisumption  fiir  eine  wirldicli  syplii- 
litisclie  Durcliseuclmng  gibt  (vgl.  dariiber  Euu,  Atiol.  der  Tabes.  VoLKMANNsche  Samml. 
klm.  Vortr,  N.  F.  Nr.  63.  S.  521.  1892). 
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Si'luMi  wir  uns  also  nach  andcroii  Tatsachcn  und  Erialiriin^cn  um,  welclie 
zur  Stiitze  dioscs  Scldussos  angofulirt;  wcrdcn  kdnnen,  daiin  linden  wir,  daB 
die  klinische  Boobaolitiinf^  dor  letzten  Jahrzohnte  cine  Fiille  von  Erfahrungen 
geliofort  hat,  welcho  iibercinstimmend  zu  der  Annahmc  drangen,  daC  die  Tabes 
in  der  Tat  eine  sy])hilogene  Erkrankung,  eine,  wenn  auch  eigenartige  Mani- 
festation der  Syphilis  ist.  Icli  fiihrc  einige  an. 

Zuiuichst  die  regelmdiiige,  zeitliche  Folge  der  Tabes  nach  der  Syphilis;  nach 
3 — 10  bis  hochstens'20  Jahren  folgt  sic  derselben,  schr  selten  spater.  Damit 
liiingt  zusainnien,  daB  bei  schr  spat  erworbener  Syphilis  auch  sehr  spates  Auf- 
treten  der  Tabes  bcobachtet  wird;  cs  liegt  cine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen 
vor,  in  wclchen  nach  cincr  frischen  syphilitisclicn  Infektion  im  48.,  54.,  55., 
57.  und  68.  Jahre  die  dazu  gchorige  Tabes  im  58.,  59.,  66.,  68.  und  70.(!)  Jahre 
auftrat;  schon  das  einfache  Zusammentreffen  zweier  an  sich  schon  sehr  seltcner 
Ereignisse  in  derselben  Reihenfolge  laBt  auf  einen  inneren  Zusammenhang 
schlieBen. 

In  gleichem  Sinne  spricht  das  ungewohnlich  friihe  Auftreten  der  Tabes 
bei  frilh  erworbener  Syphilis  (z.  B.  Infektion  mit  19  Jahren  — Tabes  mit  22 
Jahren!);  besonders  schlagend  ist  hier  das  neuerdings  haufiger  beobachtetc 
Vorhommen  der  Tabes  bei  Kindern  (infantile  und  juvenile  Tabes),  das  fast  aus- 
nahmslos  auf  hereditare  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  erworbene  Syphilis 
zurilckgefiihrt  werden  kann;  die  Beobachtungen  von  Rumpf,  Fournier,  Dy- 
DiNSKi,  Brasch,  Kron,  Gumpertz,  Babinski,  Souques,  mir,  Linser,  Brook- 
shank- James,  V.  Rad,  Nonne  u.  A.  lassen  dariiber  nicht  den  mindesten  Zweifel. 
Dabei  tritt  die  interessante  Tatsache  hervor,  daB  die  infantile  Tabes  beide 
Geschlechter  in  annahernd  gleicher  Haufigkeit  betrifft,  ebenso  wie  die  here- 
ditare Lues. 

Das  Auftreten  der  Tabes  bei  noch  florider  Syphilis  spricht  ebenso  wie  das 
Vorhandensein  verschiedener  tertidrer  Symptome  an  Haut,  Schleinihaut,  Kno- 
chen  usw.  bei  schon  Idnger  bestehender  Tabes  ftir  den  engen  Zusammenhang 
beider;  nicht  minder  auch  das  Auftreten  von  anderweitigen  Erscheinunyen 
der  Nervensyphilis,  von  Hemiplegien,  Paraplegien,  nachtlich  exazerbierenden 
Kopfschmerzen  usw. ; alle  diese  Dinge  sind  gelcgentlich  und  gar  nicht  so  selten 
beobachtet  worden.  (Auf  die  in  gleichem  Sinne  sprechenden  pathologisch- 
anatomischen  Tatsachen  wird  noch  zuriickzukommen  sein.) 

Fcrner  ist  bedeutungsvoll  das  durchaus  parallele  Verhalten  in  der  Hduf  ig- 
Iceit  des  Vorkommens  der  Syphilis  und  der  Tabes  bei  Mannern  und  Frauen  der 
hoheren  und  niederen  Stande ; beide  sind  bei  Mannern  der  hoheren  Stande  viel 
haufiger  als  bei  Frauen,  wahrend  in  den  niederen  Standen  das  Verhaltnis  beider 
fiir  die  Frauen  sehr  viel  imgiinstiger  wird;  Minor  hat  nachgewiesen,  daB  bei 
den  Juden  in  RuBland  die  Syphilis  sowie  die  Tabes  selir  viel  seltcner  sind  als 
bei  den  Russen ; das  gleiche  gilt  auch  von  den  verschiedenen,  Stdnden:  diejenigen 
Stande,  deren  Mitglieder  sich  besonders  haufig  der  syiihilitischen  Infektion 
aussetzen,  wie  Kaufleute,  Geschaftsreisende,  Offizierc  usw.,  lieferii  auch  das 
groBte  Kontingent  der  Tabischen;  bei  Geistlichen  kommt  die  Syphilis  sowohl 
wie  die  Tabes  fast  nie  vor;  die  wenigen  tabischen  Geistlichen  aber,  die  ich 
selbst  gesehen  babe,  batten  samtlich  Syphilis. 

Geradezu  schlagend  aber  ist  das  Auftreten  der  Tabes  bei  Ehepaaren;  es 
kommt  gar  nicht  selten  vor,  daB  Mann  und  Frau  nacheinander  an  Tabes  er- 
kranken  (in  ahnlichcr  Weise  kann  auch  Tabes  mit  Paralyse  kombiniert  sein); 
sie  sind  fast  alle  nachweisbar  syphilitisch  gewesen  (Raecke  fand  dies  in  90%, 
Hudovernig  in  96,-3 % und  Pourreyron  sogar  in  98%  der  Fallel).  Es  ist 
klar,  daB  cs  hier  nicht  die  Gemeinsamkeit  des  Milieus,  der  Lebensverhaltnisse, 
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Scliaillichkciten,  Exzesse  iisw.  seiii  kann,  welche  die  Tabes  aiisliist,  sonst  muBten 
ja  unter  den  Himderttausendeu  von  Ehepaaren,  fiir  welche  dies  zntrifft,  dock 
aiich  vielo  orkranken,  die  nicld  syphilitiscli  sind;  nur  das  Moment  der  Syphilis 
ist  alien  genieinsani  nnd  das  iitiologisch  Wirksanie. 

Die  Bodeutnng  dieser  Tatsachen  wird  noch  erhoht  diirch  die  Fiille,  in  wel- 
chen  sich  bei  den  Kindern  soldier  tabischen  Ehepaare  ebenfalls  Tabes  oder 
Taralyse  (infantile  nnd  juvenile)  oder  Ilirnlnes  findet  (sogenannte  familidre 
Tabes). 

Die  enornie  Seltenheit  der  Tabes  bei  Jungfrauen  brancht  niclit  mehr  ange- 
fiihrt  zii  werden;  man  hat  in  der  Tat  anch  einzelne  »Virgines«  mit  Tabes  be- 
obachtct:  fast  immer  war  aber  doch  Syphilis  bei  ihnen  nachweisbar,  aber  sie 
batten  sie  entweder  hereditar  oder  in  der  Kindheit  oder  spater  anf  extrageni- 
talem  Wege  erworben. 

Anf  den  merkwiirdigen,  aber  noch  nicht  hinreichend  gepriiften  Umstand, 
daB  Tabiker  immun  gegen  Syphilis  zu  sein  scheinen,  will  ich  hier  nur  knrz  hin- 
weisen.  Viele  Tabiker  in  den  friihen  Stadien  ihres  Leidens  setzen  sich  der  Ge- 
fahr  der  Infektion  ans:  von  einem  ausgesprochenen  Tabiker  mit  frisch  er- 
worbener  Syphilis  ist  mir  aber  noch  nichts  bekannt  geworden,  nnd  selbst 
wenn  sich  einmal  ein  soldier  fande,  whrde  die  zweifellose  Moglichkeit  der  Ke- 
infektion  seine  Beweisla’aft  in  negativem  Sinne  doch  erheblich  schmalern^. 

Von  einzelnen  Symptomen,  die  in  deni  Ki’ankheitsbild  der  Tabes  fhr  den 
syphilitischen  Ursprimg  sprechen,  seien  zimachst  die  Augenmuskelldhmungen 
erwillmt,  die  besonders  in  den  Friihstadien  der  Tabes  nnd  als  Vorlaufer  der- 
selben  ja  so  liMfig  beobachtet  werden;  jeder  erfahrene  Augenarzt  wird  bei 
ihnen  — wenn  nicht  direkt  andere  Schiidlichkeiten,  Gifte,  Hirnleiden  nsw. 
nachweisbar  sind  — zimachst  an  Syphilis  denken,  von  weldier  sie  fast  aus- 
schlieBlich  herriiliren.  Weit  bedeutsamer  ist  eines  der  konstantesten  nnd 
wichtigsten  Symptome  der  Tabes:  die  spinale  Miosis  mit  reflektorischer  Pu- 
pillenstarre  (Argyll-Robertson).  Es  ist  Babinski  imd  anderen  franzdsischen 
Autoren  gelungen,  dasselbe  als  regelmiiBig  anf  Syphilis  beruhend  festziistellen, 
imd  es  wird  von  ihnen  als  nahezu  pathognostisch  fiir  die  Syphilisdurchseiichung 
hingestellt;  diese  Ansicht  hat  durch  die  Cytodiagnostik  der  Cerebrospinal- 
flhssigkeit  eine  interessante  Bestatignng  gefunden. 

Die  Lymphocytose  dieser  Fliissigkeit,  die  sich  nahezn  konstant  bei  der  Tabes 
findet  nnd  schon  jetzt  als  ein  Idinisches  Symptom  von  groBem  Werte  anzn- 
sehen  ist,  wird  ims  spater  noch  beschaftigen ; hier  sei  nnr  gesagt,  daB  sie  mit 
aller  Entschiedenheit  fiir  die  syphilitische  Natur  der  Tabes  spricht.  Die  Sache 
ist  aber  noch  zu  nen,  um  jetzt  schon  ein  irgendwie  abschlieBendes  Urteil  zu 
gestatten. 

Jeder,  der  ohne  Vorurteil  die  hier  angefiihrten  Tatsachen  wiirdigt  nnd  dabei 
die  Ergebnisse  der  Statistik  im  Auge  behalt,  wird  zugeben  miissen,  daB  sie 
alle  sehr  entschiedcn  in  dem  Sinne  des  oben  ausgesprochenen  Satzes,  »daB 
die  Tabes  sicher  eine  syphilogene  Erkrankung  ist«,  sprechen,  und  daB  jede 
einzelne  von  ihnen,  wenn  auch  an  sich  nicht  absolut  beweiskraftig,  doch  die 
Beweiskraft  der  anderen  verstiirkt  und  daB  ihre  Sumnie  einen  sehr  starken 
»Indizienbeweis«  fhr  den  Znsammenhang  mit  der  Syphilis  bildet. 

Und  doch  wird  dieser  Znsammenhang  auch  heute  noch  nicht  allgemein 
anerkannt,  von  einzelnen  hervorragenden  Gegnern  noch  vollig  negiert.  Ans 
verschiedenen  Griinden : 


1 Ilier  wiirc  wenigstens  cine  ^iMoglichkeilii.  der  »experimentelleii((  Priifung  dieser  Frage 
gegeben,  wie  sie  yon  v.  Krafft-Ehing  anf  dem  Moskauer  Kongress  fiir  die  Paralyse  mit- 
geteilt  wTirde.  Dieser  Weg  diirfte  aber  uacli  Lage  der  Sache  kauin  gangbar  sein. 
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Dio  Slalisiilc  als  solche  wiirde  i’iir  dicsc  Untersuchung  verworfen,  die  ein- 
zoliuMi  Daton  dor  Statislik  I'iir  I'alsch  orklart,  ihre  ]3edcutung  herabgesetzt; 
davon  kann  wold  liouto  niolit  ornstlich  niohr  die  llode  sein;  die  Statistik  ist 
uid)odingt  als  eiii  wertvolles  Hill'srnittol  fiir  unsere  Forschung  anzuerkennen 
und  ihre  Ergebnisse  sind  nach  und  nach  so  uniform  und  uberzeugend  an  Zahl 
und  Qualilat  goworden,  dab  dagegen  kein  Widerspruch  mehr  zu  erheben  ist. 

Man  suchte  die  Entscheidung  hei  der  palhologischen  Anatomic  und  glaubte, 
dab  die  tabischen  Veranderungon  im  Ruckenmark  nicht  spezifischer  Natur, 
nicht  den  anerkannten  syphilitisehen  Veranderungen  (gummosen,  zolligen  In- 
filtrationen,  Entziindungen,  Wucherungen  usw.)  konform  seien  und  deshalb 
nicht  syphilitischer  Natur  sein  konnten.  Man  schrieb  der  pathologischen 
Anatomio  die  Bcrechtigimg  zu,  zu  entscheiden,  was  syphilitisch  sei  und  was 
nicht.  Mit  Unrccht!  Die  pathologischc  Anatomic  ist  nach  ihrem  heutigen 
Wisson  \md  Konnen  durchaus  nicht  imstande,  mit  Sicherheit  zu  sagen,  was 
syphilitisch  ist,  noch  viol  weniger,  dab  gewisse  Veranderungen  nicht  syphilitisch 
sind.  Wenn  sich  trotzdem  die  tlbung  — und  zwar  mit  gutem  Rccht!  — ein- 
gebiirgert  hat,  gewisse  Veranderungen,  die  kleinzelligen  Infiltrationen,  die 
))gummdsen«  Produkte  an  Gefaben,  Meningen,  im  Zentralnervensystem  als 
zweifellos  syphilitisch  zu  bezeichnen,  so  ist  dies  nur  ein  Gcwohnheitsrecht,  fiir 
welches  die  pathologischc  Anatomic  zwingende  Beweise  nicht  beibringen  kann. 
Die  Berechtigung  hierzu  ist  ihr  lediglich  von  der  klinischen  Beobachtung  zu- 
gegangen,  und  auch  heute  noch  ist  die  klinische  Beobachtung  in  erster  Linie 
entscheidend  fiir  diese  Fragen.  Und  wenn  wir  Kliniker  heute  kommen  und 
sagen,  hier  sind  spinale  Krankheitsformen,  wie  z.  B.  die  Tabes,  in  welchen  in 
90%  der  Fiille  vorausgegangene  Syphilis  nachweisbar  ist,  so  mub  die  patho- 
logische  Anatomie  wohl  oder  iibel  die  gefundenen  Veranderungen  als  syphili- 
tische  Oder  syphilogene  ansprechen.  Dariiber  kann  sie  nicht  wohl  hinaus 
und  wenn  sie  Zweifel  hegt,  so  kann  sie  eben  doch  nicht  beweisen,  dab  diese 
Dinge,  speziell  hier  die  grauen  Degenerationen,  nicht  syphilitisehen  Ursprungs 
sind.  Es  wird  auch,  so  weit  ich  sehe,  von  den  pathologischen  Anatomen  in 
wachsender  Ubereinstimmung  anerkannt,  dab  in  der  That  diese  grauen  Dege- 
nerationen, die  primarc  Atrophie  der  Nervenbahnen  und  Nervenzellen,  ebenso 
gut  von  der  Syphilis  ausgeldst  werden  konnen  wie  die  »spezifischen « zelligen 
Infiltrationen,  wenn  sie  auch  kein  so  charakteristisches  Aussehen  haben. 

Ich  habe  diese  Frage  wiederholt  und  eingehend  schon  im  Jahre  1892  und 
jetzt  wieder  1902^  behandelt  und  glaube  nachgewiesen  zu  haben,  dab  aus  sehr 
triftigen  Griinden  diese  grauen  parenchymatasen  Degenerationen  und  Atro- 
phien  mit  annahernd  dem  gleichen  Rechte  der  Syphilis  zugeschrieben  und 
als  syphilogene  bezeichnet  werden  konnen  wie  die  sogenannten  »spezifischen « 
gummosen  Spatprodukte  der  Syphilis.  Ich  mub  den  Leser  auf  diese  Arbeiten 
verweisen,  um  hier  nicht  allzu  breit  zu  werden. 

Es  konimt  hinzu,  dab  in  immer  steigender  Haufigkeit  bei  der  Tabes  neben 
der  typischen  grauen  Degeneration  der  Hinterhdrner  sich  noch  ausgesproehene 
»spezifische«  Veranderungen  an  den  Meningen,  den  Gefaben  usw.  nachweisen 
lasscn.  Ich  habe  diese  Falle  in  der  zuletzt  genannten  Ai'beit  zusammengestellt. 
Die  besten  franzosischen  Beobachter  (Nageotte  z.  B.)  wollen  sogar  neuer- 
dings  bei  der  Tabes  regelmabig  solche  »spezifischc«  Veranderungen,  klein- 
zcllige  Infiltrationen  an  den  Meningen  und  besonders  den  kleinen  Venen  der- 
sclben  finden,  welche  sie  als  geradezu  typisch  fiir  die  Syphilis  erklaren. 

1 Erb,  Die  Atiologie  der  Tabes.  Volkmanns  Saminlung  klinischer  Vortriige.  Neue 
Folge.  1892.  Nr.  53.  S.  529.  — Erb,  Bemerkungen  zur  pathologischen  Anatomie  des  Zentral- 
nervensystems.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  1902.  XXII. 
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Dicsclben  (Pierre  Marie,  Nageotte  ii.  A.)  sclicn  iiberliaupt  den  patlio- 
logisch-anatoniischen  Ausgangspunkt  der  Tabes  jetzt  mit  steigender  Sicher- 
heit  in  einer  »Syphilose«  der  Meningen  und  erblicken  in  der  Lyniphocytose  der 
Ccrebrospinalfliissigkeit,  welche  sich  bei  der  Tabes  naliezu  konstant  findet, 
die  erwUnschte  Bestatignng  fiir  diese  Ansicht.  Auch  dieser  zweit'ellos  patho- 
logisch-anatoniische  Befund  spricht  also  entschieden  fiir  die  syphilogene 
Natur  der  tabischen  Veranderungen.  Wir  kommen  spater  daraiif  zuriick. 

Nimmt  man  alle  diese  Tatsachen  und  Erwagungen,  die  ja  zum  Teil  noch 
der  Bestatignng  und  Erweiterung  bediirfen  mogen,  zusammen,  so  kann  meines 
Erachfens  derEiuwand,  der  auf  Grund  der  pathologiscben  Anatomie  erhoben 
wurde  und  fiir  besonders  beweisend  gait,  unmoglicli  aufreebt  erhalten  werden; 
er  zerfallt  in  niclits. 

Und  das  gilt  auch  von  dem  so  oft  erhobenen,  als  besonders  schlagend  er- 
achteten  Einwand,  daB  die  Tabes  nichts  mit  der  Syphilis  zu  tun  haben  konne, 
weil  hei  ihr  eine  spezifische  antisyphilitische  Belmndlung  erfolglos  sei.  Abge- 
sehen  davon,  daB  dieser  Einwand  auch  objektiv  unrichtig  ist,  denn  es  gibt 
zweifellos  eine  Anzahl  von  Fallen,  in  welchen  sich  eine  spezifische  Behandlung 
niitzlich  erweist  und  an  Heilung  grenzende  Besserung  herbeifiihrt,  so  beweist 
es  doch  gar  nichts  gegen  die  syphilitische  Natur  des  Leidens,  wenn  es  durch 
Hg  und  Jod  nicht  geheilt  werden  kann.  Wer  in  aller  Welt  wagt  es  denn  zu 
behaupteu,  daB  alle  Rrankheitsformeu  bei  friiher  Syphilitischen,  die  durch 
Hg  uud  Jod  uicht  geheilt  werden,  auch  nicht  syphilitischer  Natur  sein  konuen? 
Warum  kommen  denn  die  zahlreichen  Fiille  mit  der  schonsten  ))spezifischen « 
Meningitis,  Meningomyelitis  und  Encephalitis,  mit  Gummata,  mit  spezifischer 
Endokarditis,  mit  Hepatitis  und  Aortitis  auf  den  Leichentisch,  auch  weuii 
sie  gewaltige  Hg-Kuren  gebraucht  und  Jodkali  in  Massen  geschluckt  haben? 
Damit  sollte  man  doch  nicht  immer  wieder  kommen ! 

Schon  am  Anfang  der  Diskussion  angestellte  Erwagungen  haben  Idarge- 
stellt,  daB  bei  der  Ai’t  der  tabischen  Veranderungen,  bei  der  primaren  (ocler 
sekundaren)  Degeneration  der  Nervenelemente,  bei  der  schleichenden  Ent- 
wicklung,  der  langen  Dauer  und  dem  progressiven  Charakter  des  Leidens  die 
Chancen  einer  spezifischen  Behandlung  auBerordentlich  gering  sind:  wenn  oft 
nicht  einmal  die  spezifischen  Produkte,  die  zelligen  Infiltrationen,  mit  der 
spezifischen  Behandlung  zu  beseitigeu  sind,  wie  viel  weniger  wird  dies  mit  den 
schweren  Gewebsstorungen  der  Fall  sein,  welche  die  nervosen  Elemente  selbst 
betreffen!  Also  auch  dieser  Einwand  kann  den  Tatsachen  gegentiber  nicht 
aufrecht  erhalten  werden, 

Nocli  ein  letzter  Einwand  ist  neuerdings  mit  einer  gewissen  Zuversicht  er- 
hoben worden,  namlich  der,  da/3  die  Tabes  doch  relativ  selten  gegeniiber  der 
Hdufigkeit  der  Syphilis  au/trete;  man  hat  geradezu  die  Forderung  aufgestellt, 
statistisch  zu  untersucheu,  wie  viel  Syphilitiker  tabisch  wiirden  und  nicht,  wie 
viel  Tabiker  syphilitisch  gewesen  seien.  Uud  da  notorisch  von  den  Syphili- 
tischen immer  nur  sehr  wenige  tabisch  werdeu,  wies  man  triumphierend  dar- 
auf  hill,  daB  ergo  die  Tabes  keiue  Folge  der  Syphilis  seiu  konne.  Jeder,  der  die 
Pathologie  dor  Syphilis  kennt,  wird  sofort  ersehen,  daB  dies  ein  TrugsehluB, 
daB  die  Fragestellung  eine  giinzlich  verfehlte  ist.  Die  Syphilis  ist  eine  Krank- 
heit,  die  zahllose  Frith-  und  Spatsymptome  macht:  einige  von  diesen  sind  sehr 
haiifig  und  fast  konstant,  viele  seltener,  einzelne  ganz  selten,  aber  alle  sind  sie 
Symptome  der  Syphilis!  Sollen  etwa  die  Lebersyphilis,  die  syphilitische  Aor- 
titis, die  Herzgiimmata,  die  syphilitische  Meningitis  und  Meningomyelitis,  die 
syphilitische  Spinalparalyse,  die  Him-  und  Riickenmarksgummata  u.  a.  m.  aus 
der  Pathologie  der  Syphilis  ausscheiden  und  fiir  nicht  syphilitisch  erklart 
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wordeii,  weil  sie  seltene  Folgen  der  Sypliilis  sind?  GcwiB  nicht!  Ich  glaube, 
das  wird  nioniaiid  verlangen.  Nun,  alle  diese  Dinge  sind  wesentlich,  zum  Teil 
ganz  erheblich  seltener  als  die  Tabes!  liehalten  wir  also  die  Tabes  ruhig  unter 
den  postsyphilitischen  Erkrankungen!  Sie  bat  dazu  ein  gutes,  ja  geradczu 
besseres  Rcclit,  als  die  gcnannten  anderen  Formen.  Es  ist  niemals  davon  die 
Rede  gewescn,  dab  viele  Syphilitische  tabisch  werden  mUpten,  niemals,  da6 
»\vo  vicl  Syphilis,  auch  viel  Tabes « zu  crwarten  sei!  Mit  nichten!  Nur 
dies,  daB  die  Tabiker  fast  alle  friilier  syphilitisch  gewesen  sind!  Und  darauf 
kommt  es  an:  dab  imter  100  Tabischen  mindestens  80—90  (vielleicht  noch 
mehr)  friilier  infiziert  waren,  ist  das  Entscbeidende,  nicht  aber,  wie  viele  von 
100  Syphilitischen  tabisch  werden,  ob  1 oder  2,  oder  5 oder  10.  Das  ist  an 
sich  ja  intcressant  zu  erfahren,  uni  die  Gefahren  der  Syphilis  in  ihrem  Werte 
abziischiitzen,  aber  nicht  nni  den  Zusammenhang  mit  der  Tabes  zu  erweisen^. 

Einc  solche  Fragestcllung,  auf  andere  Dinge  angewendet,  wiirde  zu  ganz 
sonderbaren  atiologischen  Anschanungen  fuhren:  es  gibt  Tausende  von  Alko- 
holisten  und  wie  wenige  bekommen  Polyneuritis  oder  Lebercirrhose  I Un- 
zahlige  Bleiarbeiter  mit  dem  Zeichen  der  Bleiintoxikation,  und  wie  wenige  be- 
kommen Bleilahmung  oder  Schrumpfniere  1 Unzalilige  Falle  von  Diphtherie, 
und  wie  selten  sind  postdiphtherische  Lahmungen!  Tausende  von  Tuber- 
knlosen,  und  wie  viele  bekommen  Addison?  Auf  diesem  Wege  erforscht  man 
die  Atiologie  nicht  1 

Anf  dieselbe  falsche  Fragestellung  laiift  auch  der  oft  gehorte  und  fiir  be- 
sonders  schlagend  gehaltene  Einwand  hinaus,  dafi  die  Tabes  in  gewissen  Ldn- 
dern,  ivelche  von  der  Syphilis  stark  heimgesueht  sind  (ebenso  wie  die  Paralyse), 
gdnzlich  fehle  oder  sehr  selten  sei.  Es  sind  das  Lander  mit  teils  ganz  unzivili- 
sierter,  zum  Teil  aber  auch  etwas  mehr  und  selbst  hochzmlisierter  Bevol- 
kening:  wie  Bosnien  und  Herzegowina,  Abessynien,  bei  den  Kirgisen,  bei 
den  Negern  in  Ostafrika  und  Amerika,  aber  auch  in  Japan.  Das  erscheint 
ja  zunachst  recht  aiiff allend;  aber  wenn  auch  die  Tatsachen  richtig  waren,  so 
wiirden  sie  doch  lediglicli  unter  denselben  Gesichtspunkt  fallen  wie  die  Haufig- 
keit  des  Vorkommens  der  Tabes  bei  Sypliilitikeni  iiberhaupt.  Dieselben 
mussen  ja  nicht  tabisch  werden  und  es  mdgen  ja  in  den  allgemeinen  Lebens- 
verhaltnissen,  in  der  mehr  oder  weniger  entwickelten  Zivilisation  dieser  Lander 
genug  Griinde  sein,  welche  das  verhindern ; vielleicht  handelt  es  sich  aber  auch 
urn  eigenartige,  modifizierte,  abgeschwachte  Formen  der  Syphilis  wie  iiberhaupt 
bei  der  endemischen  Lues! 

Aber  nicht  einmal  die  Tatsachen  sind  richtig,  wie  melnlache  nenere  Mit- 
teilungen  beweisen;  ich  habe  ubrigens  die  Frage  in  der  letzten  Zeit  an  zwei 
Stellen^  schon  genaiier  behandelt  und  gefunden,  dab  alle  Aussicht  ist,  auch 
von  diesen  Seiten  noch  ganz  andere  Dinge  zu  hbren:  in  Japan  gibt  es  Tabische 
genug  (Nose)  mit  hohen  Prozentzahlen  von  Syphilis,  in  Abessynien  ist  sie 
nicht  so  selten  (nicht  seltener  als  unter  den  Nervenki’ankheiten  Wiens,  v.  Hal- 
ban),  bei  den  Negern  Amerikas  kommt  sie  vor,  und  zwar  stets  mit  Syphilis, 
auch  in  Bosnien  und  der  Herzegowina  tancht  sie  schon  auf  — was  will  man 
mehr?  Die  jilngsten  Verhandlungen  des  VIII.  dentschen  Dermatologenkon- 
gresses  in  Serajewo  (September  1903)  scheinen  ein  hochinteressantes  Material 


1 Auch  die  Beliauptung,  daB  unter  den  Prostituierten  die  Tabes  verliiiltnismaBig  sehr 
selten  sei,  zcrfiillt  bei  genauerer  Betrachtung  in  nicbts:  Kuon  fand  unter  36  iiber  25  Jahre 
alten  Prostituierten  sogar  fiinf  mit  Tabes  (unter  148  jungeren  aber  keine)  und  Jadassohn 
bctonte  scbon  1896,  dal5  Tabes  bei  Prostituierten  bilufig  vorkomme. 

2 Erb,  Syphilis  und  Tabes.  Offener  Brief  an  Prof.  v.  Krafft-Ebing,  Jabrbuch  f.  Psych, 
u.  Neurologic.  1902.  — Erb,  Syphilis  und  Tabes.  Berlbier  klm.  Wochenschr.  1904.  Nr,  1 — 4, 
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in  dieser  Richtung  geliefert  zu  haben ; dasselbe  kann  aber  erst  nacb  Erscheinen 
des  ausfiihrlicben  KongreBberichtes  kritisch  verarbeitet  werden  und  diirfte  zu 
ganz  intcressantcn  Tatsachen  und  Eragestcllungen  ftihren. 

Ich  will  aber  absichtlich  bier  nicht  genauer  auf  diese  Frage  eingelien  und 
iiberlasse  diese  ganze  exotischc  Tabes  gerne  den  Kritikern.  Hier  babe  icb  nur 
die  Tabes  in  den  Kulturlandern  Europas  und  Amerikas  zu  behandeln  und 
glaube  micb  auf  dieselbe  und  speziell  auf  die  Tabes  bei  Mannern  der  gebildeten 
und  boberen  Stande  bescbranken  zu  diirfen;  was  sicb  fur  diese  als  ricbtig  und 
unumstoBlicb  lierausstellt,  diirfte  wobl  aucb  fiir  die  iibrigen  Bevolkerungs- 
scbicbten  und  das  andere  Gescblecbt  Geltung  baben. 

Die  Zusammenfassung  all  des  Bisberigen  fubrt  wobl  zu  dem  ScbluB,  daB 
fiir  die  genannte  Bevolkerungskategorie  die  Tabes  zweifellos  eine  syphilogene 
Erkrankung  ist. 

Aber  damit  ist  die  ganze  Frage  nocb  nicbt  gelost,  die  Atiologie  der  Tabes 
nocb  nicbt  erscbopft.  Gibt  es  nicbt  nocb  andere  Ursacben  derselben?  Oder 
konnen  solcbe  ausgeschaltet  werden?  Das  ist  dock  ndtig  zu  untersucben. 

Es  stebt  z^^eifellos  fest,  daB  nur  relativ  wenige  Sypbilitiscbe  spater  tabiscb 
werden ; wie  viele,  das  wissen  wir  nocb  nicbt ; vielleicht  1 bis  2,  vielleicbt  aucb  3 
bis  5 Oder  mebr  Prozent;  das  wird  nacb  den  einzelnen  Orten  und  Bevolkerungs- 
scbicbten  verscbieden  sein. 

Warum  aber  werden  diese  Wenigen  tabiscb? 

Und  damit  kommen  wir  auf  die  Frage  der  die  Tabes  bei  den  Syphilitischen 
auslosenden  Momente,  auf  ibre  Hiljsursachen.  Es  sind  dies  im  wesentlicben 
die  vor  1880  allgemein  als  Ursacben  der  Tabes  aufgezablten  Scbadlicbkeiten 
nebst  einigen  neu  binzugekommenen,  die  nun  in  ibrer  Bedeutung  imtersucbt 
werden  sollen.  Icb  babe  bereits  1892  an  beinabe  300  TabesfaUen,  an  welcben 
icb  die  betreffenden  Angaben  genau  zu  erbeben  bemiibt  war,  eine  Untersucbung 
uber  diese  Dinge  angestellt^,  auf  die  icb  bier  verweisen  mocbte.  In  aller- 
neuester  Zeit  ist  eine  ganz  abnlicbe  Untersucbung  von  Schittenhelm^  veroffent- 
licbt  worden,  mit  ganz  abnlicben  Resultaten.  Icb  darf  micb  desbalb  bier  kurz 
fassen. 

1.  Die  direkte  Hereditdt  spielt  bei  der  Tabes  so  gut  wie  gar  keine  Rolle  — 
wie  ja  aucb  bei  einer  »exogenen«  Ki’ankbeit,  als  welcbe  uns  die  Tabes  jetzt 
erscheint,  nicbt  zu  verwundern  ist;  es  muBte  sonst  aucb  bei  der  Unzabl  von 
Tabikern,  die  es  gibt  und  die  lange  Zeit  zeugungsfahig  sind,  die  Tabes  bei  Vater 
und  Sobn  oder  bei  Mutter  und  IGndern  dock  wobl  etwas  haufiger  sein.  In  den 
ganz  vereinzelten  Fallen,  wo  dies  beobachtet  wurde,  ist  fast  immer  Syphilis 
in  beiden  Generationen  nachweisbar  gewesen,  sie  beweisen  also  gar  nicbts  fiir 
die  Hereditat  der  Tabes.  Damit  ist  aucb  scbon  das  Urteil  gesprochen  iiber  die 
sogenannte  »Familientabes«,  Vorkommen  der  Tabes  bei  Geschwistern,  bei 
Eltern  und  Kindern  usw.  In  den  nicht  ganz  seltenen  Fallen  von  Tabes  bei 
Briidern  ist  fast  stets  die  Syphilis  nachweisbar  gewesen  (ich  babe  ja  deren  bereits 
eine  ganze  Anzahl  publiziert);  in  den  neuerdings  mebr  gewiirdigten  Fallen  von 
Tabes  bei  Eltern  und  Kindern  (siehe  solcbe  Falle  in  meiner  letzten  Arbeit 
1904)  ist  regelmilBig  die  Syphilis  der  Eltern  und  die  bereditare  Lues  der  Kinder 
nachweisbar.  Aber,  wenn  aucb  dies  Vorkommen  vielleicbt  durcb  die  Eigenart 
des  syphilitischen  Giftes  erklart  werden  muB,  so  bleibt  immerbin  die  Moglicbkeit 
nicht  ganz  ausgescblossen,  daB  in  mancben  Familien  eine  gewisse  Disposition 
besteht,  an  Tabes  zu  erkranken,  wenn  die  Syphilis  bei  ihnen  Eingang  findet. 

1 L.  c.  VoLKMANNSche  Sammlung.  1892. 

2 ScHiTTENHELM,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenhk.  1903.  XXIV, 
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2.  Das  wi'irdo  dcMiii  sclion  in  das  Gtd)iet  dar  neuropathischen  Belastung 
fallen,  deren  Bodoutiing  fiir  die  Enlsteliung  der  Tabes  von  CifAiicoT  und  seiner 
Scdmle  ZAveifellos  ganz  auBerordentlich  uhertrieben  worden  ist.  VVenn  man 
jede  nervdse  l<]rkrankiing,  aucli  bei  entfernten  Faniilienmitgliedern  schon  als 
Zeie.lien  neuroi)al.hisclier  Belastung  ansielit,  kommt  man  freilich  auch  bei  der 
Tabes  zu  sehr  grober  Haufigkeit  derselben  — wahrsclieinlich  aber  ebenso  bei 
den  meistcn  anderen  Krankheiten.  Jch  land  dieselbe  in  kaum  Va 
(28%),  walirend  Fournier  nur25%,  Moebius,  Oppenheim,  Voigt,  Rehlen 
sogar  nur  9 — 14%  konstatiercn  konnten.  Das  wiirde  ja  eigentlich  schon  jeden 
nenneiiswerteii  Einfliill  ausschlieben.  Eigene  Nervositdt  der  Kranken  fand  ich 
in  42%  der  Fade,  auch  einc  Zahl,  die  nicht  zuverlassig  ist  und  nicht  viel  iiber 
das  hinausgehen  diirfte,  was  speziell  der  Nervenarzt  heutzutage  bei  seinen 
iiber  25  Jahre  alten  mannlichen  Kranken  findet.  Immerhin  kann  der  in  un- 
seren  Tagen  zweifellos  wachsenden  nervosen  Belastung  und  Nervositiit  viel- 
leicht  ein  gewisser  EinfluB  in  dem  Sinne  zugestanden  werden,  dab  sie  das 
Nervensysteni  in  seiner  Resistenz  herabsetzt  und  seine  Fahigkeit,  durch  die 
syphilitische  Noxe  affiziert  zii  werden,  erhoht. 

Von  eincr  angeborenen,  endogenen  Veranlagung  speziell  zur  Tabes  zu  spre- 
chen,  eine  Anschaimng,  die  in  dem  Satze  Benedikts  gipfelt:  Tabicus  non  fit, 
sed  nascitur  — ist  gewib  nicht  erlaubt.  Man  braucht  nur  die  Konsequenzen 
dieses  Satzes  angesichts  der  heute  feststehenden  Atiologie  und  Pathologic  der 
Tabes  ernstlich  durchzudenken,  um  seine  Abenteuerlichkeit  zu  erkennen: 
Sollen  am  Ende  die  einzelnen  mit  einer  Pradestination  fiir  die  Syiihilis  ge- 
boren  werden? 

3.  Die  Erkdltung,  eine  Zeitlang  die  von  den  Autoren  bevorzugteste  Schad- 
lichkeit,  ist  zweifellos  eine  Ursache  fiir  die  Ausldsung  der  Tabes.  Selbst  wenn 
man  beriicksichtigt,  wie  gedankenlos  vielfach  die  Erkaltung  von  den  Kranken 
als  Ursache  beschuldigt  und  von  den  Arzten  als  solche  akzeptiert  wird,  wenn 
man  erwagt,  wie  viele  Ki’anke,  die  Jahre  lang  ihre  Schraerzen  als  »rheuma- 
tische«  ansehen,  der  festen  Meinimg  sind,  sie  miibten  sich  erkaltet  liaben, 
wenn  sie  es  auch  nicht  genauer  angeben  konnen,  so  bleibt  doch  immerhin 
noch  eine  gewisse  Anzahl  iibrig,  bei  welchen  schwerere  einmalige  oder  vdeder- 
holte  Erkaltungsschadlichkeiten  den  ersten  Tabessymptomen  immittelbar  vor- 
ausgingen,  bei  welchen  fangere  Einwirkung  von  feuchtkalten,  zugigen  iVi'beits-, 
Wohn-  und  Schlafraumen,  Arbeiten  in  Sumpf  und  Wasser,  im  Schnee,  Reisen 
in  grober  Winterkalte  u.  dergl.  mit  giitem  Grimd  als  Veranlassung  des  Leidens 
angenommen  werden  konnen;  aber  auch  dies  fast  ausschlieblich  bei  friiher 
Syphilitischen.  Uberdies  wird  nach  meiner  Statistik  die  Erkaltung  uberhaupt 
nur  in  34,5%  angegeben  und  diese  Zahl  ist  wahrsclieinlich  aus  den  angefiihrten 
Griinden  noch  zn  hoch.  Jedenfalls  ist  aber  gar  nicht  daran  zu  denkeii,  dab 
die  Erkaltung  als  die  wichtigste  und  fast  ausschliebliche  Ursache  der  Tabes 
anzusehen  sei. 

4.  Sexuelle  Exzesse,  die  in  der  Anfangszeit  unserer  genaueren  Bekannt- 
schaft  mit  der  Tabes  als  fast  ausschliebliche  Ursache  beschuldigt  wurden  und 
in  allerncuester  Zeit  wieder  von  Moczutkowski  rehabilitiert  werden  sollten, 
spielen  offenbar  koine  hervorragende  Rollc  nach  dem  allgemeinen  Urteil  der 
meisten  neueren  Autoren.  Ich  fand  sie  nur  in  15,8%  angegeben,  was  vielleicht 
etwas  zu  niedrig  ist,  weil  sie  natiirlich  oft  schwer  festzustellen  sind.  Zweifellos 
sind  sie  in  einzelnen  Fallen  als  auslosendes  Moment  wirksam,  bei  selm  exzessivem 
sexuellen  Leben,  bei  jungen  Ehemannern,  die  von  der  Hochzeitsreise  mit  den 
ersten  tabischen  Symptomen  heimkehren,  besonders,  wie  ich  wiederholt  ge- 
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sehen,  bei  altercn  Mannern,  Funfzigern,  die  nocli  einmal  eine  junge  Frau  ge- 
nonimen  batten. 

5.  Fill  ahnliches  gilt  von  Mrperlichen  Vberanstrengungen  unci  Strapazen: 
z.  B.  in  Feldziigen  und  auf  der  Jagd,  an!  anstrengenden  Reisen  iind  ini  Manover, 
ini  alpinen  Sport,  Radeln,  Skifahren  usw.,  ebenso  die  Uberanstrengung  bei 
sogenannten  Beinarbeitern,  die  den  ganzen  Tag  stehen  und  gehen  miissen, 
wie  z.  B.  Kellner,  Schutzinanner,  Anslaufer,  Postboten  usiv.  Icli  land  der- 
artiges  in  27%  der  Falle  bescliuldigt,  zuni  Teil  niit  Unreclit,  wie  dies  speziell 
fiir  die  Nahmaschinenarbeiterinnen  durcli  Kron  festgestellt  ersclieint.  Audi 
bier  i^t  die  Annabnie  gerecbtfertigt,  daB  alle  diese  Dinge  das  Nervensystem 
scbwaclien  und  seine  Resistenz  gegen  die  sypbilitiscbe  Noxe  berabsetzen. 

Und  bier  konimen  wir  aucli  auf  die  von  Edinger  aufgestellte  Ersatzhypo- 
iliese  zu  spredien,  nadi  welcher  der  durcli  jede  Arbeit,  Funktion,  Anstrengung 
usw.  gesteigerte  Stoffverbraucb  nicht  wieder  in  richtiger  Weise  ersetzt  wird 
und  dadurch  zu  mangelhafter  Ernabrung  und  Degeneration  der  funktionieren- 
den  Eleniente  fiihrt.  Diese  mangelbafte  Restitution  soil  besonders  unter 
gewissen  Umstanden,  vor  alleni  bei  vorbandener  Syphilis,  bei  Anamie,  scblecb- 
ter  Ernabrung,  Allgenieinkrankbeiten  usw.  eintreten  und  so  die  cbarakteri- 
stiscben  tabiscben  Degenerationen  im  Zentralnervensystem  berbeifubren. 
Diese  Hypotbese  ist  von  Edinger  in  geistreicber  und  ansprecbender  Weise 
fiir  eine  gauze  Reibe  von  Funktionen  und  ihre  Storungen  bei  der  Tabes  durcb- 
gefiihrt  worden,  scbeint  mir  aber  docb  nocb  selir  der  weiteren  Stiitze  bediirftig; 
denn  Tausende  und  Abertausende  von  Menscben  erfabren  taglicb  diese  Scbad- 
licbkeiten  und  werden  nicbt  tabiscb,  wenn  sie  nicbt  zugleicb  sypbilitiscb  sind. 
Und  ebenso  gibt  es  unzablige  durcb  Krankbeiten,  Anamie,  Tuberkulose,  Ver- 
dauungskrankbeiten.  Not  und  Kummer  gescbwacbte  Menscben,  welcbe  durcb 
die  gleicben  Scbadlicbkeiten  nicht  tabiscb  werden,  wenn  sie  nicbt  zufallig  aucb 
luetiscb  sind.  In  der  Tat  stebt  aucb  Edinger,  wie  icb  von  ibm  selbst  weiB, 
ganz  auf  dem  Boden  der  Anscbauung,  daB  Syphilis  die  wesentlicbste  und  fast 
alleinige  Ursache  der  Tabes  ist,  sieht  aber  in  seiner  Hypotbese  eine  Erklarung 
dafiir,  daB  iiberhaupt  bestimmte  Riickenmarks-  und  Nervenbabnen  den  An- 
griffen  der  sypbilitischen  Noxe  zuganglich  werden  und  daB  daraus  gerade  das 
typische  Symptomenbild  der  Tabes  und  in  einzelnen  Fallen  aucb  ebenso  das 
atypische  Bild  der  Tabes  zutage  tritt.  Das  niiiBte  allerdings  nocb  genauer 
beviesen  werden;  vorlaufig  scbeint  mir  dies  docb  nocb  viel  niehr  von  der 
spezifischen  Einwirkung  des  sypbilitiscben  Virus  als  von  der  Art  und  Lokali- 
sation  der  iibermaBig  in  Anspruch  genommenen  Funktion  abzuliangen. 

6.  In  gleichem  Sinne  wirken  aber  aucb  wabrscheinlich  nocb  geistige  Uher- 
anstrengungen,  Uberarheitung  im  Beruf,  Aufregungen,  Gemutsbewegungen,  wel- 
che  mir  nicbt  selten  von  den  Kranken  als  ursachliche  Scbadlicbkeiten  genannt 
warden;  aucb  sie  wirken  depravierend,  schadigend  auf  das  gesamte  Nerven- 
system und  setzen  soniit  seine  Resistenz  gegen  die  sypbilitiscbe  Noxe  berab. 
Genauere  Zalilen  kann  icb  aber  dafiir  nocb  nicht  angeben. 

7.  Traumata  verscbiedenster  Art,  Sturz  voni  Pferd  oder  aus  groBer  Kobe, 
schwere  Erscbiitterungen  des  Korpers,  Frakturen  der  Beine,  Jabre  lang  wieder- 
holte  Erschiitterung  bei  gewissen  Arbeiten,  Eisenbabn-  und  gewerblicbe  Un- 
falle  usw.  sind  oftcrs  bescliuldigt  worden  und  haben  aucb  unter  der  neueren 
Unfallgesetzgebung  eine  erbobte  Bedcutung  crlangt.  Mehrere  Autoren  (E, 
Schulze,  Spillmann  und  Parisot,  Trommer,  Klemperer  u.  A.,  zuletzt 
V.  Leyden)  sind  fiir  dieses  Moment  eingetreten,  anderc  (Hitzig,  Mendel, 
Collins,  zuletzt  Windsciieid  und  Sciittteniielm)  babon  scbarfe  Kritik  an 
demselben  getibt.  Schon  der  Umstand,  daB  Trauma  iiberhaupt  nur  in  wenig 
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iiber  5%  allcr  Tabesfiillc  vorausging,  weist  demselben  cine  ganz  untergeordnete 
Kollo  ill  dor  Atiologio  dor  Tabes  zii.  Fiillo,  in  welchen  mit  Sicherheit  koine 
Syphilis  voraiisgogangon  ist,  und  in  wolclion  sicker  vor  dem  Trauma  noch  gar 
koine  tabisclion  Syinptoinc  vorhandon  waron  — welche  also  den  genetischen 
Zusammonhang  wirklich  zu  beweisen  imstandc  wiiren  — sind  iiuBerst  selten; 
die  moisten  haltcn  eincr  strengen  Kritik  nicht  stand.  Angesichts  der  jetzt 
vorliegendon  Bcobachtungen,  wo  chronisch  progressive  Erkrankungen  des 
zontralon  Norvensystoms,  wio  z.  B.  progressive  Muskelatrophic,  amyotrophi- 
sche  Lateralsklerosc , chronische  Poliomyelitis  anterior,  multiple  Sklerose, 
Syringomyelie  u.  dgl.  sich  an  Traumata  anschlossen,  bleibt  wenigstens 
die  Moglichlceit  einer  rein  traumatischen  Tabes  often;  die  ist  aber  gewiB  un- 
geniein  selten.  Zweifellos  aber  scheint  mir  erwiesen,  da6  bei  vorhandenor 
Lues  ein  solclies  Trauma  gelegentlich  das  auslosende  Moment  fiir  die  Tabes 
geworden  ist,  daB  sich  daran  die  ersten  tabischen  Symptome  anschlossen,  und 
ebenso  — noch  viol  haufiger  — daB  eine  schon  vorhandenc,  in  der  Entwicklung 
begriffene  Tabes  durch  ein  solches  Trauma  erheblich  verschlimmert  und  in 
ihrem  Verlauf  beschleunigt  wurde. 

8.  Die  Einwirkung  gewisser  Oifte  muB  ebenfalls  ins  Auge  gefaBt  werden. 
Ich  sehe  von  den  Wirkungen  des  Ergotins  ab,  das  nach  Tuczeks  wichtigen 
Untersuchungen  zu  einer  der  Tabes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  dhnlichen, 
aber  doch  nicht  mit  ihr  identischen  Erkrankung  des  Riickenmarkes  fiihren 
kann,  die  man  wohl  auch  als  »Ergotintabes « bezeichnet  hat;  ebepso  von  der 
sogenannten  «Alkoholtabes «,  die  nichts  anderes  ist  als  eine  periphere  multiple 
Neuritis,  die  nur  in  einzelnen  Symptomen  an  Tabes  erinnert. 

DaB  auch  das  Quecksibler  ein  »Tabesgift«  sei,  und  daB  die  Syphilitischen, 
welche  lange  und  viel  mit  Hg  behandelt  wurden,  eben  deshalb  an  Tabes  er- 
kranken,  ist  von  mehreren  Seiten  behauptet  worden.  Schon  Fournier  u.  A. 
haben  diese  groteske  Behauptung  langst  widerlegt  und  neuerdings  ist  sie  wieder 
von  Neisser  und  P.  Cohn  griindlich  ad  absurdum  gefiihrt;  abgesehen  davon, 
daB  die  Tabes  niemals  unter  den  Folgezustanden  der  chronischen  Hydrargyrose 
figuriert  hat  (bei  Spiegelarbeitern  usw.),  hat  sich  zur  Evidenz  herausgestellt, 
daB  die  iibergroBe  Mehrzahl  der  Tabiker  tiberhaupt  gar  nicht  oder  nur  in  ganz 
flilch tiger  und  mangelhafter  Weise  mit  Hg  behandelt  wurden.  Das  diirfte 
geniigen,  um  diese  immer  wiederkehrende  Behauptung  auf  ihren  wahren  Wert 


zuruckzufiihren. 

Wohl  aber  ist  die  Frage  erlaubt,  ob  nicht  die  so  haufig  im  tlbermaB  ge- 
nossenen  Gifte : Alkohol  und  Tdbak  einen  gewissen  EinfluB  auf  die  Entstehung 
der  Tabes  haben.  Ich  finde  sie  nur  in  zirka  18%  der  Falle  erwiilnit,  eine  offen- 
bar  zu  niedere  Zahl!  DaB  jedes  von  diesen  Giften  allein  filr  sich  imstande 
ware,  die  Tabes  auszulosen,  halte  ich  fur.  ganz  unwahi'scheinlich  — ja  gegen- 
iiber  der  Tatsache,  daB  wir  ja  ein  anderes  spezifisches  Gift  als  Hauptiu’sache 
des  Tabes  kennen  gelernt  haben,  fast  fiir  ansgeschlossen ; andererseits  aber 
auch  fiir  sehr  moglich  und  walii'scheinlich,  daB  diese  Gifte  eventuell  der  syphi- 
litischen Noxe  den  Boden  bereiten  oder  mit  ihr  zusammen  die  Tabes  auslosen. 
Dariiber  sollen  erst  weitere  Untersuchungen  entscheiden. 

9.  Von  anderweitigen  Krankheiten,  Infeldiotien  usw.,  welche  als  Ursachen 
der  Tabes  auftreten  konnten,  ist  nicht  viel  bekannt.  Natiirlich  kann  die  Tabes 
gelegentlich  auch  nach  solchen  Erkrankungen  auftreten,  wenn  dieselben  die 
Resistenz  gegen  das  syphilitische  Virus  herabsetzen.  Die  Erfahrungen  der 
letzten  15  Jahre  haben  mich  u.  a.  gelehrt,  daB  die  anfangs  so  harmlos  aufgo- 
nommene  Influenza  eine  solche  Ki’ankheit  ist;  jedenfalls  ist  zweifellos,  daB 
cine  vorhandene  Tabes  (wie  ja  auch  sehr  viele  andere  Ki'ankheiten)  haufig 
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chirch  hinzutretende  Influenza  ganz  crheblich  vcrschlimmert  und  zu  raschc- 
reni  Forstschreiton  angcrcgt  wird;  zweifellos  auch,  daB  die  crsten  tabischen 
Symptome  gclegentlich  nacli  einer  Influenza  auftreten;  ob  aber  diese  allein 
fill-  sich  und  olme  vorhandene  Syphilis  die  Tabes  auslbsen  kann,  steht  noch 
daliin  und  miiBte  erst  noch  bewiesen  werden.  Mir  ist  zurzeit  nichts  davon 
bekannt. 

10.  Endlich  inuB  ich  noch  den  Tripper  erwahnen,  den  ich  selbst  erst  in 
allerjiingster  Zeit^  in  diese  Diskussion  hereingezogen  habe.  Und  zwar  auf 
Grund  einer  Statistik  von  freilich  erst  50  Fallen  von  Tabes,  nach  welcher  sich 
in  90%  derselben  Tripper  in  der  Vorgeschichte  fand  (selbstverstandlich  auch 
88%  Syphilis!),  wiewohl  in  der  raannlichen  Bevolkerung  hoherer  Stande 
(600  Falle)  sich  nur  50%  Tripper  nachweisen  lieBen!  Genauere  Uberlegungen 
und  Untersuchungen  lehrten  jedoch,  daB  — da  fast  alle  Tabischen  mit  dor 
Prostitution  verkehrt  und  Syphilis  gehabt  haben  — mit  ihnen  eigentlich  nur 
diejenigen  anderen  Manner  zu  vergleichen  sind,  welche  ebenfalls  Syphilis  oder 
Schanker  gehabt  hatten,  und  bei  diesen  fanden  sich  75%;  also  kein  geniigender 
Unterschied,  um  daraus  eine  ersichtliche  Bedeutung  des  Trippers  fiir  die  Ent- 
stehung  der  Tabes  abzuleiten.  Dies  geht  auch  noch  aus  einer  anderen  Frage- 
stellung  hervor,  welche  zeigt,  daB  unter  den  (45)  tripperkranken  Tabikern  sich 
gegen  90%  gleichzeitig  Syphilitische  fanden,  unter  265  tripperkranken  Nicht- 
tabikern  jedoch  nur  34,7%. 

Ich  halte  es  zurzeit  noch  fiir  hochst  unwahrscheinlich,  daB  der  Tripper 
einen  EinfluB  auf  die  Entstehung  der  Tabes  hat;  immerhin  ist  die  Sache  weiter 
zu  untersuchen ; die  Kombination  und  Kumulation  der  »Gifte «,  der  »Toxine «, 
ist  vielleicht  doch  von  Bedeutung.  Auch  kann  dabei  an  die  friiher  einmal 
von  Hitzig  (1892)  aufgestellte  Hypothese  erinnert  werden,  daB  die  Tabes 
vielleicht  nicht  von  dem  eigentlichen  Syphilisgift,  sondern  von  einem  anderen 
spezifischen,  besonderen  Gifte  ausgelost  wird,  welches  zugleich  mit  dem  Sy- 
philisgift, gclegentlich  aber  auch  mit  dem  Gift  des  weichen  Schankers  (oder 
wohl  auch,  so  darf  man  hinzufilgen,  mit  dem  der  Gonorrhoe?)  iibertragen  wird, 
und  wem  fallt  dabei  nicht  auch  die  merkwilrdige  Tatsache  der  »Syphilis  a 
virus  nerveux«  ein? 

Von  weiteren,  etwa  noch  als  Ursachen  der  Tabes  anzusehenden  Schadlich- 
keiten  ist  zurzeit  nichts  bekannt,  aber  es  ist  selbstverstandlich,  daB  die  auf- 
gezahlten  Schadlichkeiten  auch  gclegentlich  gehauft  auftreten:  es  gibt  Menschen 
genug,  die  sich  riicksichtslos  alien  Strapazen  und  ErkaltungsschMlichkeiten 
und  tlberanstrengungen  aussetzen,  daneben  im  UbermaB  trinken  und  rauchen, 
die  Nachtc  am  Spieltisch  oder  mit  Weibern  verbringen  usw.  und  dadurch  nur 
um  so  leichtcr  der  Tabes  verfallen,  wenn  sie  friiher  infiziert  waren.  Ich  kenne 
eine  gauze  Anzahl  von  Tabischen,  welche  derartiges  ohne  weiteres  zugestanden 
haben. 

* ♦ 

* 

Bei  der  groBen  Zahl  der  hier  aufgezahlten  moglichen  »Ursachen«  der 
Tabes  liegt  schon  der  Gedanke  nahe,  daB  die  Tabes  haufig  das  Ergeinis  des 
Zusammenwirkens  mehrerer  Ursachen  sein  wird;  es  ist  wiinschenswert,  zu  er- 
fahren,  welche  von  diesen  Ursachen  die  wichtigsten  und  ausschlaggebenden 
sind;  schon  aus  den  mitgeteilten  Statistiken  ergibt  sich  dafiir  ein  gewisser  An- 
haltspunkt:  sic  lehren,  daB  der  Tabes  in  aller  Falle  cine  syphilitische 
Infektion,  in  ca.  Vg  Erkaltung,  in  V4  Strapazen,  in  ca.  Ve  scxuelle  Exzesse, 


1 Erb,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1904.  Nr.  1—4. 


406 


1.  Zur  Nervcn-  imd  Muek,eli)athologie. 


ill  V20  Traimu'ii  voraussolioii  imd  daB  iiber  V3  der  Tabeskranken  aus  neuro- 
patliischcii  Kaniilipii  slaiiinil. 

Wi'iin  sclion  hic-raiis  dor  wait  iibprwicgonde  KinfliiB  dor  Syphilis  horvor- 
golit,  so  wild  diosor  abor  iioch  woit  evidonter,  wcnn  wir  untersuchen,  ob  und 
ill  wolchor  liaiirigkeit  jede  von  dicscii  Ursachon  allein  jur  sich  dio  Tabos  aus- 
Idson  kanii.  Icli  liabo  liioriibor  soiiiorzoit  (1892)  oino  Tabolle  vcroffentlicht, 
wolohe  lehrt,  daB  (in  281  Fallon)  dor  Entwickliing  dor  Tabes  vorausgingon : 

Syphilis  allein in  27,0%  der  Fallc 

N europathische  Belaslung  allein  » 0,7  » » » 

Erkdltung  allein » 1,4  » » » 

Strapazen  allein » 0,3  » » » 

Sexuelle  Exzesse  allein  ....  » 1,0  » » » 

Trauma  allein  » 0,3  » » » 

Daraus  ergibt  sich,  wie  mir  schcint,  der  wcitaus  vorschlagende  EinfliiB  der 
Syphilis  mil  voller  Evidenz.  Es  zeigt  sich,  daB  die  andcrcn  Schadlichkeiten 
fiir  sich  allein  samtlich  fast  gar  keine  Bedeutung  haben,  sondern  daB  sie  (wie 
aus  einer  am  gleichen  Ort  mitgeteilten  Tabellc  ersichtlich  ist)  fast  ausnalwislos 
nur  dann  wirksam  zu  sein  sclieinen,  toenn  sie  mil  der  Syphilis  kombiniert  sind. 

Und  so  fiihren  denn  alle  diese  Tatsachcn  und  Betrachtungen  iiberein- 
stimmend  und  zwingend  zu  der  SchluBfolgerung,  dafi  die  Syphilis  die  hdujigste 
und  tvichligste  Schddlichkeit  ist,  welche  fur  die  Entstehung  der  Tabes  in  Betracht 
kommt.  Sie  ist  jedenfalls  in  der  iibergroBen  Mehrzahl  der  Falle  die  entschei- 
dende,  dm  Hauptursache  der  Tabes,  neben  welcher  die  anderen  — an  sich 
ja  sehr  divergenten  — Schadlichkeiten  nur  als  Hilfsursachen,  als  auslosende, 
determinierende  Momente  in  Betracht  kommen. 

Merkwiirdigerweise  scheint  sich  dabei  herauszustellen,  daB  der  Tabes  be- 
sonders  haufig  nur  leichte,  rasch  heilende,  fast  syinptomlose  Formen  der 
Syphilis  vorausgehen,  die  denn  auch  entsprechend  wenig  oder  gar  nicht  be- 
handelt  sind.  Das  bedarf  noch  einer  genauen  Untersuchung.  Jedenfalls  hat 
aber  auch  die  Erfahrung  gelehrt,  daB  auch  eine  griindliche  und  lange  iort- 
gesetzte  spezifische  (Hg-)Behandlung  nicht  mit  Sicherheit  imstande  ist,  einen 
spateren  Ausbruch  der  Tabes  zu  verhiiten.  Dieses  Schicksal  teilt  sie  aber  auch 
mit  alleiiei  anderen  Formen  des  Tertiarismus. 

Mit  der  Anerkennung  der  Syphilis  als  der  Hauptursache  der  Tabes  fallt 
denn  auch  sofort  ein  helles  Licht  auf  die  allerlei  Eigentiimlichkeiten  in  deni 
Vorkommen  imd  der  Haufigkeit  der  Tabes,  wie  diesMoEBius  in  seiner  x\bhand- 
lung  »uber  die  Tabes « (1879)  in  lichtvoller  und  uberzeugender  Weise  ausein- 
andergesetzt  hat:  so  das  Auftreten  der  Tabes  im  mittleren  Lebensalter,  selten 
bei  Greisen  und  Kindern;  ihre  iiberwiegende  Haufigkeit  bei  Mannern,  ihre 
groBe  Seltenheit  bei  Frauen  der  hoheren,  ihre  groBere  Haufigkeit  bei  solchen 
der  niederen  Stande;  ihr  Vorkommen  bei  Kindern  in  gleicher  Haufigkeit  bei 
beiden  Geschlechtern,  ihre  groBere  Haufigkeit  in  den  groBeren  Stadten,  ihre 
Bsvorzugung  gewisser  Stande,  Verschonung  anderer  (Goistliche!)  usw.  Ich 
cmpfehle  dem  Leser,  diese  Einzelheiten  selbst  etwas  genauer  durchzudenken 
— sie  haben  eine  starke  uberzeugende  Kraft. 

Und  es  geht  auch  aus  aUem  hervor,  daB  die  ))Zivilisation«  mit  alien  ihren 
nervenschadigenden  Konsequenzcn,  mit  der  Steigerimg  der  Liederlichkeit  und 
GcnuBsucht,  der  weiten  Ausbreitimg  dor  Syphilis,  dor  Uberanstrengung  und 
Reizung  der  nervoscn  Zentren  usw.  wohl  einen  sehr  wesontlichen  EinfluB  auf 
die  Entstehung  der  Tabes  hat,  und  daB  somit  auch  fi'ir  sie,  ganz  ebenso  wie 
dies  V.  Kkafft-Ebing  so  pragnant  in  Moskan  fiir  dio  progressive  Paralyse 
ausgedriickt  hat,  die  »Syphilisation  und  Zivilisationn  die  maBgebenden  Fak- 
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torpii  sind.  Uiid  dciiiiit  diirftc  ciucli  L/iclit  fjillon  fuif  dio  groCc  Spltcnhcit  dcr 
Tabes  in  unzivilisierten  Bevolkeruiigen,  auch  wenn  diese  stark  von  dcr  Syphilis 
diirchscncht  sind. 

Nacli  alien  diesen  Anseinandersctznngcn  darf  jcdocli  niclit  vcrschwiegcn 
werden,  da6  es  anch  Fallc  von  Tabes  gibt,  in  welclien  anch  durch  die  gcnaiicste 
Anamnese  nnd  Untersnehnng  Iceine  Spur,  ja  kaum  eine  Moglichkeit  tier  syphi- 
litischen  Infektion  nachzuweiscn  ist.  Die  in  mcincr  Haupttabelle  noch  re- 
stierenden  10%  Niclitinfizicrter  rednzieren  sich  allerdings  bei  scharferem  Zu- 
selien  noch  erhcblich,  indem  in  vielen  Fallen  wenigstens  die  Moglichkeit  und 
AVahrscheinlichkcit  cincr  syphilitischen  Dnrchscuchimg  erkennbar  ist.  Aber  3% 
bleiben  doch  mindcstens  von  jedem  Vcrdachtc  frei.  Und  endlich  habe  ich  gar 
nicht  wenige  Fallc  gesehen  (ca.  5%),  bei  welchcn  sich  auch  durch  die  genaueste 
Befragung  iiberhaupt  gar  keine  JJrsache  fur  das  Leiden,  wedcr  Syphilis,  noch 
eine  sonstige  Schadlichkeit  auffinden  lieB.  Was  ist  in  diesen  Fallen  anzufangen  ? 

BekanntlichverfichtMoEBius  in  sehr  energischer  Weise  nnd  init  ansgezeich- 
netcr  Begriindnng  den  Satz,  daB  die  Tabes  unter  alien  Umstdnden  eine  meta- 
syphilitische  {sxjphilogene)  Erkrankung,  eine  primdre  Atrophie  nervoser  Teile 
sei,  deren  conditio  sine  qua  non  die  Syphilis  ist. 

Alle  Tatsachen  fiihren  zu  dem  ScliluB,  daB  nur  ein  chronisch  wirkendes 
Gift  die  Ursache  der  Tabes  sein  kann.  Dies  ist  gegeben  in  dem  Gift  der  Sy- 
philis. Dieses  ist  an  sich  ebenso  spezifisch  und  eigenartig,  wie  es  die  Tabes 
als  Ku'ankheit  ist.  Die  Wahrschcinlichkeit,  daB  es  in  der  Pathologic  noch 
irgend  ein  anderes  Gift  gibt,  welches  genau  die  gleiche  Ki’ankheit  hervorrufen 
kdnnte,  ist  selu’  gcring;  jedenfalls  existiert  kein  Beispiel  davon.  Folglich  sei 
die  Syphilis  mit  ihrer  Giftwirkung  als  die  einzige  und  ausschlieBliche  Ursache 
der  Tabes  anzusehen. 

Ich  gestehe,  daB  die  Ausfiihrungen  von  Moebius  sehr  viel  Uberzeugendes 
und  geradezu  Verfiihrerisches  haben.  Die  paar  Prozente  von  Tabischen, 
bei  welclien  keine  Syphilis  nachweisbar  ist,  wiirden  nicht  das  mindeste  Hinder- 
nis  bilden,  die  Tabes  als  ausschliej3lich  syphilogen  anzusehen;  die  Erfahrungen 
mit  der  Syphilis  occulta,  die  Tatsache,  daB  in  30 — 65%  der  Falle  von  zweifcl- 
loser  Spatsyphilis  (Gummata  usw.)  sich  keincrlei  Anhaltspunkte  fiir  die  vor- 
ausgegangene  Infektion  finden,  beweisen  das.  Aber  die  Zahl  der  »zweifel- 
haften«  Falle  ist  doch  so  groB,  daB  man  nicht  so  ohne  weiteres  sic  einer  logischen 
Folgerung  zuliebe  ignorieren  darf.  Und  die  Moglichkeit,  daB  doch  am  Ende 
irgend  ein  anderes,  nns  noch  nnbekanntes,  infektidses,  kakterielles  oder  son- 
stiges  Gift  oder  eine  Kombination  von  anderweitigen  Schadlichkeiten  gleich- 
falls  eine  Tabes  auslosen  konnte,  besteht  doch  zweifellos.  Und  wenn  heute 
ein  solches  Gift  noch  nicht  bekannt  ist,  so  kann  es  doch  morgen  gefunden 
werden.  Wir  sind  doch  noch  nicht  am  Ende  — sondern  eher  erst  am  Anfang! 
— unseres  AVissens  iiber  derartige  »Giftwirkungen«. 

Und  so  muB  ich  denn,  so  sehr  ich  auch  fiir  meine  Person  dcr  Ansicht  von 
Moebius  zuneige  nnd  ihre  Kichtigkeit  fiir  iiberaus  walu’scheinlich  haltc,  doch 
bei  meiner  wiederholt  schon  ausgesprochenen  Ansicht  bleiben,  daB  es  znrzcit 
noch  nicht  sicher  nachweisbar  ist,  claf^  die  Tabes  ausnahmslos  in  alien  Fallen 
eine  syphilogene  Erkrankung  sei. 

Als  Resultat  dieser  ausfuhrlichcn  Auscinandersctzimgcn  iiber  die  so  wichtige 
Fragc  nach  den  Ursachen  der  Tabes  ergibt  sich  nun  fiir  meine  pcrsdnliche 
Uberzeugung,  die,  so  weit  ich  sche,  von  den  meisten  Fachgenossen  heute  gc- 
teilt  wird,  nur  der  SchluB:  ))daf5  unter  alien  Ursachen  der  Tabes  die  Syphilis 
die  iveitaus  wichtigste  und  hdufigste  ist,  daf5  die  Tabes  in  der  weit  uberwiegenden 
Mehrzald  der  Falle  — vielleicht  in  alien  — auf  Syphilis  beruht;  daB  sie  aber 
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oino  rolativ  mir  seltenc  Folge  oiler  Manifestation  tier  Syphilis  ist,  und  daB  die 
iibrigen,  aiislTdirlich  bes])roclienen  Schadlichkeitcn  imr  Hilfsursachen,  die  Krank- 
lieit  ausUsende  Momente  sind«. 

Wie  jedoch  die  Syphilis  wirkt,  was  das  Wesen  der  tabischen  Erkrankung 
ist,  wie  sich  ihre  Pathogenese  gestaltet,  welchen  Anteil  an  ihrem  Auftreten 
die  sogenannten  Hill'sursachen  haben,  das  soli  erst  nach  Kenntnisnahme  der 
pathologischen  Anatomic  der  Tabes  erortert  werden. 

Jetzt  wollcn  wir  uns  zunachst  mit  dem  Krankheitsbilde  derselbcn  bc- 
schaftigen. 


Seit  meincr  eingehenden  Schildcning  des  Krankheitsbildes  der  Tabes  in  ; 
dem  ZiEMSSENSchen  Handbuch  (1876)  hat  derselbe  noch  zahlreiche  Ergan-  | 
znngcn,  eine  naeh  vielen  Richtungen  genauere  und  verfeinerte  Ausarbeitung  1 
erfahren,  weim  auch  nicht  sehr  vieles  von  wesentlicher  Bedeutung  hinzu-  | 
gekommen  ist. 

Ich  will  versuchen,  um  nicht  in  allzu  groBe  Breitc  zii  verfallen,  die  allge-  ' 
meinen  Ziige,  gleichsam  den  wesentlichen  Kern  des  Krankheitsbildes  in  mog- 
lichst  scharfen  Umrissen  zii  zeichnen,  mid  dabei  die  pragnantesten  und  wich- 
tigsten  Einzelheiten  desselben  tunlichst  hervortreten  lassen;  dabei  wird 
besondere  Riicksicht  auf  das  neu  Hinzugekommene,  auf  die  fur  die  Diagnose, 
fiir  den  Praktiker  besonders  bedeutungsvollen  Symptome  zu  nehmen  sein; 
die  zahlreichen,  mehr  inkonstanten,  nicht  so  typischen  und  wesentlichen  Er- 
scheinungen  sollen  wie  eine  Ai't  von  Rankenwerk  das  an  sich  so  vielseitige, 
interessante  und  unerschopfliche  Hauptbild  umgeben. 

Wir  unterscheiden  bci  der  Tabes  gewohnlich  ein  erstes  einleitendes,  prodro- 
males,  auch  neuralgisches  odor  prdataUisches  Stadium,  welches  sehr  vcrscliieden 
lange  dauern  kann,  selten  nur  wenige  Monate,  meist  viele  Monate,  mehrere 
Jalu'e,  zuweilen  selbst  Dezennien  langi,  und  welches  mit  dem  Eintritt  der  fiir  . 
die  Tabes  charakteristischen  und  so  eigenartigen  motorischen  Stoning,  der 
Ataxie,  endigt.  i 

Dieses  Stadium  ist  charakterisiert  durch  eine  Reihe  von  suhjeUiven  Sto- 
ningen,  welche  gewohnlich  die  Szene  einleitcn  und  sich  in  verschiedenen  Ge-  ^ 
bieten  lokalisieren:  die  wichtigsten  davon  sind  cigenartige  Storungen  der  Sen-  » 
sibilitdt,  lanzinierende  SchmerzeYb,  Pardsthesien  tier  unteren  Extremitaten  und 
des  Rumpfes,  Gefuhle  von  Ermudung  und  Unsicherheit  der  Beine,  beginnende  ' 
Blasen-  und  Geschlechtsschwdche,  und  endlich  Storungen  von  seiten  gewisser 
Hirnnerven  (der  Augemnuslcelnerven  — Diplopie,  Strabismus  und  der  02Jtici 
— Amblyopic,  Sehschwache)  — , auf  der  anderen  Seite  durch  eine  Anzahl  von 
hdchst  wiclitigen  ohjeUiven  Sym'ptomen,  welche  schon  in  sehr  friiher  Zeit  das 
schwere  Leiden  mit  Sicherheit  erkennen  lassen:  namlich  die  reflektorische  ■ 

Starve  der  Pu'pillen,  das  Felilen  der  Patellarreflexe,  das  Schwanken  ieini  Schlieften  ; 

der  Augen,  gewisse  typische  Sensibilitdtsstdrungen  an  den  Beinen  und  dem  \ 

Runipf  (Hypasthesien  der  FiiBe  und  des  Rumpfes  in  bestimmter  Lokalisation, 
Hypalgesie,  Analgesie  und  Verlangsamung  der  Schmerzleitung,  Kaltehyper- 
asthesie  in  bestimmten  Regionen  usw.),  endlich  Strabismus,  Doppelbilder , : 

Amblyopie  durch  Atrophie  der  Sehnerven. 

Die  Krankheit  kann  mit  jedem  dieser  Symptome  beginnen;  manchmal 
geht  das  eine  oder  andere  von  den  subjektiven  wie  von  den  objektiven  den  j 


1 Erst  in  den  letzten  Jahren  habe  ich  zwei  Fiille  gesclicn,  ivo  typische,  lanzinierende 
Schmerzen  mit  einzelnen  objektiven  Tabessymptomen  voile  22 — 24  Jahre  bestanden,  ohne 
daB  auch  nur  eine  Spur  von  Ataxie  nachweisbar  war. 
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andcren  kiirzcre  oder  langore  Zeit  voraus,  bis  sich  dann  die  iibrigcn  Symptomc 
dazu  findcn.  Gewisse  Symptome  aber  eroffncn  fast  konstant  die  Szene,  andere 
scltener. 

Zii  den  crsteren  gehoren  vor  allem  die  so  auBerordentlicli  typisclien  lanzi- 
nierenden  (neuralgiformen,  blitzartigen)  Schmerzen:  lebhafte,  stcchende,  boh- 
rende,  blitzahnlich  durclifalu'ende  Schmerzen,  anfallsweise  auftretend,  bald 
da,  bald  dort  lokalisiert,  an  der  einmal  befallenen  Stelle  dann  aber  oft  stunden- 
lang,  tagelang  immer  wiederkehrend ; sie  sind  von  sehr  wechselnder  Intensitat, 
oft  nnr  als  plotzliche,  kaum  schmerzhafte  »Blitzcr«  mit  Zusammenknicken 
ersclieihend,  oft  aber  auch  bis  zu  rasender,  unertraglicher  Heftigkeit  gesteigert, 
durcli  ihre  liaufige  Wiederkehr  imd  Dauer  zur  groBten  Qual  der  Kranken  sich 
gestaltend  (Tabes  dolorosa);  die  Stellen,  die  jeweils  der  Sitz  der  Schmerzen 
sind,  pflegen  nieist  in  groBerer  oder  geringerer  Ausdehnung  stark  Jiyperdsthe- 
tisch  gegen  leichtes  Streichen,  Beriihrung  der  Kleider  usw.  zii  sein,  wahrend 
kraf tiger  Druck  auf  dieselben  eher  erleichtert ; meist  sitzen  sie  in  der  Haut, 
nicht  selten  aber  auch  in  der  Tiefe  der  AVeichteile,  in  den  Knochen,  in  gewissen 
Aervengebieten  (Ischiadikus)  lokalisiert;  fast  immer  befallen  sie  zunachst  die 
unteren  Extremitaten,  Waden,  Schienbeine,  FuBriicken,  Oberschenkel;  dann 
riicken  sie  herauf  zum  Rumpf  als  Gurtelschmerzen  heftigster  Art,  zum  Thorax, 
und  nur  selten,  wenigstens  ini  Beginn  des  Leidens,  befallen  sie  die  obere  Korper- 
halfte,  die  Arme  (Ulnarisgebiet),  den  Hals  und  selbst  das  Gesicht  (Tabes  su- 
perior); sie  erscheinen  fast  stets  vom  AVitterungswechsel  (Rcgen,  Nebel,  Wind, 
dem  ersten  Schnee,  niederem  Barometerstand,  Gewittcr,  schwiiler  Luft)  be- 
einfluBt,  erscheinen  deshalb  besonders  haufig  im  Friihling  und  im  Herbst; 
sie  werden  daher  meist  fiir  »rheumatische  « gehalten  und  nicht  wenige  Ki'anke 
wollen  zunachst  von  ))Schnierzen«  nichts  wissen,  wohl  aber  von  einem  »Rlieu- 
matismus « ! 

Von  anderen  Dingen  sind  besonders  tiberanstrengungen,  korperliche  Er- 
schiitterungen,  Gemutsbewegungen,  der  Koitus,  direkte  Kalteeinwirkung  usw. 
als  schmerzauslosend  bekannt. 

Jeder  erfahrene  Ai’zt  wird  an  der  Ai’t  der  Lokalisation,  der  Heftigkeit, 
dem  Auftreten  der  Schmerzen,  wie  sie  hier  geschildert  sind,  die  tabischen, 
lanzinierenden  Schmerzen  mit  Leichtigkeit  erkennen  und  sie  sofort  von  rlieu- 
matischen  oder  edit  neuralgischen  Schmerzen  unterscheiden,  und  das  ist  sehr 
wichtig.  Sie  gehoren  jedenfalls  zu  den  konstantesten  Symptomen  des  Friili- 
stadiums,  sind  in  ca.  90%  aller  Falle  vorhanden  und  in  der  groBen  Melirzahl 
dor  Falle  (ca.  70%)  auch  das  erste  Symptom  des  Leidens;  manchmal  bestehen 
sie  Jahre  lang,  selbst  Jahrzehnte  lang,  ohne  daB  sich  irgend  welche  weitere 
Erscheinungen  einstcllen. 

Ihnen  zunachst  folgen  dann  Pardsthesien,  die  ebenfalls  sehr  selten  fehlen, 
aber  in  sehr  wandelbarer  und  mannigfaltiger  Form  und  Lokalisation  auftreten : 
hierher  gehoren  die  Gefiihle  von  Formikation,  von  Taiib-  und  Pelzigsein  an  den 
Fupsohlen  und  Unterschenkeln,  das  Gefiihl,  als  wenn  man  auf  Filz  oder  AVolle, 
auf  einer  Gummiblase  oder  dergleichen  gehe;  auch  Gefiihle  von  Brennen  oder 
Kiilte,  Gefiihl  von  Spannung  urn  die  FuB-  und  Kniegelenke,  wie  wenn  dieselben 
von  Apparaten  eingeschniirt  wiiren  usw.  Sie  sind  nicht  selten  in  ganz  eigen- 
artiger  Weise  lokalisiert,  im  Peroneusgebiet,  an  der  vorderen  Flache  der  OTier- 
schenkel  (Cutaneus  fenior.  lateral.),  ganz  besonders  haufig  und  typisch  aber 
um  den  After,  am  Perineum,  Hodensack  (oder  der  Vulva),  also  den  untersten 
Riickenmarkssegmenten  entsprcchend ; an  den  oberen  Extremitaten  sind  es 
besonders  die  Ausbreitungen  des  N.  ulnaris  am  Vorderarm  und  an  der  Hand, 
welche  von  diesen  Empfindungen  betroffen  werden  und  zur  Aufstcllung  der 
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»LIliiiirisscnsation((  gofiilirt  liahcn;  gclcgcntlicli  siiid  sie  auch  im  Gcsicht,  dem 
Trigciiiiiiusgc'hiot  hcol)achtct  (Taul)hoits-,  Spinnwcbcngofulil  usw.). 

Vii'lloiclit  am  nu'isU'ii  cliaraktoristisch  sind  jedoch  dicse  Parasthesieii  am 
Uiimpf,  wo  sio  ill  Form  dos  bokamiten  und  viclbcschriebcnen  Giirtelgefuhls  or- 
sclioiium,  jencr  cigemirtigon  Pariisthcsio,  wclchc  wic  oin  breitcs  Band  odcr  ein 
Giirtt'l  (km  Kiimpf  in  vorschiedcmor  Ildhc  (Thorax,  Epigastrium,  Nabelgegcnd, 
Hypogastrium)  umgibt,  in  Form  von  Formikation  odor  hiiufiger  von  oincr 
liistigon  Spannung,  von  Eingeschniirtsein,  B('klemmung,  das  sich  bci  manchen 
Kranken  zu  eincm  uncrtraglichcn  Panzorgefiihl  steigcrt;  cs  erschcint,  wie  ge- 
sagt,  in  gleicher  Woisc  wohl  auch  gclegentlich  um  die  Knie-  und  FuBgelenke,  um 
die  Waden  herum. 

Manche  Kranke  haben  auch  schon  selbst  bemerkt,  daB  sic  Ilyperdsthesie 
der  Haul,  spcziell  gcgen  Temperatureindriicke,  meist  am  Rumple  haben,  viel 
cmpfindlicher  gegcn  kaltes  Wasser  gcworden  sind  usw.  Ebcnso  daB  sic  im 
Dunkeln,  besonders  beim  Treppensteigen  unsieher  sind,  daB  sie  friih  beini 
Waschen  des  Gcsichts  den  Halt  verliercn,  iiber  die  Schiissel  fallen  usw.,  die 
subjektiven  Zeichen  des  RombergscIicii  Symptoms. 

Friihzcitig  schon  — haufig  aber  schon  lange  vorher,  als  isoliertes  pramoni- 
torisches  Symptom  und  dann  wohl  als  eine  friihere  Lokalisation  dor  Syphilis 
aufzufassen  — erscheinen  Storungen  der  Augenmuskeln,  den  Kranken  selbst 
als  undeutliches  Sehen,  Doppeltsehen,  Augenschwindel  bemerkbar.  Es  sind 
Paresen  und  Paralysen  der  Augenmuskeln,  welche  am  haufigsten  den  Okulo- 
motorius  und  Abducens,  viel  seltener  den  Trochlearis  betreffen;  sie  sind  haufig 
nur  ganz  voriibergehender,  fliichtiger  Natur,  bestehen  einige  Tage  oder  Wochen, 
auch  Monate  lang  in  wechselnder  Intensitat  und  verschwinden  dann  ^vieder. 
In  einzelnen  Fallen  bleiben  sie  aber  auch  daucrnd  bestehen. 

Manche  Kranken  wissen  auch  wohl  anzugeben,  daB  die  eine  odcr  anderc 
Pupille  sich  erweitert  habe,  daB  sie  im  Lesen  durch  Akkommodationsstdrungen 
lehindert  sind,  u.  dgl.  Genaueres  hieriiber  ergibt  jcdoch  erst  die  objektive  Untcr- 
suchung. 

Dasselbe  gilt  fiir  die  bei  einem  gewissen  Prozentsatz  (10 — 15%)  der  Fade 
langsamer  oder  sclmeller  fortschreitende  Abnahme  der  Sehschdrfe,  Triibung 
und  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  Abnahme  des  P'arbenisimies;  meist  sclireitet 
dieselbe  rasch  und  unaufhaltsam  welter  und  fiilmt  zu  bleibender  Erblindung; 
gclegentlich  aber  sieht  man  auch  langdauernde  Stillstande,  selbst  Besserung 
des  Leidens  cintreten,  oder  die  Sache  bleibt  auf  ein  Auge  besclirankt  und  kann 
das  andere  lange  Jalrre  verschonen.  Auch  dies  Symptom  geht  nicht  seltcn 
— bis  10  Jahre  — dem  Auftreten  der  ubrigen  tabischen  Symptome  voraus. 

Demnachst  erstrecken  sich  die  subjektiven  Beschwerden  der  Kranken  auf 
die  Beine  — Gefuhl  von  Erniiidung,  verminderte  Ausdauer  und  Leistu7igsfdhig- 
keit  im  Gehen  und  Stehen,  eine  leichte  Unsicherheit,  besonders  im  Dunkeln, 
werden  geklagt,  ohnc  daB  man  davon  zunachst  viel  sieht ; sie  sind  zum  groBten 
Teil  noch  der  sensiblen  Spharc  angehorige  Symptome,  vielleicht  als  Parasthe- 
sicn  in  den  sensiblen  Muskelnerven  aufzufassen ; doch  ist  zweifellos  haufig  auch 
eine  Abnahme  der  motorischcn  Leistungsfahigkeit  nicht  zu  vcrkennen,  bis 
endlicli  die  Sache  ihren  deutlichercn  Ausdruck  in  der  aUmahlich  auftauchen- 
den  Ataxic  findet. 

Endlich  gchoren  zu  den  gcwohnlichsten  Erscheinungcn  des  crstcn  Stadiums 
(in  zirka  80%)  noch  die  Storungen  der  Blasen-  und  Geschlechtsfunklion  in  den 
vcrschiedensten  Formen,  seltener  als  Reizcrschein ungen,  meist  in  Form  von 
paretischen  Zustandcu. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpiithologie. 


411 


Seitens  der  Blase  von  ersteren  besonders  Dysurie,  Hyperasthesie  des  Blasen- 
halses,  mancliinal  auch  Schincrzon  neuralgiformer  Art,  weit  haufigcr  Paresen : 
ziicrst  leichtc  Relenlion,  verlangsanito  Entlccning  init  Nachtraufcln,  schr  scl- 
tenc  Eiitlocrimg  — oder  das  Gegcnteil,  cin  inaBiger  Grad  von  InJcontinenz, 
Aotigung,  bci  sich  mcldendem  Drang  sofort  zu  urinieren,  baufigc  Entlcerung, 
manchmal  in  die  Klcidor  oder  in  das  Bett.  Meist  ist  dicse  Stoning  nur  Icichter 
Art,  selten  so  hochgradig,  dab  die  Krankcn  zum  Katheter  greifen  oder  Urinate 
tragen  niiissen;  doch  komint  auch  das  gelegentlich  oder  in  dauernder  Weise 
vor;  dann  pflegt  natiirlich  auch  der  Blasenkatarrh  nicht  auszubleiben. 

Analoge  Storungen  in  der  Mastdarmfunktion  sind  sehr  viel  seltener;  am 
ehesten  klagen  die  Kranken  noch  dariiber,  dab  sie  wegen  Hypasthesie  der  Anal- 
region  das  Gefiilil  der  herannahenden  oder  sich  vollziehenden  Entleerung  nicht 
melir  haben  und  sich  deshalb,  besonders  bei  diarrhoischem  Stuhlgang,  nach 
Abfiihrmitteln,  verunreinigen. 

Storungen  der  Geschlechtsfunktion  pflegen  schon  im  ersten  Stadium  der 
Tabes  selten  zu  fehlen.  Wenn  auch  Reizerscheinungen  nicht  selten  vorhanden 
sind,  so  ist  doch  die  Hauptsignatur  dieser  Storungen  die  Geschlechtsschwdche. 
Sie  aubert  sich  in  Abnahme  der  Potenz,  verminderter  sexueller  Leistungs- 
fahigkeit,  ungenugender  Erektion,  verfriihter  Ejakulation,  Geftihl  von  Er- 
miidung,  Unbehagen,  Schwachegefuhl,  Schmerzen  post  coitum;  schlieblich  in 
Pollutionen,  Sperniatorrhoe  ohne  Erektion  usw.  Dabei  kann  die  Libido  noch 
unverandert  fortbestehen  und  steht  fiir  die  Kranken  in  eineni  schreienden 
und  unerfreulichen  Gegensatz  zu  ihrer  Kraft.  Das  Ganze  endet  schlieblich 
mit  vdlliger  Impotenz.  Doch  kann  dieselbe  auch  recht  spat  eintreten ; ich  kenne 
Tabiker  genug,  die  wahrend  ihrer  Krankheit  Jahre  lang  mehr  oder  weniger 
vollkommen  leistungsfahig  blieben,  eine  Reihe  von  Kindern  zeugten  und  — 
oft  zu  ihrem  Schaden  — den  Koitus  haufiger  ausubten  als  erlaubt. 

In  seltenen  Fallen  beobachtet  man  im  Beginn  des  Leidens  eine  gesteigerte 
sexuelle  Erreglarkeit,  selbst  Satyriasis;  aber  dies  selten  mit  gesteigerter  Potenz, 
meist  schon  mit  alien  Zeichen  beginnender  sexueller  Schwache,  die  dann  auch 
in  der  Regel  zu  hoheren  Graden  fortschreitet. 

Bei  tabischen  Frauen  erfahrt  man  selten  etwas  von  diesen  Dingen;  am 
ehesten  noch  die  Abnahme  der  Geschlechtslust  und  der  Wollustempfindung 
beim  Koitus;  doch  gab  eine  tabische  Prostituierte  mir  einnial  an,  dab  sie  im 
ersten  Stadium  eine  gesteigerte  Libido  und  Wollustempfindung  gehabt  habe 
und  ihrem  Beruf  mit  besonderem  Enthusiasmus  oblag.  Menstruation,  Schwan- 
gerschaft,  Wochenbett  erleiden  durch  die  Tabes  keine  Stoning. 

Den  hauptsachlichsten  suhjektiven  Symptomen  des  I.  Stadiums  der  Tabes 
steheii  nun  gewohnlich  sehr  friih  gewisse  ohjektive  Symptome  gegentlber,  welche 
die  Diagnose  der  Tabes  mit  Sicherheit  ermoglichen  und  von  welchen  die  vier 
zunachst  zu  erwahnenden  die  konstantesten  und  wichtigsten  sind. 

Zunachst  die  reflektorische  Pupillenstarre  (Erb),  mit  oder  ohne  Miosis  (das 
sogenannte  ARCYLL-RoBERTSONsche  Symptom).  Sie  ist  eiiies  der  friihesten 
und  konstantesten  Symptome  der  Tabes  und  Gegenstand  unzahliger  Unter- 
suchungen  gewesen.  Sie  kommt  in  mindestens  80—90%  aller  Tabesfalle  vor, 
besteht  meist  schon  sehr  friihe,  manchmal  schon  vor  alien  iibrigen  Symptomen 
und  in  der  Regel  ganz  stabil,  wenn  einmal  vorhanden. 

Sic  besteht  darin,  dab  die  Pupillc  bei  erhaltenem  Sehvermogen  weder  direkt 
noch  indirckt  auf  Lichteinfall  sich  vercngcrt,  also  lichtstarr  ist,  wahrend  sie 
b('i  Konvergenz  und  Akkommodation  fi'ir  die  Nahe  sich  noch  deutlich  zu- 
sammenzicht.  Gelegentlich  fehit  auch  die  Ictzterc  Bewegnng  und  man  spricht 
dann  von  totalcr  Pupillenstarre,  die  nicht  von  gleicher  Bedcutuiig  wie  die  rein 
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rol'li’Utorisclio  isl.  Dio  tabische  Pupillo  ist  boi  diroktor  mid  indiroktor  Er- 
rcgun^  lichtslarr.  Ihro  Erkennmig  ist  moist  iiiclit  scliwer,  orfordort  aber  eine 
gowisso  tibung  und  Sicliorhoit  in  dor  Untorsuchung.  Man  muB  besonders  die 
Akkoniinodation  dabei  aiisschalton,  bei  gontigondor  Lichtstarke  (Tagos-  odor 
l.amponlicht,  mit  odor  ohnc  Kofloktor)  iintorsuchen;  der  Cornealrellex,  groBe 
Engigkoit  dor  Pupillcn,  sohr  dunklc  Farbung  dor  Iris  machen  oft  erhebliche 
Schwiorigkoiton  dabei;  sie  lassen  sich  aber  iiberwinden.  Manchmal  findet  sich 
die  roflektorische  Starre  nur  einseitig;  haufig  auch  nur  in  Form  einor  groBen 
Tragheit  und  sehr  geringen  Ausgiebigkoit  der  llcaktion,  die  aber  bei  jugendlichon 
Jndividuon  schon  eine  groBe  Bedeutung  bat.  (Die  sehr  seltene  paradoxe 
Bcaktion  der  Pupillc  — d.  h.  scheinbare  Erweiterung  der  Pupille  bei  Licht- 
einfall  — ist  ohne  praktische  Bedeutung  und  wahrscheinlich  auf  akkommoda- 
tive  Vorgange  zurtickzufiihren.) 

Fast  immer  ist  die  reflektorische  Pupillenstarre  mit  Abnormiidten  d(r 
Pupillenweite  verbunden,  und  zwar  am  haufigsten  mit  mehr  oder  weniger 
hochgradigcr  Verengerung  der  Pupille  — Miosis.  Die  Pupillen  sind  dann 
auf  eincn  bis  einen  balben  Millimeter  Durchmesser  reduziert,  was  den  Kranken 
den  sogcnannten  »stechenden  Blick«  verleiht.  Dieser  Kombination  hat  man 
den  Namen  der  »spinalen  Miosis « gcgeben.  Sie  ist  die  haufigste  Pupillen- 
anomalie  und  trotz  der  oft  erstaunlichen  Enge  der  Pupillen  kann  man  dann 
meist  noch  ihre  weitere  Verengerung  bei  der  Akkommodation  sehen.  Miosis 
und  reflektorische  Starre  gehoreii  aber  nicht  notwendig  zusammen,  sie  sind 
selbstandige  Symptome,  die  zu  verschiedcnen  Zeiten  auftreten  und  auch 
jedes  fib'  sich  allein  bestehen  konnen;  gewohnlich  ist  die  reflektorische  Starre 
das  fr idler e und  allein  bestehen de,  viel  seltener  goschieht  dies  mit  der  Miose. 
Aber  golegentlich  findet  sich  auch  Mydriasis,  ein-  oder  doppelseitig,  besonders 
wenn  totale  Pupillenstarre  vorhanden  ist.  Die  Pupillendifferenz  hat  bei  der 
Tabes  viel  geringere  Bedeutung  als  bei  der  Paralyse.  Gelegentlich  zeigt  die 
tabische  Pupille  auch  gewisse  Formverdnderungen,  sie  ist  verzogen,  elliptisch 
u.  dgl.,  das  ist  ohne  Bedeutung.  KegelmaBig  fehlt,  we  ich  zuerst  gefuuden, 
bei  der  lichtstarren  Pupille  auch  der  sensible  Pupillenreflex,  d.  h.  die  Erwei- 
teriing  der  Pupille  auf  sensible  Hautreize;  die  Pupille  ist  also  in  jedem  Sinne 
refleUorisch  siarr.  Auf  die  ungemeiu  schwierige  Frage  dor  genaueren  Lokali- 
sation  und  Pathogenese  dieser  Pupillenphanomene  kommen  wir  spater  noch 
zurilck. 

Das  zweite  objektive  Symptom  von  hervorragender  Bedeutung  ist  das 
FeMen  der  Sehnenrejlexe,  in  erster  Linie  das  FeJilen  der  Patellarrejlexe  (West- 
PHALsches  Symptom),  d.  h.  die  Unmoglichkeit,  die  sonst  eigentlich  bei  alien 
gesunden  Menschen  leicht  auszulosendon  Patellarreflexe  mit  alien  Hilfsmitteln 
der  Untersuchung  (auch  mit  dem  JENDUASSiKSchen  Verfahren)  zum  Vorschein 
zu  bringen,  natiirlich  unter  der  Voraussetzung,  daB  keinerlei  Motilitatsstorung, 
keine  Atrophie  des  Quadriceps,  keine  periphere  Nervenstorung  usw.  vorhanden 
ist!  Auch  dies  Phanomen  ist  eines  der  frtihesten  und  konstantesten,  besteht 
in  ilberbO — 95%  derFalle  und  hat  deshalb  die  groBte  diagnostische  Bedeutung; 
es  kann  ein-  und  doppelseitig  vorhanden  sein,  zuniichst  oft  nur  als  oinseitige 
Abschwachung  vor  dem  ganzlichen  Ersloschen  erscheinen;  aber  es  kanu  auch 
verspatet  eintreton  und  selbst  bei  voll  ausgepragter  Tabes  langore  Zoit,  Jahre 
lang  fehlen,  die  Patellarrefloxc  konnen  in  soltonen  Fallen  also  erhalton  bleiben. 
Uber  ihre  Priifung,  die  am  besten  im  Liegen  odor  Sitzon  bei  nicht  ganz  recht- 
winklig  gebeugtem  Knie  und  bei  vblligor  Entspannung  des  Quadriceps  goschieht, 
brauche  ich  mich  hier  nicht  weiter  zu  vorbreiton;  ein  geiibter  Untorsuchor 
wird  dabei  nur  selten  Schwierigkoiten  linden,  die  nicht  zu  uberwinden  wareii. 
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Dieselben  treten  elier  gerade  bei  nicht  Tabischen  auf,  bei  welchen  es  manch- 
nial  nicht  sofort  geliiigt,  den  Patel larreflex  zu  erzielen  (bei  gespannter  Auf- 
merksamkeit,  Unfahigkeit,  den  Quadriceps  willkurlich  zu  erschlaffen  usw.); 
groBe  Erfahrung  liiBt  abcr  auch  diese  Falle  gewohnlich  richtig  beurteilen. 

Von  besonderer  Bedeutimg  aber  ist  es  gewesen,  daB  man  sich  in  ncuerer 
Zeit  nicht  auf  die  Untersuchung  der  Patellarreflexe  beschrankt,  sondern  auch 
die  iibrigen  Sehnenreflexe  in  das  Bereich  derselben  gezogen  hat;  es  sind  dabei 
wiclitige  Binge  zutage  gekommen. 

Vor  allem  in  dem  Verhalten  der  Achillessehnenreflexe.  Es  hat  sich  heraus- 
gestellt/daB  dieselben  gewohnlich  parallel  mit  den  Patellarreflexen  verschwin- 
den,  ja  in  nicht  seltenen  Fallen  noch  fruher  als  diese,  ein-  oder  doppelseitig ; 
sie  konnen  aber  auch  liinger  vorhanden  sein  als  die  Patellarreflexe.  Da  auch 
sie  ebenfalls  bei  alien  oder  fast  alien  gesunden  Menschen  auszulosen  sind 
(Sarbo),  hat  diese  Tatsache  eine  ganz  besondere  Bedeutung  fiir  die  Friih- 
diagnose  der  Tabes.  Man  priift  sie  am  besten  in  der  Seitenlage  mit  gebeugtem 
Knie  und  schlaffem  FuBgelenk,  wahrend  man  die  Sohle  mit  der  einen  Hand 
leicht  imterstiitzt  und  dann  mit  dem  Hammer  vom  Calcaneus  aufwarts  die 
Achiliessehne  an  verschiedenen  Stellen  (meist  ist  nur  eine  wirksam)  beklopft, 
eventuell  mit  Zuhilfenahme  des  JENDRASSiKschen  Verfahrens.  Audi  beim 
Knieen  des  Ki’anken  auf  einem  Stuhl,  an  dessen  Lehne  er  sich  mit  den  Handen 
ki'aftig  stiitzt,  gelingt  die  Auslosung  leicht.  Nach  allem,  was  wir  jetzt  wissen, 
ist  das  Fehlen  des  AchillesseJinenreflexes  (besonders  auch  das  einseitige  Fehlen) 
ein  ebenso  wichtiges  Symptom  wie  das  des  Patellarreflexes. 

Auch  an  den  oberen  Extremitdten  konnen  die  Sehnenreflexe  bei  der  Tabes 
erloschen  und  fehlen,  weniger  wichtig  sind  in  dieser  Beziehung  die  Sehnen- 
und  Periostreflexe  am  Handgelenke  als  der  Tricepssehnenreflex.  Die  Behaup- 
tung  von  Frenkel  freilich,  daB  das  Fehlen  dieses  Reflexes  ebenso  wichtig  und 
vielleicht  noch  fruher  und  konstanter  sei  als  das  Fehlen  des  Patellarreflexes, 
ist  entschieden  unrichtig.  Der  Reflex  ist  bei  Gesunden  durchaus  nicht  kon- 
stant  und  fehlt  bei  Tabischen  nur  in  einem  Teil  der  Falle  schon  im  ersten 
Stadium.  Nur  bei  der  sogenannten  Tabes  superior,  die  in  den  oberen  Brust- 
und  Cervicalsegmenten  ihren  Ursprung  nimmt,  ist  das  Fehlen  des  Triceps- 
reflexes,  besonders  auch  das  einseitige  Fehlen  desselben,  von  einer  gewissen 
Bedeutung  und  unter  Umstanden  ganz  wertvoll. 

Das  dritte  und  am  langsten  bekannte  objektive  Tabessymptom  ist  das 
Scliivanlcen  im  Stehen  bei  ScJilie/3en  der  Augen,  das  sog.  RoMBERGsche  Symp- 
tom; es  ist  auBerordentlich  haufig  (iiber  90%)  und  wichtig,  leicht  zu  priifen 
und  zu  erkennen.  LaBt  man  die  Ki’anken  ruhig,  am  besten  mit  einander  mog- 
lichst  genaherten  »geschlossenen«  FiiBen  (fiir  feinere  Priifungen  wohl  auch 
auf  einem  FuBe)  stehen  und  sie  nun  die  Augen  schlieBen,  so  tritt  ein  melu-  oder 
weniger  deutliches  Schwanken,  eine  Ai't  Pendeln  um  die  Korperachse  ein, 
das  zunehmend  deutlicher  wird  und  in  den  hochsten  Graden  zu  drohendem 
Hinfallen  oder  wirklich  zu  plotzlichem  Hinstiirzen  des  Ki’anken  fiilirt.  Es  ist 
zweifellos  auf  eine  Stoning  des  sog.  Muskelsinnes  zuriickziifuhren,  jener  kom- 
plizierten  zentripetalen  Empfindungen,  die  von  der  Haut,  den  Gelenken,  Sehnen 
und  besonders  den  Muskeln  ausgehen  und  zur  Orientierung  im  Raum,  zur  Er- 
haltung  des  Gleichgewichts  und  der  aufrechten  Stellung  im  Raum  unbedingt 
erforderlich  sind;  es  beruht  auf  der  hierdurch  bedingten  Unsicherheit  der  zuni 
ruhigen  Stehen  erforderlichen  komplizierten  Muskelaktionen  und  tritt  meist 
schon  sehr  friih  im  Laufe  der  Tabes  ein,  lange  bevor  die  eigentliche  Ataxie 
beginnt. 

Es  ist  der  erste  Ausdruck  jener  Storungen  des  Muskelsinnes,  die  das  Gefiihl 
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von  dor  Lago  uiul  Jlaliung  dor  Gliodor,  dio  Empfindung  iiher  MaC  und  Rich- 
lung  dor  von  dioson  ansgolTdirton  Bewogungon  und  el)enso  auch  der  denselbeii 
])assiv  initgotoilton  Bewogungon  hotreffon  und  auf  dio  ich  sofort  hoi  den  Std- 
rungon  dor  Scnisihilitat  znriickkomnio.  Dioso  — dio  Storungen  der  Haul-  und 
Aluslcelsensihilildt  — bildon  oim;  viorto  wichtige  Symplomengruppo  des  ersten 
Stadiums,  oino  Violhoit,  von  oinzolnon  Syinptomen,  dio  zum  Toil  nach  ihrer 
Art  und  Eigontiindichkoit  sowohl  wic  durch  ihre  Jjokalisation  geradezu  charak- 
toristiscli  und  vom  griiBton  Worto  sind.  Auch  fiir  sic  haben  die  letzten  25  Jahre 
noch  manche  Erwoitorung  und  Vertiofung  unsoror  Konntnisse  gebracht. 

Boginnon  wir  mit  den  unteren  Extremildien!  Die  Brufung  der  Sensibilitat 
kann  hior  mit  den  einfachsten  Methoden  geschehen,  soli  aber  sorgfaltig  gemacht 
und  dftors  wiodorholt  worden,  ist  fur  don  Beobachtor  wie  fiir  den  Kranken  eine 
moist  sohr  roitraidjcndo  und  ermiidendc  Sachc.  (Fiir  die  Tastempfindung  ge- 
niigt  Pinsolberiihrung  odor  leichte  Beruhrung  mit  dem  Finger,  auch  jnit  aller- 
hand  glatten  und  rauhon  Gogenstanden,  Beriihrung  mit  Spitze  und  Knopf  der 
Nadel,  fiir  die  Schmerzempfindung  Nadelstiche,  starkos  Kneifen  von  Haut- 
falten,  dor  faradische  Strom  mit  er  ERBSchen  Eloktrode;  fiir  die  Temperatur- 
empfindimg  Beriihrung  mit  Reagenzglasern,  die  mit  heiBem  und  kaltem 
Wasser  gefiillt  sind,  glasernen  odor  steinernen  Briefbeschwerern  usw.,  fiir  die 
Raumempf indung  die  bekannten  Methoden  usw.) 

Da  zeigt  sich  zunachst,  daB  die  Tastempfindung  in  den  ersten  Stadien 
meist  nicht  oder  sehr  wenig gelitten  hat;  leichte  Abstumpfung  an  den  FuBsohlen 
und  Zehen,  den  FuBrandern,  der  vorderen  Unterschenkelflache,  manchmal  bis 
hinauf  zum  Knie  und  Oberschenkel,  das  ist  alles ; manchmal  aber,  und  in  den 
spateren  Phasen  der  Ki'ankheit  sehr  gewohnlich,  begegnen  wir  auch  einer 
erheblichen  Herabsetzung  bis  zur  volligen  Aufhebung  des  Tastgeftihls,  weit 
herauf  bis  iiber  den  Rumpf  und  die  oberen  Extremitaten  und  bis  zum  Kopf. 

Viel  wichtiger  und  konstanter  sind  die  Storungen  der  Schmerzempfindung;  ‘ 
gerade  in  den  Anfangsstadien  sehr  haufig  eine  sehr  deutliche  Hypalgesie,  selbst 
bis  zur  volligen  Analgesic;  man  kann  eine  Hautfalte  mit  grober  Nadel  durch- 
stechen,  ohne  daB  es  die  Kranken  merken,  Hautfalten  am  FuBriicken  oder  an 
anderen  Stellen  sehr  energisch  kneifen  (was  fiir  Gesimde  auBerst  schmerzhaft 
ist),  ohne  daB  die  Kranken  davon  etwas  anderes  als  eine  Beriihrung  empfinden ; 
iedenfalls  keinen  Schmerz.  Nicht  sel’ten  findet  sich  diese  Hypalgesie  nur  fleck-  ■ 

weise  an  den  unteren  Extremitaten  imd  am  Rumpf.  Damit  verbindet  sich  j 

weiterhin  oder  besteht  wohl  auch  fiir  sich  allein  emeVerlangsamung  der  Schmerz-  | 

empfindung,  die  sich  auf  — V2 — 2 Sekunden  und  mehr  ausdehnen  kann  | 

und  dann  von  einer  lebhaften  Schmerzempfindung,  manchmal  sogar  von  einer 
lehhaft  gesteigerten  N achempfindung  gefolgt  ist.  In  solchen  Fallen,  wo  die  ' 

Verlangsamung  im  Vordergrund  steht  und  die  Schmerzempfindung  nicht  er-  j 

heblich  herabgesetzt  ist,  haben  die  Kranken  dann  bei  Schmerzreizen  eine  sog.  | 

Doppelempf indung:  zuerst  die  der  Beruhrung  und  dann  die  des  Schmerzes.  ^ 

Etwas  anders  verhalt  sich  die  faradohutane  Sensibilitat.  Gewohnlich  ist 
sie  analog  der  Schmerzempfindung,  d.  h.  sie  ist  sowohl  fiir  das  Einjifindungs- 
minimum  wie  fiir  die  Schmerzempfindung  erheblich  herabgesetzt;  selbst  sehr 
Starke  Strome  machen  dann  keine  Schmerzempfindung  mehr  (s.  Erb,  Elektro- 
therapie);  nur  sol  ten  aber  werden  schwache  Strome  analog  der  Tastempfindung 
noch  mehr  oder  weniger  gut  wahrgenommen,  starke  Strome  aber  machen 
keine  Schmerzempfindung.  Diese  Methode  kann  deshalb  pit  zur  zahlen-  ^ 
maBigen  Feststellung  und  Vergleichung  der  gofundenen  Priifungsergebnisse  | 
verwertet  werden.  ; 
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Dio  Temferaturempfindung  verhalt  sich  im  ganzcn  iilinlich  wio  die  Sclimerz- 
ompfimlung.  Nieht  solten  fi'ir  Warinc  imd  Kalte  ctwas  vcrscliicden. 

Hyper dsihesien  sind  aiiBer  bci  don  lanziniercndcn  Schmerzon  an  den  Beinen 
ini  ganzon  solten;  golegontlicli  aber  kommt  anch  liier  nine  niilBige  Kalteliyper- 
asthesio  vor,  ahnlich  wie  am  Rumpfe. 

Hie  nnd  da  findet  man  die  sog.  Polydstliesie,  d.  h.  mehrfache  Empfindnng 
boi  einfaclior  Bcriihrimg,  nnd  die  Allocheirie,  bei  welcher  die  Empfindnng  aiif 
die  falsclie  Seite  verlogt  wird ; sie  sind  ohno  praktische  Bedentung. 

Ganz  analoge  Verhaltnisse  finden  sich  in  spateren  Stadien  oder  bei  Tabes 
superior  an  den  oberen  Extremitdten:  leichtere  oder  schwerere  Hypasthesien, 
Hyp-  nnd  Analgosien,  Thermhypasthcsien  nsw. ; anff allend  hanfig  auf  das  Ul- 
narisgebiet  am  Vorderarm  nnd  anf  die  innere  Oberarmflache  (Cntanens  brachi 
medial,  nsw.)  beschrankt  nnd  somit  anf  die  Lokalisation  in  den  obersten 
Dorsalsegmenten  nnd  Wnrzelgebieten  (achte  Cervical-  nnd  erste  Dorsal- 
wnrzel)  hinweisend. 

Eigentliche  Astereognosie  wird  bei  Tabes  nnr  selten  gefnnden;  besonders 
boi  starkeren  Stornngen  dor  Mnskelsensibilitat  tritt  sie  in  den  spateren  Stadien 
an  den  Handen  anf,  oft  in  hohem  Grade  nnd  in  anffallendem  Gegensatz  zn  der 
nocli  leidlich  erhaltenen  Tastempfindnng.  Dagegen  ist  erwahnenswert  die 
ziemlich  hanfig  nachweisbare  Ulnarisanalgesie,  Unempfindlichkeit  bei  starkem 
Drnck  anf  den  N.  nlnaris  oberhalb  des  Ellenbogens,  was  ja  bei  Gesnnden  leb- 
haften  Schmerz  anslost;  ahnliches  findet  sich  anch  am  N.  peroneus  hinter  dem 
Capitnlnm  fibulae. 

Ganz  analog  ist  die  nenerdings  betonte  Hodenanalgesie;  kraftiges  Qnetschen 
des  Hodens  lost  im  Gegensatz  zn  Gesnnden  keinen  Schmerz  ans;  ebenso  bei 
Frauen  die  gleiche  Mammaranalgesie. 

Besonders  bemerkenswert,  praktisch  nnd  theoretisch  gleich  wichtig  sind 
aber  die  Sensibilitatsverhaltnisse  am  Rumpf.  Hitzig  nnd  nach  ihm  Laehr, 
Marinesco,  Dejerine  n.  A.  haben  nachgewiesen,  daB  bei  Tabes,  in  den  friihe- 
ren  Stadien  besonders,  sich  ghrtelformige,  hyp-  nnd  anasthetische  Zonen  am 
Rnmpfe  finden,  welche  in  ihrer  Lokalisation  den  »radiknlaren  Typns«  dar- 
bieten,  d.  h.  dem  Verbreitnngsgebiet  der  verschieden  hoch  gelegenen  dorsalen 
hinteren  Wnrzeln,  resp.  der  dazn  gehorigen  Rtickenmarkssegmente  entsprechen, 
also  eine  entschieden  wadiknlare  Disposition  a erkennen  lassen;  es  sind  hand- 
breite  oder  breitere  Zonen,  welche  vollstandig  oder  nnvollstandig  in  Giirtel- 
form  den  Thorax  nmgeben,  hanfig  in  einzelnen  lokalen  Partien,  etwa  an  der 
Skapnla  oder  in  der  Achselhohlengegend  oder  Herz-  nnd  Magengegend  be- 
ginnen  nnd  sich  erst  allmahlich  znm  Giirtel  erganzen;  nicht  selten  sind  sie 
nngleich  anf  beiden  Seiten  entwickelt,  der  Giirtel  liegt  anf  einer  Seite  holier 
als  anf  der  anderen  oder  es  liegen  zwei  oder  drei  solcher  Gtirtelzonen  tiberein- 
ander,  dnrch  besser  empfindende  Hantpartien  getrennt.  Sie  sind  dnrch  die 
Tast-  nnd  Schmerzpriifnng  leicht  nachznwoisen,  kommen  in  dieser  Weise  kanm 
bei  anderen  Krankhcitcn  vor  nnd  domonstrieren  in  hochst  hberzengender 
Weise  den  radiknlaren,  segmentalen  Ursprnng  dieser  tabischen  Anasthesien. 
An  den  Extremitiiten  kommt  das  Gleiche  vor,  wie  man  erkannt  hat,  seit  man 
genaner  anf  diese  Verhaltnisse  achtet;  es  ist  hior  nnr  nicht  imnier  sehr  dent- 
lich,  weil  die  vorschiedencn  radiknlaren  Innervationsbezirke  sich  iibereinander 
lagern  nnd  anch  hanfig  sehr  nngleich  an  der  Stoning  beteiligt  sind.  Hierher 
gelidrt  anch  die  oben  bei  den  Parasthesien  schon  erwahnte  Lokalisation  am 
GesiiB,  After,  Damm  nnd  den  Gcnitalien,  den  Wnrzelgebieten  des  Conns  ter- 
minalis  entsprechend. 

Eine  andere  wertvolle  nnd  hanfige  Erscheimmg  am  Rumpfe  der  Tabischen, 
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aiif  dio  ich  ncuerdings  cincn  rccht  erlieblichen  Wert  zu  legen  geneigt  bin,  ist 
cine  ganz  aul'fallende  Kdltehyperdsthesie,  die  sich  mit  Vorliebe  am  Rumpf,’am 
Raucli  und  am  Riicken  lokalisiert  und  erstaunliche  Grade  erreiclien  kann. 
j;ic  Kranken  schrccken  bei  der  Beriihrung  mit  irgend  eineni  kalten  Gegenstand 
stark  zusammen,  schreien  oft  und  machen  die  lebhaftesten  Abwehrbewegungen 
und  erklilren,  daB  ilinen  die  Kalteempfindung  iiuBerst  unangenehm,  ja  geradezu 
sclimerzhaft  sei.  Sie  haben  gewohnlich  auch  schon  bemerkt,  daB  sie  das  kalte 
Wasser  nicht  melir  ertragen,  kein  kaltes  Bad  mehr  nehmen  konnen  usw. ; es 
gibt  ja  auch  unter  den  Gesundcn  manche,  denen  die  Kalte  am  Unterleib  und 
in  den  Seiten  mehr  odor  weniger  unangenehm  ist,  aber  niemals  in  dem  hohen 
Grade,  wie  man  dies  bei  Tabischen  alltaglich  sehen  kann.  Fine  Hyper dsihesie 
fur  Wdrme  kommt  viel  seltener  und  in  viel  weniger  ausgepragten  Graden  vor; 
dann  iiberwiegt  aber  doch  die  Kaltehyperasthesie  bei  weitem. 

- Dies  sind  die  Storungen  der  Hautsensibilitiit,  wie  sie  sich  im  ersten  Stadium 
der  Tabes  mehr  oder  weniger  ausgepriigt  zu  finden  pflegen,  natiirlich  mit  sehr 
viel  Variationen  und  Abstufungen  in  ihrer  Art,  Intensitat  und  Verbrcitung. 
Mit  dem  Fortschreiten  des  Leidens  pflegen  sie  alle  zuzunehmen  und  es  kann 
soweit  kommen,  daB  eine  hochgradige  Anasthesie,  besonders  auch  Analgesic 
sich  fast  fiber  den  ganzen  Korper  bis  hinauf  zum  Gesicht  und  Scheitel  erstreckt. 

Von  den  jetzt  zu  betrachtenden  Storungen  der  tieferen  Sensibilitdt  (ungenau 
auch  wohl  als  Muslcelsensibilitdt  bezeichnet)  haben  wir  das  RoMBERGSche 
Zeiclien  bereits  besprochen.  Es  pflegt  in  den  friiheren  Stadien  zuerst  und  am 
deutlichsten  vorhanden  zu  sein  und  erst  allmahlich  gesellen  sich  dann  die 
weiteren  Storungen  hinzu,  konnen  aber  in  der  Regel  nur  durch  eine  genaue 
und  etwas  zeitraubende  Untersuchung  festgestellt  werden.  Hierher  gehort 
in  erster  Linie,  daB  den  IG'anken  das  Gefuhl  von  der  Lage  und  Haltung  ihrer 
Glieder,  speziell  der  Heine  mehr  oder  weniger  vollstdndig  abhanden  kommt;  bei 
geschlossenen  Augen  oder  im  Dunkeln  wissen  sie  nicht,  wo  ihre  Beine  sich 
befinden,  wie  sie  liegen,  ob  sie  zum  Bett  heraushangen  oder  nicht;  bringt  man 
das  eine  Bein  passiv  in  eine  bestimmte  Lage,  so  vermogen  sie  das  andere  Bein 
nicht  genau  in  die  gleiche  Lage  zu  bringen,  was  ja  Gesunden  mit  groBter  Pra- 
zision  gelingt ; weiterhin  haben  sie  die  Kontrolle  uber  das  Maji  und  die  Richtung 
der  von  ihnen  verlangten  und  ausgefuhrten  Bewegungen  verloren,  wenn  dieselben 
bei  geschlossenen  Augen  oder  im  Dunkeln  aiisgeftilirt  werden  sollen.  Die 
Bewegungen  werden  dann  maBlos,  exzessiv,  schieBen  weit  tiber  das  Ziel  liinaus 
oder  daran  vorbei,  offenbar  well  sie  iiber  die  Richtung  der  Bewegung  und  das 
bereits  erreichte  MaB  derselben  im  Unklaren  bleiben, 

Auch  die  Empfindungen  fur  passive  Bewegung  der  Glieder  gehen  bei  solchen 
Kranken  mehr  oder  weniger  vollstandig  verloren ; selbst  sehr  ausgiebige  passive 
Bewegungen  in  den  verschiedenen  Gelenken  werden  entweder  gar  nicht  oder 
nur  unvollstandig  erkannt  und  die  Kranken  sind  bei  verdeckten  Augen  voll- 
standig unsicher  dariiber,  in  welche  Stellung  man  ihre  Glieder  gebracht  hat. 
Diese  Priifung  wird  besonders  an  den  unteren  Extremitaten  auszufiihren  sein, 
kann  sich  aber  anch  anf  die  oberen  erstrecken  und  vnrd  dann  meist  ahnliche 
Verandcrungen  ergeben;  ihre  Ausdehnung  anf  die  kleinen  Fingergelenke  hat 
zu  ganz  interessanten,  thcoretisch  nicht  unwichtigen,  aber  praktisch  bedeu- 
tungslosen  Ergebnissen  gefiihrt. 

Hierher  gehort  endlich  auch  noch  das  bei  Tabikern  angeblich  ziemlich 
haufige  Fehlen  des  Ermiidungsgefuhls  (die  Kj'anken  konnen  z.  B.  ihre  Anne 
unverhaltnismaBig  lange  Zeit  in  einer  bestimmten  Stellung  halten,  ohne  zu 
ermiiden).  Und  endlich  die  neneste  Entdeckung  auf  diesein  Gebiete:  die  Auf- 
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hebung  der  KnochensensiUlitdt,  des  bci  Priifung  mit  Stimmgabeln  in  den  Knoclien 
auftretenden  Vibratiomgefuhls  (Egger). 

Neben  dieson  konstantesten  und  wichtigsten  objektivcn  Symptomen  des 
ersten  Stadiums  kann  die  Untersuchung  aber  auch  haufig  noch  allerlei  anderes 
aufdecken,  was  hier  noch  kurz  anzufuhren  ist. 

Vor  allem  das  Verhalten  der  Hautreflexe;  sie  zeigen  keine  erhelilichen  Ab- 
weichungen  von  der  Norm  und  nur  bei  starkerer  Stoning  der  Tastempfindung 
gehen  sie  annahernd  mit  derselben  parallel.  Die  Plantaneflexe  sind  manchmal 
erhalten  und  lebliaft,  folgen  in  ihrer  Art  ganz  der  Norm  oder  sie  sind  herab- 
gesetzt  bis  feldend;  je  tiefer  die  Tastempfindung  der  FuBsohien  sinkt,  desto 
niehr  nehmen  die  Plantarreflexe  ab;  bei  verlangsamter  Schmerzleitung  wird 
nicht  selten  ein  Stick  in  die  FuBsohle  auch  von  cinem  verspatcten  Reflex  ge- 
folgt.  Niemals  findet  sich  der  BABiNSKi-Reflex;  der  Cremasterreflex  verhalt 
sick  ahnlich,  bleibt  jedenfalls  meist  langer  erhalten  als  der  FuBsohlenreflex. 
Dagegen  sind  die  Bauchreflexe  (es  gibt  deren  bekanntlich  mindestens  drei  in 
verschiedenen  Hohen  des  Abdomens)  fast  immer  vorhanden  und  meist  auf- 
f allend  lebhaft,  mogen  nun  die  Verhiiltnisse  der  Hautsensibilitat  am  Abdomen 
sein  wie  sie  wollen;  bei  dicken  Bauchen,  reichlichem  Fettpolster  oder  sehr 
schlaffen  atonischen  Bauchdecken  fehlen  sie  natiirlich  ebenso  wie  bei  Ge- 
sunden. 

Wichtiger  sind  die  Befunde  bei  den  tabischen  AugenmusTcelWiniungen;  sie 
beti’effen  am  haufigsten  den  Okulomotorius  oder  einzelne  seiner  Aste  und  den 
Abducens,  viel  seltener  den  Trochlearis  und  auBern  sich  durch  die  bekannten 
Storungen  des  binokularen  Sehens,  Doppelbilder,  Schwindel,  paralytischen 
Strabismus  usw.  und  konnen  meist  leicht  mit  den  in  der  Augenheilkunde 
iiblichen  Methoden  festgestellt  werden.  Sie  sind  sehr  wechselvoll  in  der  Er- 
scheinungsweise,  bald  nur  Paresen,  bald  vollige  Paralysen,  auf  einen  Muskel 
beschrankt  oder  auf  mehrere  und  fast  alle  sich  erstreckend,  ein-  oder  doppel- 
seitig,  mit  oder  ohne  Ptosis.  Meist  sind  sie  fliichtiger  Natur,  einige  Tage  oder 
AVochen,  hochstens  Monate  dauernd.  Sie  treten  meist  sehr  friih,  vor  den  iibrigen 
Symptomen  oder  in  deni  ersten  Stadium  der  Ki’ankheit  auf,  konnen  aber 
spater  offers  rezidivieren  und  schlieBlich  stabil  werden.  Sie  bedeuten  wohl 
meistens  nukleare  Veranderungen,  wahrend  primare  Lasionen  in  den  peripheren 
Augenmuskelnerven  seltener  sind.  Die  in  den  spilteren  Stadien  auftretenden 
assoziierten  Augenmuskellahmungen  und  mehr  oder  weniger  vollstandige  ex- 
terne  Ophthalmoplegien  sind  von  ernsterer  Bedeutung  und  weisen  stets  auf 
Kernschwund  hin.  Sie  alle  erwecken,  wenn  sie  ohne  sonstige  Begleiterschei- 
nungen  bei  Individuen  mittleren  Alters  mit  vorausgegangener  Syphilis  auf- 
treten,  den  Verdacht  einer  beginnenden  Tabes;  dasselbe  gilt  auch  fiir  die  sehr 
viel  seltenere,  meist  einseitige  Ophthalmoplegia  interna,  mit  Mydriasis,  allge- 
meiner  Pupillenstarre  und  Akkommodationslahmung. 

Von  der  ernstesten  Bedeutung  fiir  die  IGanken  ist  die  zum  Gliick  nur  in 
einem  Bruchteil  der  Falle,  etwa  10 — 15%,  auftretende  progressive  tabische  Seh- 
nervenatrophie.  Weit  uberwiegend  (in  zwei  Drittel  der  Falle)  tritt  diese  schwere 
Komplikation  schon  im  prilataktischen  Stadium  ein.  Bei  Kranken,  die  iiber 
Sehschwiiche,  Verschleierung  des  Gesichtsfeldes  usw.  klagen,  findet  der  Ai'zt 
eine  deutliche,  meist  rasch  fortschreitcnde  Abnahne  der  Sehschdrfe,  meist 
schon  friih  verbunden  mit  Abnahne  des  Farbensinnes  (zuerst  Rot-Griin,  dann 
Gelb-Blau)  bis  zu  volliger  FarbenblindJieit;  zugleich  mit  einer  Einschrdnkung 
des  Gesichtsfeldes,  peripher  beginnend  und  oft  in  charakteristischer  Weise  mit 
einspringenden  Winkeln  fortschreitend.  Mehr  oder  weniger  rasch  geht  die 
beginnende  Amblyopie  in  vollige  Amaurose  iiber,  zuerst  auf  einem  Auge,  friiher 
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Oder  spater  — man  kann  wohl  sagen  unweigerlich  — auch  auf  dem  anderen 
Auge.  Dabei  ist  in  holicm  MaBo  charaktcristisch,  daB  — wie  so  oft  — dabei 
die  Pupillen  eng  imd  starr  und  niclit  wie  bei  anderen  Amaurosen  weit  sind. 

Der  Augenspiegel  zeigt  als  Grund  dicser  Storungen  das  Bild  der  sog.  wdpen 
Atrophie  der  Optici:  anfanglich  rnelir  graue,  schlieBlich  ganz  weiBe  glanzende 
Beschal’l'enheit  der  scharf  konturierten  Papille  mit  verengerten  Arterien  und 
Venen,  oline  alle  Veriinderung  der  Betina:  ein  Bild,  das  sich  wohl  unterscheidet 
von  der  Stauiingspapille,  dor  cinfachon  Neuritis  und  Neuroretinitis  oj)tica  und 
von  der  temporalen  Abblassung  der  Papille  bei  dor  multiplen  Sklerose. 

Bemcrkenswert  ist,  daB  Kranko  mit  friihzeitig  eintretender  Optikusatrophie 
dann  oft  einen  sehr  Icichten  Verlauf  der  Tabes  darbioten,  wie  wenn  das  hem- 
mend  auf  die  Entwicklung  des  Leidens  wirkte.  Solche  Kranke  haben  relativ 
wenig  Beschwerdcn,  wenig  Schmerzen,  wenig  Blasenstbrungen  und  bekommen 
nur  sehr  spat  oder  gar  nicht  Ataxie.  Diese  hochst  merkwiirdige  und  unerklar- 
liche  Tatsache  ist  von  vielen  Beobachtern,  auch  von  mir  selbst,  wiederholt 
konstatiert  worden. 

Zu  untersuchen  bleibt  weiterhin  noch  die  Motilitdt;  im  ersten  Stadium 
zeigt  dieselbe,  wenn  nicht  seltenere  Erscheinungen  auftreten  (Neuritis,  Atro- 
pine, Ai’thropathien  usw.),  in  der  Kegel  keinerlei  erhebliche  Stoning;  die  j 
grobe  Kraft  bleibt  anscheinend  gut  erhalten,  ist  sogar  oft  sehr  erheblich;  die 
Exaktheit  und  Sicherlieit  der  Bewegungen,  das  Marschieren,  Hantieren,  lassen  | 
nichts  zu  wiinschen  iibrig.  Dagegen  zeigt  sich  doch  meist  sclion  friih  eine 
deutliche  Abnahme  in  der  Ausdauer  der  Bewegungen,  in  der  motorischen  I 

Leistungsfahigkeit  der  Ki'anken  im  ganzen;  sie  ermiiden  rascher,  konnen  ; 

nicht  mehr  so  weite  Marsche  machen,  nicht  mehr  so  ausdauernd  bei  ihrer  Ar- 
beit stehen  wie  friiher.  Und  bei  einem  guten  Teil  derselben  entwickelt  sich 
auch  im  ersten  Stadium  schon  nach  und  nach  eine  gewisse  deutliche  Muskel- 
schwache.  Das  wiederholt  beschriebene  plotzliche  »Einknicken  der  Beine« 
(giving  way  of  the  legs)  ist  entweder  als  eine  plotzliche  Ermudungserscheinung  i 
Oder  wohl  mehr  als  der  Ausdruck  eines  plotzlichen,  momentanen,  lanziniercnden 
Sohmerzes  zu  betrachten.  Die  selten  auftretenden  und  auf  einzelne  Nerven- 
muskelgebiete  beschrankten  Paresen  und  Paralysen  besprechen  wir  spater. 

Erhebliche,  etwa  fiir  die  Praxis  verwertbare  quantitative  und  qualitative 
Verdnderungen  der  elektrischen  Erreglarkeit  der  motorischen  N erven  und  Mus- 
keln  komnien  in  diesem  Stadium  nichi  vor. 

Sehr  auffallend  ist  aber  jetzt  schon  selbst  bei  sehr  kraftig  entwickelter  Mus- 
•kulatur  und  groBer  Ki’aft  die  Leichibeweglichkeit  und  Schlaffheit  der  Glieder 
bei  Tabischen.  Muskelspannungen  kommen  bei  echter  und  reiner  Tabes  nie- 
mals  vor.  Passive  Bewegungen  konnen  mit  der  groBten  Leichtigkeit  und  in 
ungewdhnlicher  Ausdehnung  ausgefiihrt  werden,  der  Tonus  der  Muskeln  hat 
entschieden  abgenommen ; das  pflegt  besonders  im  zweiten  Stadium  sehr  deut-  . 
lich  zu  werden,  man  kann  bei  solchen  Ki'anken  dann  die  Beine  nach  alien  Rich-  ■ 
tnngen  herumschlendern,  das  gestreckte  Bein  im  Hiiftgelenk  ohne  Beschwerden 
so  weit  beugen,  daB  der  Oberschenkel  fast  den  Banch,  der  FuB  den  Kopf  er- 
reicht  usw.  Fiir  diese  Erscheinung,  die  schon  liingst  bekannt,  von  Leyden, 
von  mir  n.  A.  erwahnt  ist,  hat  Frenkel  neuerdings  die  glhcklich  gewiihlte 
Bezeichnung  ))Hypotonie  der  Muskeln  « eingefiihrt  und  sie  besonders  eingehend 
studiert. 

Sie  besteht  in  der  Vcrminderung  oder  dem  ganzlichen  Wegfall  von  Hem- 
mungen  fur  gewisse  aktive  und  passive  Bewegungen  durch  abnorme  Schlaffheit 
der  Muskeln  (ohne  alle  Veranderungen  an  den  Gelenken,  Bandern  oder  Selmen). 

Die  Kranken  vermogen  aktiv  das  gestreckte  Bein,  das  der  Gesunde  kaum  iiber 
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50 — 60°  im  Hiiftgelenk  beiigen  kann,  bis  zu  90°  und  weit  dariiber  liinaus  zu 
erheben;  bci  gestrecktem  und  auf  die  Unterlage  angedriicktem  Knic  kann  man 
ihre  Ferse  zicmlicb  weit  von  der  Unterlage  entt'ernen  (Plyperextcnsion  im  Knie); 
im  Stehen  zeigen  sie  ausgesprochenes  Genu  recurvatum,  und  dieselbe  abnorme 
Beweglichkeit  lilBt  sich  in  fast  alien  Gelenken  und  Muskelgruppen  (am  Unter- 
schcnkel  und  FuB,  an  den  Adduktoren  und  Kotatoren  des  Oberschenkels, 
aber  auch  an  der  Wirbelsaule,  den  Kumpfmuskeln,  den  Hand-  und  Finger- 
gelenken  usw.)  nachweisen,  wie  dies  Frenkel  eingehend  gezeigt  hat.  Die 
Tabisclien  konnen  deshalb  Bewegungen  ausfiihren,  wie  sie  fiir  Gesunde,  die 
nicht  gerade  als  Tanzer,  Clowns  oder  »Schlangenmenschen  « geboren  oder  aus- 
gebildet  sind,  vollig  unmoglich  erscheinen. 

Diese  Hypotonic  ist  meist  schon  selu-  friih,  auch  im  ersten  Stadium,  und, 
wie  es  scheint,  nahezu  konstant  vorhanden,  selbst  bei  sehr  kraftig  entwickelter 
und  staffer  Muskulatur;  sie  geht  durchaus  nicht  parallel  mit  der  Sensibilitats- 
storung  und  auch  nicht  mit  der  Stbrung  der  Reflexe;  sie  besteht  lange  Zeit 
ohne  jede  Ataxie  und  diese  letztere  ist  sicher  nicht  die  Folge  der  Hypotonic; 
wohl  aber  ist  sie  von  groBem  EinfluB  auf  die  Korperhaltung  (Genu  recurvatum, 
Vorwartsbeugen  und  Haltlosigkeit  des  Rumpfes  usw.)  und  damit  auch  auf 
die  individuellc  Gestaltung  der  Ataxie.  Frenkel  rechnet  sie  zu  den  patho- 
gnostischen  Initialsymptomen  der  Tabes ; sie  ist  wahrscheinlich  auf  eine  Herab- 
setzung  des  reflektorischen  Muskeltonus,  der  wohl  durch  besondere  Reflex- 
bahnen  vermittelt  wird,  zuriickzufiihren. 

Zum  SchluB  ware  noch  zu  konstatieren,  daB  in  diesem  ersten  Stadium  das 
Allgemeinhefinden  der  Tabiker  vollkommen  ungestort  zu  sein  pflegt,  daB  ihre 
vegetativen  Funktionen  tadellos  von  statten  gehen,  daB  sich  an  der  Wirhel- 
sdule  so  gnt  wie  niemals  etwas  findet,  daB  ihr  Gehirn  und  ihre  Intelligenz 
normal  funktionieren,  wenn  nicht  gerade  Komplikationen  vorhanden  sind. 

Zahllose  weitere  Symptome  aber,  die  neben  diesen  konstantesten  und  typi- 
schen  in  fast  alien  Fallen  auftreten,  wollen  wir  vorliiiifig  noch  unerwahnt 
lassen  und  erst  noch  das  mcMigste  motorische  Symptom  der  Tabes,  die  Ataxie, 
genauer  wiirdigen.  Und  damit  treten  wir  zunachst  in  die  Betrachtung  des 
ziveiten  Stadiums  ein. 

Im  weiteren  Verlauf  des  ersten  Stadiums  treten  iiber  kurz  oder  lang,  meist 
erst  nach  Jahren,  selbst  nach  Jahrzehnten  (bis  zu  25  Jahren  und  mehr),  manch- 
mal  aber  auch  schon  nach  ganz  kurzem  Bestehen  des  Leidens,  nach  V4  bis 
V2  Jahr,  neue  motorische  Storungen  ein:  die  Sicherheit  und  Prazision  der 
Gliederbewegung  nchmen  allmahlich  ab,  die  Kranken  werden  ungeschickter, 
alle  kombinierten  und  komplizicrten  Bewegungen  werden  immer  schwieriger 
und  unexakter,  mit  einem  Wort,  es  naht  die  tabische  Koordinationsstdrung, 
die  Ataxie,  heran,  der  Kranke  tritt  in  das  wataktische  Stadium « des  Leidens 
ein.  Manchmal  erscheint  aber  auch  die  Ataxie  nach  kiirzeren  oder  lilngeren 
Vorliiiifern  fast  plotzlich  iiber  Nacht  oder  in  wenigen  Tagen  voll  ausgebildet. 

Sie  ist  in  hohem  MaBe  charakteristisch  fiir  die  Tabes  und  besteht  im  wesent- 
lichen  darin,  daB  die  Prazision  aller  kombinierten  und  feineren  Bewegungen 
crheblich  abgenommen  hat,  wiilirend  die  motorische  Ki’aft,  die  Starke  der 
einzelncn  Bewegungen  und  die  Sicherheit  der  einzelnen  Bewegungsakte  gar 
nicht  Oder  kaum  gelitten  haben.  Es  handclt  sich  also  keinesfalls  um  Ldhmung, 
sondern  nur  um  Storung  der  Koordination  der  Bewegungen.  Und  selbst  wenn 
gelegentlich  auch  einmal  cine  Abnahmc  der  motorischen  Kraft  bis  zu  deut- 
licher  Parese  nachgewicsen  werden  kann,  so  stcht  die  GroBc  der  Bewegungs- 
storimg  durch  die  Ataxic  doch  stets  auBcr  allcm  Verhiiltnis  zu  dcrselben. 

Die  Ataxic  beginnt  fast  ausnahmslos  an  den  unieren  Exlremitdten  und  stellt 
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sieli  liiei-  in  cincr  S('hv  typisehen  nnd  gloicliartigen  Weise  dar.  Sie  beginnt  in 
den  leichteste7i  Graden  niit  einer  gewissen  Unsicherheit  und  UnregelmaBigkeit 
beini  Gelien:  ctwas  nngleiclie  Schrittc,  unsichere  Position  der  FiiBe;  bei  schwie- 
rigen  Bowegnngcn,  raschcin  Umdrelien  ein  klcines  Schwanken;  Laufen  und 
Hupfon,  Treppenanf-  oder  -abgelien,  Besteigen  eincs  Schemels,  Gelien  auf 
glattein  Parkett  oder  liings  eines  Striches  werden  schwieriger;  alles  dies 
moist  dcutlicher  im  Dunkeln  oder  bei  AugenscbluG.  Beim  Stehen  mit  ge- 
schlossonen  FilBen  besteht  Schwanken,  zuckende  Bewegimgen  in  den  vorderen 
Unterschenkelmuskeln;  Stehen  auf  einem  FuB  wird  ganz  unsicher,  gar  un- 
moglich.  Im  Licgen  kann  alles  noch  gut  sein, 

Diese  Icichten  Grade  konnen  durch  einc  genauere  Untersuchung  leicht 
festgostellt  werden:  man  lasse  die  Kranken  sich  langsam  niedersetzen  und 
wieder  aufstehen,  die  Kniebeuge  machen,  auf  Kommando  rasch  vom  Stuhl 
aufstehen  und  sich  in  Gang  setzen,  wahrend  des  Gehens  sie  plotzlich  Halt 
machen,  auf  dem  Strich  gehen,  auf  einen  Stuhl  steigen,  rasch  Kehrt  machen, 
mit  geschlossenen  FiiBen  oder  auf  einem  FuB  stehen,  eine  Treppe  ohne  Hilfe 
des  Gelanders  ersteigen  oder  herabgehen,  und  zuletzt  sie  riickwarts  gehen; 
bei  alien  diesen  Versuchen  tritt  deutlich  Unsicherheit  und  Schwanken  auf; 
noch  mehr,  wenn  man  die  Kranken  dieselben  bei  geschlossenen  Augen  aus- 
fiihren  laBt  und  sie  damit  der  Kontrolle  des  dafiir  so  wichtigen  Gesichtssinnes 
beraubt. 

Allmahlich  steigert  sich  aber  die  Stoning  zu  den  hoheren  Graden:  die 
Gehbewegungen  werden  unsicher,  schleudernd,  maBlos ; die  FuBspitzen  werden 
nach  vorn  und  auBen  geschnellt,  die  Fersen  stampfend  auf  den  Boden  gesetzt, 
die  Knie  steif  gehalten  und  hyperextendiert,  der  Korper  nach  vorn  gebeugt, 
die  FiiBe  und  der  Boden  mit  den  Augen  fixiert;  die  Schritte  werden  ungleich, 
stoBweise,  die  Ganglinie  mehr  und  mehr  eine  unregelmaBige,  sclhlieBlich  der 
Gang  wackelnd  und  taumelnd.  So  entsteht  der  so  charakteristische  aiaUische 
Gang,  an  dem  man  die  Tabischen  auf  der  StraBe  schon  von  weitem  leicht  erkennt 
und  der  sich  vom  spastischen  und  paralytischen  Gang  in  so  auffallender  AVeise 
unterscheidet.  Auch  im  Stehen  schon  wird  die  Stoning  deutlicher,  besonders 
bei  geschlossenen  FiiBen  oszillieren  die  Kranken  hin  und  her,  machen  zuckende 
Bewegimgen  mit  den  Beinen  und  dem  Riimpfe,  konnen  nicht  ruhig  in  der- 
selben  Stelliing  bleiben,  was  man  wohl  auch  als  statische  Ataxie  (im  Gegensatz 
ziir  »lokomotorischen «)  bezeichnet  hat  und  was  auch  bei  ruhigem  Sitzen, 
beim  ruhigen  Hinausstrecken  eines  Beines  (und  ebenso  der  Anne)  hervortritt. 

Die  im  Liegen  der  Kranken  aiisgeftilnte  Untersuchung  laBt  nun  ebenfalls 
die  Ataxie  erkennen:  langsame  und  gleichmaBige  Fuhrung  der  Bewegimgen 
wird  iinmoglich,  dieselboji  geschehen  stoBweise,  sakkadiert;  schon  einfaches 
Erheben  des  Beines  geschieht  in  einer  unregelmaBigen  Zickzacklinie,  das  er- 
hobene  Bein  fallt  mehr  oder  weniger  weit  von  seiner  friiheren  Stelle  auf  die 
Unterlage  zuriick;  die  Beriihrung  eines  vorgehaltenen  Gegenstandes  mit  der 
groBen  Zehe  gelingt  erst  nach  allerlei  unregelmaBigen  Nebenbewegungen ; statt 
eines  Ki’eises  wird  eine  eckige,  oft  ganz  unregelmaBige  Figur  mit  der  FuB- 
spitze  besclu'ieben ; die  Beriilirung  des  Knies  mit  der  anderseitigen  Ferse  — 
»Kniefersenversuch«  — geschieht  nur  mit  briisken  zuckenden  Bewegungen, 
die  oft  weit  fiber  das  Ziel  hinausschioBen;  das  langsame  Herabffihren  der 
Ferse  auf  der  Tibia  des  anderen  Beines  gelingt  nur  schwer.  Auch  hier  zeigt 
sich,  daB  die  Ataxie,  besonders  das  MaBlose  der  Bewegnng,  noch  deutlicher 
wird,  wenn  die  Bewegungen  bei  geschlossenen  Augen  ausgefiihrt  werden-; 
aber  nur  dann,  wenn  gleichzeitig  nennenswerte  Stornngen  des  sog.  Muskel- 
sinnes  vorhanden  sind ; felilen  dieselben,  so  hat  das  SchlieBen  der  Augen  sehr 
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weiiig  EinfluB  auf  den  Grad  der  Ataxie.  Und  cs  laBt  sich  fernerhin  leicht 
zeigen,  daB  jede  irgendwie  hohergradige  Ataxie  aucli  durch  die  sorgfiiltigste 
Kontrolle  von  sciten  der  Augen  nicht  beseitigt,  sondern  hochstens  etwas  gemil- 
dert  wird. 

In  den  Mehsten  Graden  der  Ataxie  endlich  hort  fur  die  Kranken  jede  Mog- 
liclikeit  des  Gehens  und  Steliens  auf;  die  Beine  verlieren  alien  Halt,  werden 
nach  alien  Riclitungen  geschleudert,  die  Kranken  stiirzen,  sich  selbst  tiber- 
lassen,  sofort  zu  Boden,  und  selbst  wenn  man  sie  von  beiden  Seiten  unter- 
stiltzt  und  tragt,  zappeln  die  Beine  wild  in  der  Luft  umher,  werden  durch 
ruckende,  stoBweise  Bewegungen  iiberall  hingerissen  und  vermbgen  nicht  niehr 
in  die  zuni  Stehen  und  Gehen  erforderliche  Stellung  gebracht  zu  werden.  Dabei 
kann  die  grobe  Kraft  noch  ganz  leidlich  erhalten  sein,  aber  die  Kranken  sind 
vbllig  hilflos  geworden,  an  das  Lager  oder  an  den  Rollstuhl  gefesselt^. 

In  den  oleren  Extremitdten  pflegt  die  Ataxie  erst  viel  spater  zu  erscheinen, 
nur  die  Falle  der  Tabes  superior  konnen  hier  eine  Ausnahme  machen.  Sie 
iuiBert  sich  natiirlich  sofort  bei  all  den  feineren  Verrichtungen,  zu  welchen  wir 
unsere  Hande  bestandig  gebrauchen;  beim  Zuknopfen,  Krawattebinden,  Hand- 
arbeiten,  Schneiden,  Schreiben,  Zeichnen,  Klavierspielen  usw.  Die  Bewegungen 
werden  imsicher,  zappelig,  schleudernd,  zickzackahnlich  usw.,  besonders  wenn 
sie  mit  abgewandten  Augen  ausgefuhrt  werden  sollen  (Knbpfen  der  Hosen- 
trager  hinten!).  Das  wird  deutlich,  menn  man  die  Kranken  mit  dem  Finger 
nach  der  Nasenspitze  oder  einem  vorgehaltenen  Gegenstand  hinfahren,  wenn 
man  sie  ihre  beiden  Zeigefinger  aus  groBerer  Entfernung  ruhig  einander  mit 
der  Spitze  nahern  laBt  ())Zeigefingerversuch«);  beim  Greifen  nach  einem  vor- 
gehaltenen Gegenstand,  dabei  unpassendes  Spreizen  der  Finger  und  tappisches 
Zugi'eifen ; beim  Versuch,  mit  dem  Finger  Figuren,  Ki'eise,  Zahlen  usw.  in  der 
Luft  zu  beschreiben,  beim  Schreiben,  beim  Klavierspielen : iiberall  ungeordnete, 
maBlose,  schleudemde,  eckige  Bewegungen! 

SchlieBlich  werden  die  Hande  zu  alien  Verrichtungen  des  taglichen  Lebens 
unbrauchbar;  die  Kranken  konnen  nicht  mehr  allein  essen,  nichts  festhalten, 
sich  nicht  mehr  ankleiden  — werden  also  ganzlich  hilflos. 

Audi  in  der  Rumpfmuskulatur  kann  Ataxie  sich  einstellen;  das  harmo- 
nische  Zusammenwirken  der  Muskeln,  welches  zur  Erhaltung  des  Gleich- 
gewichtes  beim  Stehen,  Sitzen  und  mancherlei  Bewegungen  erforderlich  ist, 
wird  dann  gestort,  der  Korper  macht  schwankende,  unregelmaBige  Bewe- 
gungen. Dasselbe  gilt  auch  fiir  die  Hals-  und  Nackenmuskulatur. 

In  seltenen  Fallen  werden  auch  die  Muskeln  des  GesicJits,  der  Lippen, 
der  Zunge  nicht  .verschont:  das  macht  sich  in  einem  gewissen  Grimassieren 
des  Gesichtes,  besonders  beim  Lachen  und  Sprechen,  in  Stoning  der  Miniik, 
der  Sprache,  des  Essens  und  Kauens  bemerklich.  Der  ataktische  Nystagmus 
aber  scheint  nur  ein  Priirogativ  der  FniEDREiCHschen  Ataxie  zu  sein. 

Auch  an  den  Stimmbandmuskeln  will  man  bfters  ataktische  Bewegungen 
gesehen  haben. 

Natiirlich  ist  es  von  groBer  Wichtigkeit,  diese  ataktischen  Bewegungs- 
storungen  von  anderen  ahnlichen  Dingeii  zu  unterscheiden.  Das  ist  auch  in 
der  Ri'gel  ganz  leicht,  nur  seiten  kommon  Schwierigkeiten  vor,  well  dhnliche 
Bewegungsstorungen  auch  bei  anderen  Ki-ankheiten  sich  manchmal  zeigen. 


1 Fiir  cine  Fulle  von  weiteren  Details  miissen  wir  auf  die  Werke  voii  Frenkel  (»Die 
Behandlung  der  tabischen  Ataxie«,  Leipzig  1900)  und  Otkried  Forster  OiPliysiologic  und 
Pathologic  der  Koordination«,  Jena  1902)  verweisen,  welche  dem  Gegenstand  hoclist  sorg- 
fiiltige  und  cingehende  Untersuchung  gewidmet  haben. 
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Abi*r  sclioii  dor  Nachwois  dor  Tabes  aus  don  iibrigen  Syniptomon,  dor  ja  moist 
kiiidorloicht  ist,  kaim  vor  Irrtumern  schiitzen. 

Zuniichst  ist  vor  allom  I'estzuhalten,  dafi  die  Ataxic  cine  lediglich  an  die 
Willkurhewegungen  gekniipfte  Storung  ist,  in  dor  Ruhe  nicht  bestoht:  Dadurch 
alloin  ist  sio  sclion  von  dor  Chorea  minor,  dor  Paralysis  agitans  und  anderen 
Troniorfornion  untorschiedcn ; die  cinzige  Bewogungsstorung,  rnit  dor  eine 
Vorwcchslung  gelogcntlich  moglicli  erschcint,  ist  das  obenfalls  nur  an  die  Will- 
kiirbcwogung  gobundenc  Intentionszittern  der  muUi'plen  Sklerose.  Bei  dieser 
abor  handelt  os  sich  um  rogclmaBige  Oszillationen  um  die  Bcwcgungsbahn, 
bei  dor  Ataxie  um  irrcgulare  Zickzackbewegungen,  eckige  Fuhrungslinien, 
was  durchaus  nicht  den  Eindruck  des  Tremor  macht.  tlberdies  sind  die 
Begleitsymptome  fiir  beide  Krankheiten  vollkommen  entscheidend.  Aber 
man  darf  nicht  vergessen,  daB  bei  der  multiplen  Sklerose  gelegentlich  auch 
cchte  Ataxic  vorkommen  kann,  sogar  mit  Intentionszittern  kombiniert! 

Nahezii  identisch  ist  die  Ataxie  bei  der  FRIEDREICHsc/^m  Krankheit  (»here- 
ditarc  Ataxie «)  mit  der  tabischen.  Gewisse  Unterschiede  bestehen  allerdings 
fiir  den  geiiblen  Beobachter;  aber  sie  sind  unerheblich  (etwas  mehr  Schwan 
ken  und  Taumeln  beim  Gehen,  auffallend  fruhes  Befallensein  der  Arme,  deut- 
liche  Sprachstorung,  ataktischer  Nystagmus,  starke  »statische«  Ataxie  usw.). 
Mit  Sicherheit  wird  man  die  Ki’ankheit  an  ihrer  iibrigen  Erscheinungsweise ; 
Auftreten  in  der  Kindheit  bei  melu’eren  Gescliwistem,  Fehlen  aller  Sensibili- 
tatsstdrungen  und  aller  Schmerzen,  normale  Pupillen,  Fehlen  der  Syphilis  usw. 
erkennen  und  damit  die  Ataxie  richtig  deuten. 

Leicliter  ist  die  cerebellare  Ataxie  von  der  spinalen,  tabischen  Ataxie  zu 
unterscheiden ; bei  ilu’  ist  der  Gang  ganz  anders,  mehr  taumelnd,  wie  der  eines 
Betrunkenen,  die  Form  der  Bewegungen  im  einzelnen  ebenfalls  verschieden, 
grdber,  ausgiebiger,  weniger  zackig.  In  den  Armen  ist  fast  nichts  davon  zu 
sehen,  und  es  sind  statt  der  anderen  typischen  Tabessymptome  die  eines 
Kleinhirnleidcns  vorhanden. 

Damit  ist  eigentlich  die  Schilderung  des  zweiten  Stadiums  der  Tabes  er- 
schdpft;  die  Ataxie  ist  das  einzige  unterscheidende  und  wesentliche  Symptom 
desselben. 

Mit  der  Pathogenese  dieses  Symptoms,  mit  der  Erklarung  seines  Zustande- 
kommens,  mit  seiner  Zuriickfuhrung  auf  die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
anderungen,  mit  seinem  naheliegenden  Zusaramenhang  mit  den  voraus- 
gclienden  und  begleitenden  Sensibilitatsstorungen  hat  man  sich  vom  An- 
fang  an  bis  auf  den  heutigen  Tag  sehr  lebhaft  beschaftigt,  leider  noch  ininier 
nicht  mit  ganz  bcfriedigendem  Erfolg.  Wir  werden  darauf  nach  der  Schil- 
derung der  anatomischen  Veranderungen  bei  der  Tabes  aiisfilhrlich  zuriick- 
koramen. 

Im  iibrigen  ist  von  dem  zweiten  Stadium  nicht  viel  wcitcres  zu  sagen,  die 
fiir  das  erste  Stadium  ausfiihrlich  geschildertcn  Symptome  bestehen  fort,  wer- 
den zum  Toil  noch  intensiver  und  dcutlichcr,  wie  z.  B.  die  Sensibilitats-  und 
Blasenstor ungen,  auch  die  Schmerzen  und  dergleichen,  und  nicht  selten  noch 
durch  ncuc  Symptome  erganzt. 

Und  damit  kommen  wir  nun  noch  auf  cine  gauze  Anzahl  von  seltenen  und 
ungeioolinlichen,  wenn  auch  nicht  minder  intcrcssantcn  und  merkwiirdigen 
Sijni'ptomen  der  Tabes  zu  sprcchcn,  wclchc  das  im  Vorstehenden  gcschilderte 
typischc  Bild  dor  beiden  ersten  Stadien  der  Tabes  erganzen  und  vervollstan- 
digen  und  zu  einem  anBerordcntlich  mannigfaltigen  machen. 

Schier  endlos  ist  die  Rcihc  dieser  Erscheinungen,  aber  sic  gehdren  alle 
zur  Tabes,  man  konntc  Bande  mit  ihrer  Aufzalilung  und  genaiicn  Bcschrei- 
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buug  und  Aiialysierung  fiillen.  Wir  wollcii  versuclion,  sie  in  moglichst  prag- 
nanter  Kiirze,  nacli  ihrcr  Haufigkeit  und  Wichtigkcit  geordnet,  vorzufiihren. 
Sie  konnen  in  jedeni  Stadium  dcr  Krankheit  auftreten,  frtiher  oder  spater,  und 
es  sollen  deshalb  hier  der  Einfachbeit  lialber  beide  Stadien  zusammen  abge- 
handelt  werden. 

Ich  erwahne  zuerst  die  lidchst  cigentiimlichen  Erscheinungen,  die  man 
mit  dem  Namen  der  visceralen  Krisen  belegt  hat. 

Die  am  langsten  und  besten  bekannten  sind  die  sogenannten  gastrisehen 
Krisen,  die,  von  Gull  (1858)  und  Delamare  (1866)  erwahnt,  durch  Charcots 
(1868)  klassisclie  Beschreibung  in  die  Pathologie  der  Tabes  eingefuhrt  sind. 

Es  sind  das  in  wechselnden  Zwischenraumen  mederkehrende  plotzlich  ein- 
setzende  Anfdlle  hef tiger  y>Magensclmerzenvi,  im  Epigastrium,  in  den  Unter- 
leib,  die  Seiten,  den  Kiicken  ausstrahlend,  giirtelformig,  bohrend,  windend, 
zuckend,  von  liberwaltigender  Intensitat,  von  Schreien  und  Wimmern  be- 
gleitet,  von  allgemeiner  Prostration,  verfallenem  Aussehen,  unendlichem 
Elendsgefiihl.  Sehr  bald  gesellt  sicli  hierzu  unstillbares  Erbrechen,  erst  von 
Spcisen,  dann  von  Schleim  und  Magensaft,  seiten  von  Blut.  Unfahigkeit, 
das  Geringste  zu  geniefien,  well  es  sofort  wieder  erbrochen  wird,  — unstill- 
barer  Durst  — kurz  ein  Bild  jammer  veil  sten  Leidens.  Das  dauert  viele  Stun- 
den,  nieist  mehrere  Tage,  haufig  aber  auch  2 — 3 Wochen,  in  immer  neuen  An- 
fallen  wiederkelirend  und  sich  langsam  erschopfend.  Das  Erbrechen  ist  nicht 
konstant,  es  kann  ganz  oder  nahezu  vollig  felJen  und  sich  der  Anfall  nur  auf 
die  Schmerzen,  die  aUgemeine  Prostration,  die  gestorte  Nahnmgsaufnahme 
beschi’anken.  Die  Ki’anken  kommen  durch  die  Schmerzen,  das  Erbrechen, 
das  absolute  Hungern,  die  Schlaflosigkeit  in  hohem  Grade  herunter  und  magern 
rapid  ab. 

Mehi-  Oder  weniger  plotzlich  hort  der  Anfall  auf,  die  Kranken  fiihlen  sich 
wohl  und  erleichtert,  konnen  sofort  wieder  essen  und  trinken,  alle  Speisen  er- 
tragen  und  erholen  sich  in  kurzer  Zeit  unter  rascher  Gewichtszunahme. 

Wdhrend  der  Intervalle  zwischen  den  Anfdllen  erscheint  meist  der  Magen 
vollkommen  normal,  oder  es  bestehen  leichte  dyspeptische  Beschwerden,  ein 
leichter  Magenkatarrh,  wie  ihn  die  Ki'anken  sonst  auch  vorher  schon  gehabt. 

Die  Untersuchung  des  Erbrochenen  und  der  Magensela’etion  wahrend  der 
Anfalle  zeigt  verschiedenes  Verhalten;  in  einigen  Fallen  starke  Hyperchlor- 
hydrie  und  Hypersekretion,  in  anderen  Hypochlorhydrie  bis  zu  volliger  An- 
aziditat;  das  ist  offenbar  von  untergeordneter  Bedeutung.  Die  iibrige  Unter- 
suchung ergibt  nichts  wesentliches.  Epigastrium  und  Leib  stark  eingesunken, 
mehr  oder  weniger  druckempfindlich,  kein  Platschern,  kein  Tumor,  nichts, 
was  ftir  eines  der  gewohnlichen  Magenleiden  sprache. 

Die  Intervalle  dauern  verschieden  lange  Zeit,  Wochen,  Monate,  selbst 
Jahre,  moist  aber  kehren  die  Anfalle  in  ziemlich  regelmafiigen  Zwischenraumen 
in  groBcrer  Anzahl  immer  wieder;  leichtere  Anfalle  konnen  mit  schwereren 
abwcchseln,  sie  sind  leicht  zu  erkennen,  bei  einiger  Aufmerksamkeit  auch 
Icicht  von  eigcntlichen  Magenkrankheitcn  zu  unterscheiden ; frtiher  wurdcn 
sie  regelmaBig,  auch  hcute  noch  nicht  seiten  ftir  »Magenkrampf «,  Ulcus, 
Gallensteinkolik  u.  dgl.  gehaltcn  und  entsprechend  behandelt,  bis  sie  in  die 
Hand  des  Neurologcn  gerietcn:  jetzt  werden  sie  in  den  Magensanatorien,  in 
Karlsbad,  Kissingcn,  Homburg  und  anderen  Kurorten  moist  schon  richtig  er- 
kannt;  die  Untersuchung  der  Pupillcn,  der  Sehnenreflexe  usw.  auf  Tabes 
sichort  dann  die  Diagnose. 

Diese  »Magcnkrisen«  sind  in  rccht  vielen  Fallen  bei  Tabes  vorhanden  und 
gehoren  zu  den  allcrschwersten  Symptomen  dcrselben.  Sie  konnen  in  jeder 
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lu'ru'bigcn  Periode  der  Kranklieit  auftretcn,  manchinal  schon  im  allcrersten 
B('ginu  des  Leidens.  Hire  Deiitung  ist  noch  unsiclier,  ilir  Ausgangspunkt  un- 
bekaniit,  am  meisten  hat  noch  die  Ansicht  fur  sich,  dab  es  sich  bei  ihnen  um 
ein  Analogon  der  schweren  Anfalle  von  lanziniorenden  Schmerzen  handelt; 
doch  trifft  diese  Analogic  keincswcgs  vbllig  zu.  Als  leichtere  rudimentare 
Formen  kiinnen  Auftretcn  von  Magensaure,  SpeichelfluB,  Brennen  im  Oso- 
pliagus,  Singultus,  Kratzcn  im  Hals,  unmotivicrte  Hbclkeit  u.  dgl.  angesehen 
wcrdcn. 

Den  Magenkrisen  durchaus  ahnlich  sind  die  DarmJcrisen  (Crises  intestinales). 
Sie  sctzcn  sich  in  den  Anfallen  zusammen  aus  heftigcn  Kolikschmerzcn  mit 
haufigcn  und  hartnackigcn  Diarrhocn;  beide  konnen  aber  auch  isoliert  vor- 
komnien,  und  beide  haben  an  sich  nichts  Charakteristisches,  als  dab  in  den 
Intervallcn  dcr  Darm  vollkommen  normal  zu  funktioniercn  pflegt.  Sie  sind 
im  ganzcn  seltcn,  wcit  seltener  als  die  Magenkrisen. 

Ilmen  analog  sind  auch  die  sogenannten  rektalen  Krisen:  heftige  Schmerzen, 
Gcfiihl  eines  gllihenden  Kells  oder  dergleichen  im  Mastdarm,  wohl  auch  ver- 
bunden  mit  qualendem  Tenesmus,  mit  schleimig-blutigen  Entleerungen.  Dies 
kann  sich  auch  kombinieren  mit  den  gleichen  Erscheinungen  an  dcr  Blase, 
Crises  vesicates  — das  ist  das,  was  man  dfters  als  Neuralgia  ano-vesicalis  be- 
schrieben  hat  — hochst  schmerzhafte  Empfindung  von  Blasendrang  und  Te- 
nesmus. Sie  laufen  nicht  selten  aus  in  Uretliralkrisen,  wo  die  Schmerzen 
wesentlich  in  die  Harnroln’e  lokalisiert  sind,  mit  schmerzhaftem  Tenesmus 
vcrbunden,  mit  heftigsten  gluhenden  Schmerzen  bei  der  Harnentleerung,  mit 
Ausstrahlung  auf  das  Perineum,  die  Oberschenkel,  Hypogastrium  und  Anus. 

Als  renale,  Nierenkrisen  hat  man  Anfalle  beschrieben,  welche  sich  den 
Nicrenkoliken  analog  verhalten,  mit  sehr  heftigcn  Schmerzen  verbunden  sind 
und  schwer  von  den  Koliken  bei  Nierensteinen  abzugrcnzen  waren,  wenn  nicht 
die  objektivcn  und  subjektiven  Erscheinungen  cincr  Tabes  sich  nachweisen 
liefien. 

Hieran  reihen  sich  die  im  ganzcn  sehr  seltenen  Hodenkrisen  (Crises  testi- 
culaires),  anfallswcise,  hcftigste,  sehr  enervierende  Schmerzen  in  dem  einen  oder 
anderen  Hoden;  bei  Frauen  die  sogenannten  Clitoriskrisen,  die  toils  in  Form 
reiner  Schmcrzanfalle  ersclieinen,  die  in  der  Vulva,  der  Clitorisgegend,  der 
Harnrohre  und  Blase  lokalisiert  sind,  toils  — und  charakteristischer  — in 
Form  von  Anfallen  von  sexuellem  Orgasmus,  mit  schmerzhafter  'Wollustemp- 
findung,  Gefiihl  des  Koitus  mit  den  cntsprechenden  Absonderungen,  gleicli- 
zeitig  und  nachher  mit  groBer  Prostration  und  Erschopfung.  Diese  Anfalle 
konnen  auch  bei  Nacht  eintreten  in  Form  von  »weiblichen  Pollutionen«  mit 
schmerzhaft  wolliistigen  Empfindungen. 

Aber  auch  an  den  Hals-  und  Brustorganen  finden  sich  recht  haufig  solche 
»Kilsen«.  Am  haufigsten  und  wichtigsten  sind  die  sogenannten  larynrjealen 
Krisen,  1868  von  Fereol  zuerst  bescluleben.  Sie  treten  in  mehr  oder  weniger 
schwerer  Form  auf:  pldtzlicher  Beginn  mit  dem  Gefiihl  des  Kitzels,  kraiupf- 
haften  Zusammenziehens  im  Halsc  mit  heftigem  trockenen  Husten,  mit  einem 
Erstickungsanfall,  dcr  mit  stridordsem  Atmcn  cinhergeht,  zu  BewuBtlosigkeit, 
Bliisse,  ddnn  Cyanose,  manchmal  zu  einem  epileptischen  Anfall  fiihrt  und  den 
Kranken  in  direkte  Lebensgefahr  bringt;  moist  aber  laBt  dcr  Glottiskrampf 
in  einigen  Minuten  nach,  dcr  IHanke  kommt  wieder  zu  sich  und  der  Anfall  ist 
voruber. 

In  den  leichten  Fallen  ist  es  cine  Art  Krampfhnsfcn,  ganz  ahnlich  dem 
Kcuchhustcnanfall,  mit  tdnender  Inspiration,  kurzen  Hustenstdficn  und  Ent- 
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lecruiig  ciiies  zalien  scliaumigeii  Schleinies.  Das  kann  sicli  init  groBcr  Haufig- 
keit  wiedcrholen. 

Die  besoiiders  sclnvcren  Anfalle  (Kitzcl  im  Halse,  Stillstand  der  Respi- 
ration, BewuBtlosigkeit,  epileptischer  Anfall)  hat  man  als  Ictus  laryngeus  be- 
schriebcn.  Nicht  selten  sind  alle  diese  laryngealen  Anfalle  mit  den  nnten  zu 
crwahnenden  Lahmnngen  der  Kehlkopfmuskeln  verbimden. 

Als  Pharynxlcnsen  hat  man  (Oppenheim)  schmerzhafte  Empfindungen  im 
Pharynx,  verbimden  mit  haufigen  Schlingbewegungen,  beschrieben. 

Audi  von  tracheobroncJiialen  Krisen  hat  man  gesprochen,  sie  sind  den 
laryngealen  analoge  Anfalle  von  krampfhaftem  Husten  mit  Respirations-  und 
Schlingbeschwerden. 

Endlich  auch  noch  von  Herzkrisen,  mehr  oder  weniger  schweren  Anfallen 
von  x\ngina  pectoris,  die  man  auf  eine  Stoning  in  der  Vagusbahn  zuruckftihren 
zu  diirfen  glaiibt,  hat  man  bei  der  Tabes  gesprochen ; bei  der  Moglichkcit  einer 
anderAveitigen,  bei  diesen  Ki'anken  nicht  auszuschlieBenden  Verursachung  der- 
selben  durch  Coronarsklerose  erscheint  diese  Deutung  jedoch  nicht  unbestritten. 

Wir  Avenden  uns  zu  einer  Aveiteren  Reihe  von  Erscheinungen,  die  sich  an 
den  motorischen  Apparaten  abspielen,  zuerst  zu  yyAtropMen,  Ldhmungen,  atro- 
phischen  Ldhmungen  <.<  in  den  verschiedensten  Nerv-Muskelgebieten  des  Kbrpers. 

Wir  erAA'ahnen  zunachst,  daB  Dejerine  neuerdings  die  Aufmerksamkeit  ein- 
gehender  auf  eine  Ai't  von  Muskelatrophie  gelenkt  hat,  Avelche  Avohl  schon 
friiher  haufig  beschrieben,  aber  nicht  geniigend  geAviirdigt  Avurde.  Er  halt 
sie  fiir  einen  integrierenden  Bestandteil  der  Tabes  in  zirka  20%  der  Falle; 
sie  ist  symmetrisch  und  entAvickelt  sich  schleichend  an  den  Extremitaten,  ge- 
"wmbnlich  friiher  und  starker  an  den  unteren,  gelegentlich  auch  am  Rumpf 
und  kann  schlieBlich  recht  hohe  Grade  erreichen.  Sie  ist  meist  ein  Symptom 
der  spateren  Stadien,  Avird  aber  auch  nicht  selten  schon  im  praataktischcn  Sta- 
dium gesehen.  An  den  Beinen  beginnt  sie  in  den  Ideinen  FuBmuskeln,  be- 
Avirkt  hier  ScliAvache  und  Lahmung,  Ki’allenstellung  der  Zehen,  eine  Ai’t  von 
))tabischem  KlumpfuB«  (Equino-varus),  schreitet  dann  Aveiter  auf  die  Unter- 
schenkel,  besonders  das  Peroneusgcbict,  dann  auf  die  Wade  und  endlich  auf 
den  Oberschenkel  fort,  schlieBlich  gerat  ein  Teil  der  Muskeln  in  Kontraktur 
und  die  Deformitat  der  FiiBe  Avird  eine  bleibende. 

An  den  Armen  sind  es  ebenfalls  die  Ideinen  Handmuskeln,  an  Avclchen  die 
Sache  beginnt  und  zu  den  charakteristischen  Fornien  der  Affenhand,  Klauen- 
hand  usav,  fiihrt;  langsames  Aufstcigen  am  Vorder-  und  Oberarm  folgt.  Am 
Rumpf  und  den  Schulterblattmuskeln  sieht  man  gelegentlich  almliches. 

Im  genauen  Verhaltiiis  zur  Atrophic  steht  die  Lahmung  der  Muskeln,  die 
Lahmung  geht  also  nicht  voraus.  Fibrillare  Zuckungen  fehlen.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  ist  einfach  herabgesetzt  oder  eiioschen ; in  der  Regel  keiue  EaR. 
— Das  Endresultat  zeigt  das  oft  gesehene  Bild  jener  Ataktiker  mit  hochgradig 
abgemagerten  schlotterndeiT  Beinen  (und  auch  Avohl  Aiunen),  die  in  der  Tat 
recht  haufig  vorkommen. 

Das  Wesen  und  die  Pathogenese  dieser  mehr  diffusen  Atrophien  sind  noch 
recht  unklar;  sie  erinnern  Aveniger  an  poliornyclitischc  oder  sonstige  spiiiale 
Amyotrophien,  als  an  cinfache  Emaziationsvorgiinge  in  den  Muskeln  oder 
noch  mehr  an  die  Endstadicn  von  ganz  chronisch  gCAVordenen  ncuritischen 
Muskelatrophicn.  Fiir  Ictzteres  sprcchen  auch  die  bisher  erhobenen  Sektions- 
bcfundc,  die  im  AA^csentlichen  ncbeu  der  Entartung  der  Muskeln  degenerative 
Veranderungen  an  den  peripheren  Nerven  ergaben,  von  Avelchen  die  vorderen 
W urzcln  vcrschont  blicben. 
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Weitcrhin  koinmcn  ahcr  aiich  ganz  lohale  Paralysen  und  Atrophien  in  groBer 
Zahl  in  alien  Korperrogionen  vor. 

Die  in  deni  Friihstadium  so  haufig  vorkommenden  melir  oder  weniger 
leichtcn  Aiujenmuslcelldlmimgen  haben  wir  schon  erwahnt;  cs  gibt  aber  auch 
— in  alien  Stadien  dcs  Leidens  — vicl  schwererc  und  daiiernde  Lahmungs- 
fornien  auf  dicsem  Gebietc  von  sehr  verschiedener  Art  und  Kombination. 
Toiale  Lahmung  einzelner  Nerven,  Okulomotorius-  und  Abducenslahmung, 
ein-  Oder  doppelseitig,  mit  oder  ohne  Ptosis,  crheblichem  Strabismus  und 
paralytisclien  Kontrakturen ; Lahmung  assoziierter  Muskeln:  der  Seitwarts- 
wonder,  der  Heber  und  Senker  des  Bulbus,  der  beiden  Interni  usw.,  welche 
zweifellos  auf  einen  nuhledren  Ursprung  hinweisen  und  sich  bis  zur  mehr  oder 
weniger  vollstandigen  Ophthalmoplegia  externa,  auf  einem  oder  beiden  Augen, 
entwickeln  konnen.  Das  kann  ich  nicht  alles  im  Detail  beschreiben. 

Nicht  selten  kommt  dazu  auch  eine  Ophthalmoplegia  mterna,  komplette 
Lahmung  der  Irismuskulatur,  gewohnlich  mit  Mydriasis  und  Akkommodations- 
lahmung.  Das  sind  wohl  ausnahmslos  bleibende  und  unbeilbare  Zustande. 
Ich  betone  nochmals,  daB  die  Variabilitat  und  Kombinationsfahigkeit  dieser 
Dinge  eine  auBerordentlich  groBe  ist. 

Merkwiirdigerweise  wird  der  N.  facialis  fast  niemals  bei  der  Lahmung 
der  Tabes  betroffen;  doch  ist  auch  das  gelegentlich  beobachtet  (syphilitische 
Fazialislahmung?);  am  ehesten  noch  lokal  in  der  Lippenmuskulatur,  als 
Teilerscheinung  einer  »bulbaren«  Lahmung. 

Haufiger  noch  — aber  auch  im  ganzen  noch  selten  — sind  die  Kaumuskeln 
gelahmt  und  atrophisch;  auch  dies  meist  nur  in  Kombination  mit  anderen 
bulbaren  Lahmungsformen. 

Viel  gewohnlicher  jedoch  sind  Ldhmungen  der  Kehlkopfmuslceln  (also  Vago- 
accessoriusgebiet),  welche  neuerdings  Gegenstand  eingehender  Studien  ge- 
worden  sind;  iiber  die  Pos<^msZa7^m^m5^ bei  Tabes,  die  haufigste  Form,  existiert 
bereits  eine  ganze  Literatur.  Sie  kann  ein-  oder  doppelseitig  sein  und  verrat 
sich  im  letzteren  FaUe  leicht  durch  die  bei  Anstrengungen  auftretende  Storung 
der  Eespiration,  Atemnot,  inspiratorischen  Stridor  und  fiihrt  wohl  auch  nicht 
selten  zu  den  AnfaUen  von  Larynxki’isen.  Sie  kann  so  hochgradig  und  lebens- 
gefalirlich  werden,  daB  die  Tracheotomie  notig  mrd;  ich  habe  einen  solchen 
Kranken  mit  seiner  Trachealkaniile  dann  noch  6 Jahre  leben  sehen;  der  Kehl- 
kopfspiegel  laBt  natiirlich  das  Leiden  sofort  erkennen.  Es  gibt  auBerdem 
aber  noch  aUerlei  andere  Kehlkopfmuskellahmungen : ein-  oder  doppclseitige 
Stimmbandldhmung  mit  Heiserkeit  und  Aphonie  und  ebenso  auch  ein-  oder 
doppelseitige  ReTcurrensldhmung.  (tJber  Anasthesie  des  Kehlkopfes  ist  nicht 
viel  bekannt  in  solchen  Fallen.)  Sehr  selten  hat  man  isolierte  Lahmung  der 
auBeren  Accessoriuszweige  mit  Lahmung  und  Atrophie  des  Cucidlaris  und 
Sternocleidomastoideus  gesehen. 

Endhch  sind  Ldhmungen  des  Hypoglossus  bei  Tabes  gar  nicht  so  selten. 
Schon  langst  ist  die  halbseitige  Zungenatrophie  mit  ilireni  sehr  drastischen 
Bilde  (Atrophie,  Kunzelimg  und  Verkleinerung  der  betreffendeii  Zungenhalfte, 
Kriimmung  der  Zunge  nach  der  atrophischen  Seite,  fibrillare  Zuckungen,  wohl 
auch  EaR)  bekannt  und  vielfach  beschrieben.  Aber  auch  doppelseitige  atro- 
phische  Ldhmung  der  Zunge  kommt  vor,  in  der  Regel  als  Teilerscheinung  ver- 
breiteter  bulbarer  Lahmung. 

Und  diese  weiter  verbreiteten,  kombinierten  und  meist  progressiven  Hirn- 
nervenlahmungen  sind  bei  der  Tabes  gar  nicht  so  selten:  toils  in  Form  der 
nuhledren  Augenmuskelldhmung,  eventuell  noch  kombiniert  mit  Lahmung  der 
Kaumuskeln  usw.,  toils  in  Form  der  typischen  progressiven  Bulhdr paralyse 


I.  Zur  Nerven-  imd  Muskelpathologie. 


427 


(Zimgen-Lippen-Sclilimdlahmung),  aber  aucli  dicse  gelegcntlich  kombiniert 
init  Lahmung  der  Kaumuskeln  und  des  Accessoriusgebictes.  Uiid  auch  diese 
bciden  groBen  Gnippen  kdnnen  wiedcr  miteinander  kombiniert  vorkommcn, 
so  daB  sicli  der  krankliaftc  ProzeB  iiber  die  samtliclien  motorischen  Nerven- 
kerne  des  Hirnstammes  (III — VII — X — XII)  zu  erstrecken  scheint.  Der  vor- 
hin  erwiihnte  imgliickliche  Tabeskranke,  der  die  letzteii  6 Jahre  seines  Lebens 
eine  Trachealkantile  trug,  liatte  nicbt  nur  eine  nahezii  vollstandige  doppel- 
seitige  Ophthalmolplegia  externa  und  interna  mit  Ptosis,  sondern  auch  eine 
totale  atrophischc  Lahmung  der  Kaumuskeln,  eine  schwere  progressive  Bulbar- 
paralyse  mit  hochgi'adiger  Zungenatrophie  und  schlieBlich  vollstandiger  Lah- 
niung  der  Pharynxmuskulatur.  Er  wurde  die  letzten  vierzehn  Monate  seines 
Lebens  ausschlieBlich  mit  der  Schlundsonde  ernahrt.  (AuBerdem  hatte  er  auch 
noch  an  alien  vier  Extremitaten  partielle  atrophischc  Lahmungen  neben  einer 
im  iibrigen  typischen  Tabes.) 

In  steigender  Haufigkeit  hat  man  neuerdings  auch  Lahmungen  einzelner 
Extremiidtennerven  mit  oder  ohne  Atrophic  der  Muskeln  und  EaK  nachge- 
wiesen ; sie  konnen  voriibergehend  und  heilbar  sein,  haufiger  aber  sind  sie  auch 
bleibend;  man  findet  sie  besonders  in  den  Peronei  und  Kadiales,  aber  auch  im 
Tibialis,  Medianus,  Ulnaris  usw.  Sie  machen  ebenfalls  vorwiegend  den  Ein- 
druck  peripher-neuritischer  Lahmung,  konnen  aber  wohl  auch  manchmal  auf 
Erkrankung  der  grauen  Yordersaulen  bezogen  werden. 

Von  Reizerscheinungen  am  motorischen  Apparat  ist  bei  der  Tabes  nur  wenig 
zu  berichten ; daB  Kontrakturen  und  Krampfzustande  meist  fehlen,  haben  wir 
schon  gesagt.  Hier  und  da  sieht  man  eine  gewisse  Gliederunruhe,  so  daB  die 
Kranken  keinen  Augenblick  ihre  Arme  und  Beine  ruhig  halten  konnen;  oder 
auch  starkere  Spontanbewegungen,  die  in  manchen  Fallen  den  ausgesproche- 
nen  Typus  einer  Athetose  annehmen.  Doch  sind  das  im  ganzen  sehr  seltene 
Vorkommnisse. 

Hier  mdgen  zunachst  noch  angereiht  werden  einige  Notizen  iiber  Storungen 
der  noch  iibrigen  Hirnnerven  bei  der  Tabes.  Sehr  selten  nur  beobachtet  man 
Erscheinungen  von  seiten  des  Olfactorius,  doch  hat  man  ein-  und  doppelseitigen 
Verlust  des  Geruchs  und  widerwartige  Geruchshalluzinationen  beschrieben. 

Ebenso  ist  auch  der  Geschmach  fast  niemals  gestort;  der  vorhin  erwahnte 
ungliickliche  Kranke  mit  Bidbarparalyse  usw.  behielt  seine  vorziigliche  »Wein- 
zunge«  bis  in  die  letzten  Monate  seines  Lebens.  Nur  hie  und  da  wird  von 
Storungen  der  Geschmacksempfindung  und  Geschmackshalluzinationen  be- 
richtct  (Klippel). 

Wichtiger  und  haufiger  scheinen  Storungen  des  Gehors  zu  sein;  Schwer- 
horigheit  und  Taubheit,  nachweislich  nicht  von  Erkrankung  des  schalleitenden 
Apparates  herriihrend,  sind  wiedcrholt  beschrieben  und  auf  Atrophie  des 
Hdrnerven  zuriickgcfiihrt  worden.  Andauerndes  Ohrensausen,  mit  oder  ohne 
Sehwindel  und  Schwcrhorigkcit  ebenso ; sie  kommen  manchmal  in  Anfallen ; 
hie  und  da  ist  auch  der  MENiBRESche  Symptomenkomplex  beobachtet  und 
mit  der  Tabes  in  Verbindung  gebracht  worden. 

Endlich  mag  noch  als  wahrschcinlichcs  Vagussymptom  die  zicmlich  haufig 
beobachtctc  Tachylcardie  Erwahnung  finden.  Sic  stellt  sich  dar  als  eine  niehr 
Oder  weniger  erbcblichc  Pulsbeschleunigung,  90 — 120  Pulse,  die  andauernd 
bcsteht,  den  Kranken  gar  keine  Beschwerde  macht  und  fiir  welche  am  Herzen 
kein  objektivcr  Befund  nachweisbar  ist. 

Einige  nervose  Symptomc  cerebralen  Ursprungs  mogen  hier  glcich  noch 
crwclhnt  werden:  die  Migrdne  ist  wohl  dazu  gcrcchnct  worden,  wenn  sic  erst 
im  Laufe  dcr  Tabes  einsetzt;  das  ist  jcdenfalls  sehr  selten  und  die  cngcrc  Be- 
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zicliiiiig  zur  Tabes  sohr  zweil'elliaft,  ehcr  ist  an  gleichzeitigc  Arteriosklerose  zu 
ilenken. 

Das  Gleiclie  gilt  wohl  aucli  von  den  golegentlich  beobachteten  epilefti- 
fomien  und  apoplektiformen  Anlallen ; sie  gehorcn  wohl  nicht  zum  Krankheits- 
bild  dor  Tal)os,  sondcrn  sind  ehor  als  Koeffect  derselben  Ursaclie  (Syphilis) 
odor  als  zul'alligc  Komplikationen  anzuschen,  welche  wesentlich  von  Arterio- 
sklcrosc  abhangen.  Der  oben  crwahnte  K^ankc  litt  haufig  an  mit  Ohrensausen 
vcrbundenon  Schwindelanj alien,  die  zuweilcn  sich  zu  langer  dauernder  Bc- 
wuBtseinstriibung  und  Somnolcnz  stcigcrten;  hier  schien  mir  ein  engercr  Zu- 
sammenhang  wahrscheinlich. 

Die  hie  und  da  beobachtctc  Polyurie  und  Glykosurie  haben  wohl  gar  keine 
nennenswerte  Bedeutung;  es  handclt  sich  wohl  zumei&t  um  neurogene  alimen- 
tare  Glykosurie ; eine  zufalligc  Komplikation  mit  echtem  Diabetes  inellitus  ist 
ebenfalls  mdglich. 

Nun  komnit  abcr  noch  eine  Keihe  von  iiberaus  wichtigen  und  merkwiirdigcn 
trophisclien  Storungen  zur  Besprechung.  Die  hiiufigsten  davon  sind  zweifellos 
die  an  den  Gelenken  und  Knochen  sich  abspielenden  Veranderungen:  die  Ar- 
thropathia tdbidorum  und  die  Spontanfrakturen  der  Knochen  durch  dbnorme 
Knochenhruchigkeit.  Hire  genauere  Kenntnis  verdanken  wir  hauptsachlich 
Charcot  und  seiner  Schule  aus  deni  reiclien  Material  der  Salpetriere;  doch 
ist  auch  in  Deutschland  viel  zur  genaueren  Erkennung  dieser  Verhaltnisse  ge- 
sclielien. 

Die  taiische  Arthropathie  ist  eine  hochst  eigenartige  Gelenkaffektion,  die 
sich  klinisch  einerseits  durch  die  hochgradigsten  ohjektiven  Gelenkverdnderu7igen 
■ — im  akuten  Stadium  durch  enorme  Schwellung  und  rasche  Entwicklung,  im 
chronischen  Stadium  durch  hochgradigste,  auf  Schwund  aller  Gelenkteile 
beruhenden  Deformitaten,  Subluxationen  und  Luxationen  charakterisiert  — 
andererseits  durch  ihre  fast  absolute  Schnerelosigkeit  auszeiclmet. 

Es  macht  in  der  Tat  einen  sehr  frappanten  Eindruck,  wenn  man  cines 
Tages  bei  einem  Tabiker  entdeckt,  daB  iiber  Nacht  sein  Knie  zu  einer  muims- 
kopfgroBen,  prallen,  fluktuierenden  Geschwulst  umgeformt  ist,  von  der  sich 
machtiges  Odom  weithin  am  Oberschenkel  hinauf  und  am  Unterschenkcl  hinab 
erstreckt,  wenn  man  dann  das  unformliche  Gelenk  schmerzlos  bei  Beriilirung 
und  Bewcgung  findet,  ohne  Eotung,  ohne  Fieber.  Oder  wenn  dann  spiiter 
das  Gelenk  schlotternd  wird,  Subluxationen,  die  kolossalsten  Deformitaten  auf- 
treten,  wie  man  sie  bei  anderen  Gelenkleiden  kaum  jemals  sieht. 

Die  Arthropathie  tritt  gewolmlich  schon  in  den  friihen  Stadicn  der  Tabes 
auf;  meist  schon  lange  vor  der  Ataxie;  oft  in  mehr  akuter  Weise,  ohne  alle 
Vorlaufer,  ohne  Schmerzen  und  ohne  Fieber;  eine  machtige  Anschwellung  des 
ganzen  Gelenkes  und  seiner  Umgebung  tritt  ein,  durcli  einen  reichlichen  serosen 
Oder  serofibrinosen,  manclimal  auch  etwas  sanguinolenten  ErguB  und  durch 
ein  teigiges,  pralles,  kutanes  oder  subkutanes  Odem.  In  den  mehi’  chro7vischen 
Formen  beginnt  die  Sadie  mehr  schleicliend,  mit  geringerem  ErguB,  lang- 
samer  oder  rasclier  zu  den  spateren  groben  Veranderungen  fortschreitend. 
In  beiden  Formen  ist  aber  der  weitere  Verlauf  der  gleiclie:  Unter  auffallendem 
Knarren  und  IG’achen  im  Gelenk  treten  Deformitaten  desselben  ein;  Usiu'en 
der  Gclenkflachen  und  Knorpel,  die  zu  Subluxationen  und  Luxationen  fulmen, 
verbinden  sich  mit  allcrlei  Wucherungen,  Osteophytbildungen,  Bindegewebs- 
verdickungen,  welche  unformliche  Gestaltveranderungen  bedingen  und  das 
Gelenk  mehr  oder  weniger  gcbrauchsunfahig  maclien. 

Besonders  auffallig  pflegt  das  an  den  Kniegelenken  hervorzutreten:  enorme 
Hyperextension  desselben,  Luxation  nacli  den  verschiedensten  Richtungeu, 
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imformliclie  Anschwellung  geben  ein  sclir  typisches  Bild.  Ahnliches  tritt 
aucli  an  den  Sclmltcr-  nnd  Ellenbogen-,  auch  den  Handgelenken  auf.  Im  FuB- 
gelenk  nnd  Mittelfnfi  entwickeln  sich  die  in  den  vielen  Gelenken  und  den  FuB- 
wnrzelknoehen  lokalisierten  Veriinderangen  niclit  seltcn  zii  einer  plumpon 
MiBgestalt  des  MittelfuBes,  mit  Vorwblbung  nach  inncn  oder  naeh  oben,  Ver- 
liist  dcr  FuBwolbung,  Verkiirznng  des  MittelfuBes  — alles  dies  in  verschiedenen 
Varietaten  und  Formen  stellt  das  dar,  was  Charcot  und  Fere  als  »TabesfuB« 
beschrieben  haben. 

Die  bei  alien  diesen  Dingen  vorhandene  Kombination  von  scroser  Exsu- 
dation,  'Atrophie  und  Usur  der  Gelenkknorpel  und  der  Epiphysen,  Zerstorung 
Oder  Wuchening  der  Ligaraente,  ZerreiBung  der  Selinen  und  Bander,  Osteo- 
pliytbildungen  und  Loslosung  einzelner  Knochcnteile,  Luxationcn  und  Schlotter- 
gelenkbildung,  Atrophie  der  paraartikularen  Muskeln  werden  wir  bei  der  patlio- 
logischen  Anatomie  noch  genauer  erwahnen.  Es  resultiert  daraus  ein  Gesamt- 
bild  der  Gelenkaffektion,  wie  es  bei  keiner  anderen  Form  der  gewdhnlichen 
Arthritis,  weder  bei  der  Ai’thritis  deformans,  noch  bei  dem  gewohnlichen 
chronischen  GelenlaFeumatismus,  noch  bei  der  Gicht  jemals  beobachtet  wird. 
Schon  aus  diesem  Idinischen  Bilde  geht  also  die  typische  Eigenart  dieser  Arthro- 
pathien  hervor,  die  schon  die  ersten  Beobachter  veranlaBt  haben,  diese  tabi- 
sche  Ai’thropathie  als  eine  ganz  besondere  Form,  als  cine  trophoneurotische 
Arthritis  aufzufassen.  Und  diese  Auffassung  wird  bestatigt  durch  die  Tat- 
sache,  daB  nur  noch  bei  einer  ebenfalls  spinalcn  Erkrankung,  namlich  bei  der 
Syringomyelie,  sich  ganz  die  gleichen  Arthropathien  (hier  besonders  an  den 
oberen  Extremitaten)  finden. 

Diese  tabische  Arthropathie  tritt  weitaus  am  haufigsten  in  den  Kniege- 
lenken  auf  (nach  einer  Statistik  von  Kredel  unter  einer  groBen  Zahl  von 
Fallen  104 mal),  dann  im  Hiiftgelenk  (56mal),  im  Schultergelenk  (36mal), 
Sprunggelenk  (25 mal),  Ellenbogengelenk  (15 mal),  in  Zehen-  und  Fingerge- 
lenken  (10-,  bzw.  8 mal).  Nicht  selten  ist  die  Sache  doppelseitig  am  gleichen 
Gelenk,  gelegentlich  aber  auch  in  zalilreichen  Gelenken  der  unteren  und  oberen 
Extremitat  nacheinander,  zum  Zeichen,  daB  hier  eine  weitverbreitete  Er- 
nahrungsstbrung  in  den  Gelenken  und  Knochen  vorliegt. 

Dies  zeigt  sich  auch  deutlich  darin,  daB  diese  Arthropathien  sich  haufig 
kombinieren  mit  einer  analogen  Stoning  auch  iu  den  Diaphysen  der  langen 
Knochen,  welche  zu  spontanen,  auf  die  geringsten  Anlasse  hin  entstehenden 
Frakluren  derselben  fiihrt.  Auch  sie  treten  manchmal  schon  in  sehr  frtihen 
Stadien,  nicht  selten  aber  auch  noch  im  ataktischen  Stadium  auf.  Sie  erfolgen 
entweder  ganz  spontan,  bei  irgend  einer  briisken  Bewegung,  beim  Umdrehen 
im  Bett,  beim  Stiefelanziehen  oder  auf  Grund  eines  ganz  unbedeutenden 
Traumas. 

Auch  sie  verlaufen  ohne  alle  Schmerzen,  ohne  Keaktion,  lassen  sich  sehr 
leicht  erkennen  und  pflegen  bei  passender  Behandlung  rasch  und  vollstandig 
zu  heilen,  manchmal  mit  starker  Kallusbildung;  freilich,  um  dann  vielleicht 
bald  an  anderer  Stelle  zu  erscheinen.  Nicht  seltcn  findet  man  bei  einem  und 
demselben  Kranken  multiple  Frakturen. 

Sie  sind  am  haufigsten  am  Oberschenkel  und  Schenkelhals,  dann  am  Unter- 
schenkel,  Vorder-  und  Obcrarm,  Schliisselbein,  Becken  usw.  in  abnehmender 
Hiuifigkeit;  sic  verdanken  ihr  Auftretcn  offcnbar  einer  abnormen  KnocJien- 
hrikhiglceit,  wohl  auf  Grund  einer  rarefizierenden  Knocheudegcneration  mit 
zunehmender  Vermehrung  der  Marksubstanz.  Ihr  Analogon  ist  die  spontane 
Sehnenzerreifiung,  die  in  cinzelncn  Fallen  an  der  Achilles-  und  Patellarsehne 
beobachtet  worden  ist;  auch  sic  cntsteht  schmerzlos. 
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Hieran  roihcn  sich  die  in  einigcn  Fallen  beobachteten  Atrophien  der  Al- 
veolar I ortsdtze  der  Kiefer  mil  Iconsekutivem  Zahnausfall.  Es  kommt  vor,  daU 
in  wenigen  Woclien  oder  Monaten  alle  Ziihne  der  einen  oder  anderen,’ oder 
wolil  auch  beider  Kiefer  oline  Schnierz  nnd  Beschwerde  ausfallen,  auch  die 
ganzen  Alvcolarfortsatze  nekrotisch  abgestoben  werden  und  die  Kiefer  dann 
bei  relativ  jnngen  Lenten  atrophisch  verscliinachtigt  werden  wie  bei  Greisen. 

Den  Ubergang  zu  den  nicht  seltenen  trophischen  Storiingen  an  der  Haul 
bildet  das  Mai  perforant.  Es  kommt  ebenfalls  in  den  fruhen  Stadien  schon 
vor  und  sitzt  moistens  an  der  FuBsohle  in  der  Gegend  der  Metatarsophalangeal- 
gelenke  moist  unterlialb  der  groBen  Zehe,  kann  aber  auch  an  anderen  Stellen 
der  FuBsohle,  an  der  Ferse  oder  wohl  auch  auf  dem  FuBrucken  erscheinen: 
als  ein  kreisrnndes,  ziemlich  klcines  Hautgcschwur,  das  mehr  und  mehr  in 
die  Tiefe  friBt,  bis  auf  den  Knochen  und  in  diesen  hinein;  es  ist  sehr  chronisch 
und  torpido  und  heilt  sehr  schwer;  es  ist  wcnig  oder  gar  nicht  schmerzhaft, 
DaB  es  von  vielen  als  eine  Manifestation  der  Syphilis  angesehen  wird,  ist  nicht 
zii  verwundern ; ich  sah  es  auch  am  ehesten  noch  wahrend  einer  spezifischen 
Kur  unter  Anflage  von  Emplastrum  mercuriale  heilen. 

Von  den  ubrigeii  Hautstorungen  mochte  ich  vor  alien  Dingen  den  Herpes 
Zoster  erwahnen,  den  ich  — ■ im  Verhaltnis  zu  seiner  sonstigen  Seltenheit  — 
ganz  auffallend  haufig  bei  Tabeskranken  auftreten  sehe,  in  seinen  gewohn- 
lichen  (Kumpf)  und  ungewohnlichen  Lokalisationen ; es  ist  wohl  kaum  zweifel- 
haft,  daB  dies  Vorkommen  mit  den  neuerdings  aufgedeckten  anatomischen 
Veranderimgen  an  den  Nervenwurzeln  und  den  Spinalganglien  zusammen- 
hangt;  das  wird  bestatigt  durch  die  auch  sonst  bei  Zoster  nachgewiesene  ; 
Lymphocytose.  Atrophie  der  Haut,  Ausfall  der  Nagel  und  der  Haare,  Pig-  ; 
mentanomalien,  Hautblutnngen,  Anomalien  der  SchweiBseki’etion,  Erytheme, 
chronisches  Odem  u.  a.  m.  hat  man  auch  mit  der  Tabes  in  Zusammenhang 
gebracht,  mit  welchem  Kecht,  steht  dahin. 

Endlich  muB  noch  erwahnt  werden,  daB  auch  Eerzjehler  mit  der  Tabes  . 
in  Beziehung  gebracht  wui’den;  besonders  hat  man  auf  das  Vorkommen  der 
Aorteninsuffizienz,  die  weitaus  am  haufigsten  beobachtet  worden  ist,  einen  . 
groBen  Wert  gelegt;  im  ganzen  ist  das  jedenfalls  nicht  haufig:  ich  fand  es 
unter  400  Fallen  nur  7mal;  andere  wollen  mehr  konstatiert  haben.  Nach  alien  , 
Debatten  dariiber  ist  es  wohl  am  wahrscheinlichsten,  daB  es  sich  dabei  ent- 
weder  um  eine  ganz  zufallige  Komplikation  (durch  Gelenkrheumatismus)  oder  * 
um  eine  durch  syphilitische  Aortitis  herbeigefulnte  Erkrankung  der  Aorten- 
klappen  handelt. 

Zum  Schlusse  bleibt  nur  noch  iibrig,  einen  Blick  auf  die  bei  der  Tabes 
nicht  ganz  seltenen  psychischen  Storungen  zu  werfen. 

Bei  unserer  ganzen  bisherigen  Auffassung  der  Tabes  als  einer  Kiicken- 
markskrankheit  diirfen  wLr  eigentlich  psychische  Storungen  im  Symptomen- 
bild  derselben  nicht  erwarten.  Nachdem  wir  aber  soeben  gesehen,  daB  die 
Tabes  fast  auf  alien  Gebieten  des  Nervensy stems,  fast  im  ganzen  Korper  Er- 
schoinungen  und  Storungen  auslost,  werden  wir  uns  auch  nicht  wimdern  diirfen, 
wenn  sie  einen  EinfluB  auf  das  GroBhirn  in  seinen  der  Psycho  dienenden  Be- 
zirken  gcwinnt;  und  es  ist  deshalb  von  jeher  in  der  Pathologie  der  Tabes  von 
psychischen  Storungen  die  Kede  gewesen  und  besonders  hat  man  bis  in  unsere 
Tage  ihre  unzweifelhaften  engen  IBeziehungen  zu  der  schwersten  geistigen  Er- 
krankung, zu  der  progressiven  Paralyse  erortert. 

Wenn  wir  zunachst  von  dieser  Krankheit  absehen,  so  ist  es  koine  Frage, 
daB  in  vielen  Fallen  von  typischer  Tabes  psychische  Storungen  vollkommen 
vermiBt  werden:  Intelligenz,  Gedachtnis,  Geiniitsleben  der  Tabiker  bleibon 
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vollkonimen  intakt;  die  Krankeii  konncn  Jalirzehnte  lang  ihreti  Benif,  soweit 
er  sick  auf  Kopfarbeit  erstreckt,  in  tadelloser  Weise  ausfullen,  ihre  Stimmung 
ist  oft  eine  auffallend  heitcre  und  ziifriedenc  gogeniiber  dem  schwcren  Leiden, 
das  sie  beherrscht;  andere  Male  sind  sic  freilichwohl  auch dcprimiert,  launisch, 
gereizt,  diirch  ihre  Krankheitssymptome  gequalt,  schlaflos  usw.  Andererseits 
aber  hat  sich  bei  genanerem  Hinsehen  auch  gezcigt,  dab  eine  ganze  Keihe  von 
psychischen  Stdnmgen  bei  dor  Tabes  auftreten  kann,  die  aber  doch  wohl  mehr 
als  akzidentelle  Symptome,  als  zufallige  Komplikationcn  betrachtet  werden 
miissen:  es  kominen  schwere  neurasthcnische  und  leicht  demente  Stoningen, 
hysterische  Verstimmung,  in  seltenen  Fallen  auch  wirkliche  Paranoia  u.  dgl. 
vor;  weiterhin  die  psychischen  Stoningen,  welche  mit  Alkoholismus  Oder 
jMorphinisinns  verkniipft  sind,  endlich  nicht  gerade  selten  diejenigen,  welche 
von  koinplizierendcn  syphilitischen  Erki'ankungen  des  Gehirns  ausgelost 
werden.  All  das  sind  Dinge,  die  nieist  leicht,  manchmal  aber  auch  schwer 
in  ihrer  wahren  Bedeiitimg  zu  erkennen  sind,  die  aber  an  praktischer  Bedeutimg 
samtlich  weit  hinter  der  Paralyse  und  iliren  Erscheinungen  zuriickstehen. 

Nachdem  Westphal  bei  der  Paralyse  das  haufige  Vorkomnien  der  Hinter- 
strangdegeneration  nachgewiesen,  nachdem  man  in  dem  Symptomenbilde 
der  Paralyse  auBerordentlich  haufig  die  wichtigsten  Tabessymptome  (reflek- 
torische  Pupillenstarre,  Fehlen  der  Patellarreflexe,  KoMBERGsches  Zeichen, 
lanzinierende  Schmerzen,  gewisse  Gehstornngen  usw.)  konstatiert  hatte,  und 
besonders  seit  man  weiB,  daB  die  Paralyse  ebenso  wie  die  Tabes  zweifellos 
eine  syphilogene,  bei  beiden  unter  mancherlei  auslosenden  Bedingungen 
sich  entwickelnde  Erla’ankung  ist,  und  seitdem  man  ungemein  haufig  die  eine 
Krankheit  zii  der  anderen  hinzutreten  sah,  hat  sich  mehr  und  mehr  die  Uber- 
zeugung  entwickelt,  daB  die  Tabes  und  die  Paralyse  sozusagen  miteinander 
verschwagert  sind,  analoge  Erla-ankungsformen  darstellen,  die  aus  den  gieichen 
Bedingungen  crwachsen,  die  gieichen  anatomischen  Grundlagen  aufweisen 
und  sich  nur  durch  ihre  Lokalisation  unterscheiden.  Einzelne  (Moebius,  Kay- 
MOND,  Nageotte,  Mott  u.  A.)  sogar  haben  nicht  gezogert,  zu  erklaren.  Tabes  ■ 
und  Paralyse  seien  eigentlich  nur  eine  Ki’ankheit,  eine  Metasyphilis,  die  im 
ersteren  Falle  vorwiegend  oder  ausschlieBlich  das  Riickenmark,  im  letzteren 
ebenso  das  Gehirn  befalle.  Ihr  gleichzeitiges  Auftreten  ware  dann  als  y>Tabo- 
paralysea  zu  bezeichnen.  Das  geht  vielleicht  zu  weit:  die  Identitat  der  eigent- 
lichen  Ki'ankheitsprozesse  in  beiden  Fallen  ist  noch  nicht  nachgewiesen,  die 
Kombination  der  beiden  Ki'ankheiten  doch  nicht  so  haufig,  daB  man  sie  jetzt 
schon  identifizieren  mujitej  daB  sie  aber  uberaus  nahe  miteinander  verivandt 
sind  und  ihre  Betrachtung  von  den  gieichen  Gesichtspunkten  aus  geschehen 
muB,  das  steht  zweifellos  fcst. 

Klinisch  stellt  sich  nun  das  Verhaltnis  entweder  so  dar,  daB  zu  einer  schon 
Idnger  vorhandenen  T abes  sich  die  Paralyse  hinzugesellt,  oder  so,  daB  in  dem  Ki'ank- 
heitsbild  der  bereits  bestehenden,  den  Anfang  des  Leidens  bildenden  Paralyse 
sick  tabische  Symptome  nachweisen  lassen.  Der  crstere  Fall  scheint  der  seltenere 
zu  scin,  besonders  bei  langer  bestehender  Tabes  ist  das  Hinzutreten  der  Para- 
lyse keineswegs  haufig;  cs  ist  interessant,  daB  Dejerine  unter  den  zahlreichen 
tabischen  insassen  von  Bicetre  dieses  Ereignis  in  acht  Jahren  nur  zweimal 
hat  cintreten  schen;  cs  kommt  dann  bei  den  Tabischen  zu  den  psychischen 
Stoningen  der  Paralyse,  vorwiegend  allerdings  zu  einfacher  Demenz,  zu  para- 
lytischen  Anf alien,  Sprachstorung  usw.  und  die  Kranken  gchen  in  der  tiblichen 
Weise  zugrunde. 

Der  andere  Fall  — daB  sich  die  Paralyse  mit  Tabes  kombiniert  — ist  wohl 
etwas  hiiiifiger;  Nageotte  will  sogar  unter  den  Paralytikern  zwei  Drittel 
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mit  Tabossymptomon  gofiindon  habon;  das  diirfte  wohl  zu  viel  sein.  Bei 
diescn  Krankoii  I'indct  man  dann  neben  den  typischen  Paralysesymptomen 
solclic  dor  Tabes,  nobon  dor  Pupillendiffercnz  deren  reflektorische  Starro, 
statt  der  sonst  vorliandonen  Steigerung  der  Sehncnroflexe  deren  Fehlen,  es 
bestehen  lanzinicrcnde  Schmerzen,  Parasthcsicn,  die  typischen,  der  Tabes  zu- 
gehbrigen  Sensibilitatsstonmgen  (Romberg),  auffallendere  Blasensymptome, 
wohl  aiich  Ataxic:  aber  man  mu6  nach  diescn  Symptomen  suchen  und  sieht 
sie  moist  gcgeniiber  den  paralytischen  Symptomen  zuriicktreten, 

Natiirlich  erscheint  auch  diese  »Taboparalyse«  in  den  mannigfachsten 
Varietaten  und  Abstuf ungen,  in  sehr  ungleicher  Ausbildung  der  beiderseiti- 
gen  Symptomenbilder;  das  genauer  zu  schildern  hat  keinen  praktischen  Wert, 
wohl  aber  ist  diese  Kombination  an  sich  eine  praktisch  hochst  bedeutungsvolle 
und  schwere  und  eine  theoretisch  sehr  interessante. 

* * 

* 

Nach  dieser  leidlich  vollstandigen  Schilderung  des  ungemein  reichhaltigen 
Symptomenbildes  der  Tabes  in  ihren  ersten  Stadien  kann  die  Darstellung 
rascher  fortschreiten  und  sich  dem  SchluBakt  des  iammervollen  Dramas  zu- 
wenden. 

Endlos  lange  und  doch  fiir  manchen  Lebenssiichtigen  noch  nicht  lange 
genug,  5,  10,  15,  20  und  mehr  Jahre  kdnnen  sich  die  ersten  Stadien  mit  man- 
cherlei  Schwankungen,  Stillstanden  des  Leidens  hinziehen.  Aber  diese  Leiden 
der  Kranken,  ihre  Hilflosigkeit  pflegen  inimer  groBer  zu  werden,  die  Schmer- 
zen, die  verschiedenen  Enlsen  kehren  immer  wieder,  die  Amaurose,  die  In- 
kontinenz  der  Blase,  der  sicli  einstellende  Blasenkatarrh,  die  mit  hartnackiger 
Obstipation  einhergehende  Abnahme  der  Ernahrung  und  vieles  andere  reiben 
die  Krafte  der  foanken  auf.  Das  Endstadium  des  Leidens,  das  »paralytische« 
Oder  »paraplegische « hat  man  es  genannt,  riickt  heran.  Die  motorische  Kraft 
nimmt  mehr  und  mehr  ab,  die  langst  hochgradig  abgemagerten  Beine  werden 
gelahmt  und  steif,  Kontrakturen  und  Deformitaten  stellen  sich  ein.  Die  Ver- 
dauung  leidet  Not,  der  Appetit  laBt  nach,  die  Obstipation  wird  immer  hart- 
nackiger, die  Incontinentia  alvi  bedenklicher ; zu  der  starker  werdenden 
Blasenlahmung  gesellt  sich  Cystitis  mit  ihren  unausbleiblichen  Folgen,  der 
Pyelitis  und  Pyelonephritis;  Decubitus  steUt  sich  ein,  zunehmende  Kachexie, 
Marasmus  und  allgemeine  Erschopfung  setzen  endlich  den  Leiden  der  Kran- 
ken ein  Ziel. 

Gliicklich  diejenigen,  denen  vor  diesem  auBersten  Ausgang  irgend  eine 
interkurrente  Ki’ankheit  (Typhus,  Pneumonie,  Influenza,  Lungenphthise, 
Dysenterie  oder  dgl.)  ein  friiheres  Ziel  setzt. 

In  einzelnen  Fallen  endigt  die  Szene  mit  einem  eigentiimlichen  Zustand 
nervoser  Prostration,  tiefer  Somnolenz,  beschleunigtem  Puls,  Cheyne-Stokes- 
scher  Atmung,  Temperatursteigerung  oder  Abfall,  der  einen  bis  drei  Tjige 
dauern  kann.  Offeiibar  ein  Zustand  allgemeiner  Paralyse  der  Hirnfunktioneii. 

Und  damit  beziffert  sich  denn  die  Dauer  der  Krankheit  — mit  ihren  drei 
Stadien  — auf  20 — 30  Jahre.  Natiirlich  endigen  aber  auch  viele  Fade  schon 
mit  einem  fridieren  Tode,  nach  5 — 10  Jahren,  besonders  wenn  schwerere  Kom- 
plikationen  (Hirnsyphilis,  Paralyse,  schwere  Pyelonephritis  usw.)  eintreten. 

Ehe  wir  nun  in  die  genauere  Analyse  der  Hauptsymptome  und  ihrer  Patho- 
genese  eintreten,  haben  wir  vor  allem  die  pathologisch-  anatomischen  Veninder- 
ungen  bei  der  Tabes  kennen  zu  lernen. 
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IV.  Patholog-ische  Anatomie. 

Heute,  bci  clem  jotzigen  Stande  unscrcs  Wissens,  eine  cinigermaBen  be- 
friedigende  und  abschlieBendc  didaktisclic  Darstelliing  dcr  pathologischen  Ana- 
tomie der  Tabes  zu  geben,  ist  eine  fast  imlosbare  Aufgabe. 

In  nielir  als  40jahriger,  emsiger  und  vielseitiger  Arbeit,  in  zalilreichen,  mit 
imnier  verfeinerten  Methoden  vorgenommenen  Untersuchungen  sind  wir  wolil 
allmahlich  iiber  die  Lokalisation  des  Prozesses  und  tiber  seine  nachste  Deutung 
ins  Klare  gekomnien,  aber  keineswegs  iiber  seinen  eigentlichen  Ausgangspunkt 
und  iiber  sein  Wesen.  Uber  diese  beiden  Punkte  ist  gerade  in  den  letzten  Jahren 
ein  lebhafter  Streit  entbrannt,  alte,  langst  verlassene  Anschauungen  werden 
wieder  hervorgeliolt  und  mit  neuen  gewichtigen  Tatsaclien  gestiitzt,  die  an- 
sclieinend  sichersten  Deutungen,  die  allgemein  akzeptiert  waren,  mit  eben- 
solchen  Tatsaclien  energisch  bekampft,  eine  Theorie  lost  die  andere  ab,  alle 
stehen  sich  nielu’  oder  weniger  feindlicli  gegeniiber  und  fiir  den  objektiven 
Zuscliauer  ist  eigentlich  keine  bis  jetzt  als  siegreich  zu  betracliten.  Nach  so 
langer,  umfangreiclier  Arbeit  wirklich  ein  beschamendes  Gestandnis!  Der 
Gegenstand  ist  eben  ganz  ungemein  schwierig,  vielseitig  und  verwickelt,  die 
Untersuchung  jedes  einzelnen  Fades  erfordert  so  unendlich  viel  Zeit  und  Miihe, 
so  viel  Umsicht  und  Genauigkeit,  daB  es  am  Ende  begreiflicli  ist,  wenn  wir 
seiner  befriedigenden  Aufklarimg  noch  immer  entgegensehen ; um  so  melir, 
als  jeder  einzelne  Fall  wieder  seine  Besonderheiten  hat  und  gegeniiber  den 
anderen  Verschiedenheiten  darbieten  kann. 

Wir  woUen  versuchen,  in  Kiirze  die  wesentlichsten  und  einigermaBen  sicher- 
gestellten  Tatsachen  hier  vorzufiihren,  und  verweisen  den  wiBbegierigen  Leser 
auf  die  unendliche  Fiille  von  Spezialarbeiten  und  auf  die  in  den  letzten  Jahren 
erschienenen  Gesamtdarstell ungen  von  v.  Leyden,  Dejerine  und  Thomas, 
Collins  und  besonders  auf  die  ausgezeichnete  Bearbeitung  von  Schmaus  in 
seinen  »Voiiesungen  iiber  -die  pathologische  Anatomie  des  Riickenmarks «. 
Wir  verzichten  dabei  selbstverstandlich  auf  eine  genaue  literarisch  belegte 
Darstellung  des  schwierigen  Gegenstandes. 

Bei  der  makroskopisehen  BetracMung  sieht  man  an  dem  Riickenmark  von 
auBen  in  frischeren  und  leichten  Fallen  schrwenig  oder  nichts;  in  alien  vorge- 
schritteneren  und  alteren  Fallen  dagegen  ohne  weiteres,  daB  clas  Riickenmark 
als  Ganzes  besonders  in  seinen  unteren  Abschnitten  etwas  verschmachtigt 
und  kleiner  ist  und  daB  diese  Veranderung  in  der  Hauptsache  seine  hintere 
Halfte,  speziell  die  Hinterstrdnge  betrifft.  Diese  erscheinen  gran  verfiirbt, 
verschmalert,  etwas  eingesunken  und  von  derber  Konsistenz,  am  moisten  im 
Lendenmark,  nach  oben  hin  gegen  das  Halsmark  in  abnehmendem  MaBe. 

AuBerdem  sieht  man  besonders  auffallende  Veranderungen  an  den  hinteren 
Wurzeln,  am  starksten  gewohnlich  an  der  Cauda  equina,  aber  auch  bis  herauf 
ins  Brust-  oder  Halsmark;  sie  sind  verschmachtigt,  atrophiert,  grau  durch- 
scheinend,  oft  zu  Fadendicke  reduziert  und  unterscheiden  sich  dadurch  frap- 
pant  von  den  wohlerhaltenen,  runden  weiBglanzenden  vorderen  Wurzeln. 

Die  Meningen  zeigon  meist  nur  unerhebliche,  aber  deutliche,  in  vielen 
Fallen  auch  starkere  Veranderungen,  Gewohnlich  nur  eine  leichte  Triibung 
und  Verdickung  der  weichen  Haute,  feste  Adharenz  derselben  am  Riickenmark 
und  den  Wurzeln,  bindegewebigo  Faden  usw.,  cine  leichte  Leptomeningitis, 
posterior,  gewohnlich  nur  auf  die  hintere  Fliiche  des  Ruckenmarks  beschrankt- 
und  auf  dessen  lumbodorsale  Abschnitte. 

Auf  frischen,  ungefarbtcn  Querschnitten  fiillt  vor  allem  die  graue  Verfarbung 
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der  weiBon  Hintorstrange,  ihro  durchscheincndc  derbero  Beschaffenheit  auf. 
J)k>  Hintorstrange  orsoheineii  zugleich  von  dor  hintoren  Flilchc  oingesunkon,  er- 
lioblich  vorscliinalort,  dadnrch  die  Hintorsaulen  oinandor  mohr  genahert  und 
auch  dieso  in  dor  Bogol  verschnialcrt  und  anscheinond  atrophisch.  Die  Seiten- 
und  Vorderstriinge,  die  grauen  Vordcrsaulen  zoigen  ganz  das  normale  Aussehen. 

])iese  ))graue  Degeneration  (Sklerose)  der  Hinterstrdngea  ist  am  starksten 
gewohnlicli  im  Lumbarmark,  und  bier  vollstandig,  riimmt  nach  oben  im  Brust- 
mark  nnr  wenig,  gegen  das  Cervicalmark  etwas  mohr  ab,  betrifft  bier  oben 
gewohnlich  nur  die  GoLLseben  Strange  und  laBt  hochstens  in  den  Keilstrangen 
nocb  klcine,  graue  Flecken  erkennen. 

Selten  ist  diesc  Veranderung  eine  ganz  gleichmaBige  — sie  wechsclt  auBer- 
ordentlich  in  den  einzelnen  Fallen  je  nach  dem  Alter  derselben  und  in  ver- 
sebiedoner  Kobe  des  Biickenmarks.  Bei  Tabes  superior  ist  der  ProzeB  vor- 
wiogend  auf  das  Cervical-  und  obere  Brustmark  lokalisiert,  im  Lumbodorsal- 
mark  nur  angedeutet.  Audi  sonst  kommen  UnregelmaBigkeiten  in  der 
Intensitat  und  Ausbreitung  der  Hinterstrangdegeneration  vielfach  vor. 

Hie  und  da  sieht  man  auch  — in  den  spateren  Stadien  — in  den  binteren 
Seitenstrangen,  Pyi'amiden-  und  Kleinbirnseitenstrangbahnen  noch  eine  un- 
scharf  begrenzte  graue  Verfarbung. 

Genaiieres  iiber  diese  topographischen  Verhaltnisse  erfahrt  man  aber  erst 
nach  erfolgter  Hartung  durch  die  Betrachtung  der  (nach  Weigert  usw.)  ge- 
fdrUen  Querschnitte  aus  den  verschiedenen  Hohen  des  Kiickenmarks  bei 
schwachen  sowie  bei  starkeren  VergroBerungen. 

Mit  dem  genaueren  histologischen  Detail  des  Prozesses  braueben  wir  uns 
nicht  eingeliender  zu  beschaftigen.  Das  hat  zur  Aufklarung  des  ganzen  Krank- 
heitsprozesses  nicht  viel  beigetragen.  tlberall  in  den  degenerierten  Partien 
zeigen  sich  die  gleichen  einfachen  Vorgange:  mehr  oder  weniger  fortgeschrittener 
Zerfall  der  Nervenfasern  neben  einer  erheUichen  Vermehrung  des  Gliagewehes. 
Die  Nervenfasern  degenerieren,  verlieren  ihre  Markscheiden  in  mehr  oder 
weniger  imregelmaBiger  Weise,  sind  zum  Teil  verdickt  und  gequollen,  weiter- 
hin  atrophieren  sie  mit  den  Achsenzylindern  und  gehen  endlich  zugrunde. 
Die  gewucherte  Glia  erscheint  als  feinfibrillares  Gewebe,  in  welchem  haufig 
noch  die  Liicken  der  zugrunde  gegangenon  Nervenfasern  sichtbar  sind;  spater 
wandelt  sie  sich  um  in  ein  feinwelliges,  streifiges,  derbes  Bindegewebe,  in 
welchem  sich  reichlich  Kerne  und  Spinnenzellen,  meist  auch  zahlreiche  Corpora 
amylacea  finden.  Die  Gefd^e  sind  regelmiiBig,  aber  meist  nur  wenig  verandert, 
zeigen  verdickte  und  hyaline  Wandungen,  verengtes  Lumen,  hie  und  da  wohl 
auch  etwas  reichlichere  Kernoinlagerung.  In  rascher  fortschreitenden  frischeren 
Fallen  hat  man  auch  wohl  Kdrnchenzellen  gefunden. 

In  den  hinteren  Wurzeln  finden  sich  an  den  Nervenfasern  genau  die  gleichen 
degenerativen,  einfach  atrophischen  Vorgange,  oft  von  wechselnder  Inten- 
sitat an  verschiedenen  Stellen  der  gleichen  Faser  neben  entsprechender  Ver- 
mehrung des  bindegewebigen  Geriistes  und  Verdickung  der  GefaBe;  hie  und 
da  wohl  auch  reichlichere  kleinzellige  Infiltration. 

Alles  dies  laBt  mit  ziemlicher  Sicherheit  darauf  seblieBen,  daB  bier  in  ersier 
Linie  die  Nervenelemente  zugrunde  gehen  und  erst  sekunddr  die  ]\uDierung  der 
Glia  erscheint  — also  eine  primare  Degeneration  und  eine  sekundare  Slderose 
vorliegt.  Der  gauze  Vorgang  laBt  sich  nicht  unterscheiden  von  der  sekunddren 
Degeneration  der  Nervenhahnen  aus  irgend  einer  anderen  Ursache.  Dies  wird 
von  den  moisten  neueren  Autoren  anerkannt,  und  Schmaus  betont  ausdriick- 
lich,  daB  man  die  Stellen  etwaiger  primarer  Degeneration  von  den  Stellen  so- 
kundarer,  aufsteigender  Degeneration  nicht  unterscheiden  konne. 
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Auffallend  ist  nur,  daB  die  Degeneration  der  extramcdullaren  hinteren 
Wurzeln  oft  anffallend  weniger  fortgcschrittcn  und  intensiv  erscheint  als  die 
der  intraniedullaren  Fortsetzungen. 

Viel  wichtiger  als  diese  histologisclien  Details  aber  ist  die  Lolcalisation  des 
tahischen  Prozesses  in  den  Hinterstrdngen. 

In  den  typisclien,  langsam  verlaufenden  Fallen  beginnt  der  ProzeB  im 
Lendenmarh  mit  zwei  symmetrischen  Degenerationsfeldern  in  den  Keil-  (Bur- 
DACHSchen)  Strangen,  welche  etwa  in  der  Mitte  derselben,  mehr  nach  vorne 
zu,  seitlich  neben  den  Hintersaulen  liegen  und  der  sog.  Wurzeleintrittszone 
(Bandelettes  externes  von  Pierret)  entsprechen;  in  den  hoheren  Segmenten 
riicken  diese  Felder  mehr  nach  der  Mitte  und  endlich  in  die  GoLLSchen  Strange 
hinein,  wahrend  neben  ihnen  dann  wieder  neue  Degenerationsf elder  in  den 
Keilstrangen  hinzukommen;  so  kann  in  den  oberen  Partien  des  Lenden-  und 
den  unteren  des  Dorsalmarkes  schon  ein  groBer  Teil  des  Querschnittes  der 
Hinterstrange  befallen  sein,  wahi’end  im  mittleren  und  oberen  Brustmark  die 
Degeneration  sich  auf  die  GoLLschen  Strange  (mittlere  Partien)  beschrankt. 

Riickt  der  ProzeB  weiter  hinauf,  so  gesellen  sich  in  den  verschiedenen  Seg- 
menten des  Brustmarkes  immer  wieder  neue  Degenerationsfelder  in  den  Keil- 
strangen hinzu,  und  die  aus  dem  Lenden-  und  Sakralmark  stammenden,  nach 
aufwarts  degenerierenden  Fasern  nehmen  mehr  und  mehr  die  hinteren  Ab- 
schnitte  der  GoLLSchen  Strange  ein  — bis  auch  im  Brustmark  fast  der  ganze 
Querschnitt  der  Hinterstrange  degeneriert  ist. 

Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  dann  im  Cervicahnark  — vorgeschrittene 
Degeneration  der  GoLLschen  Strange  wie  bei  jeder  ausgesprochenen  sekundaren 
aufsteigenden  Degeneration  und  daneben  immer  wieder  die  neuen  Degenera- 
tionsfelder, den  Wurzeleintrittszonen  in  den  Keilstrangen  entsprechend,  bis 
endlich  der  ProzeB  im  obersten  Halsmark  in  der  Hdhe  des  Calamus  scriptorius 
allmahlich  ein  Ende  findet. 

Dies  ist  der  typische  Vorgang;  derselbe  kann  aber  sehr  mannigfache  Ab- 
anderungen  eiieiden,  wenn  die  einzelnen  Wurzelbiindel  nicht  gleichmaBig  und 
in  geordneter  Folge  von  unten  nach  oben,  sondern  mehr  sprungweise  mit  Vcr- 
schonung  einzelner  Segmente  erkranken,  oder  wenn  der  ProzeB  von  vorn- 
herein  im  Halsmark  beginnt:  dann  fehlt  die  Degeneration  der  GoLLschen 
Strange  zunachst  und  beschrankt  sich  auf  die  von  den  cervicalen  Wurzelfasern 
holier  oben  eingenommenen  Stellen  usw.  Nach  unten  im  Sakralmark  treten, 
wenn  der  ProzeB  da  beginnt  oder  sich  dorthin  ausbreitet,  ganz  analoge  Veran- 
derungen,  etwas  modifiziert  durch  den  eigentiimlichen  Ban  des  Conus  termi- 
nalis,  ein;  das  alles  ist  hier  nicht  des  Genaueren  zu  schildern. 

Die  feinere  Untersuchung  lehrt  nun,  daB  diese  Degeneration  in  den  ^rilhen 
Stadien  sich  ganz  eng  anschlie/3t  an  die  eintretenden  hinteren  Wurzelfasern:  sie 
betrifft  cinmal  die  direkt  durch  die  Keilstrange  in  die  GoLLschen  Strange  ein- 
strahlenden  und  in  diesen  aufsteigenden  groberen  Fasern,  dann  die  feinen 
Wurzelfasern,  welche  in  der  LissAUERSchen  Randzone  (periphcr  von  der 
Spitze  der  Hintersaulen)  liegen;  diese  Zone  ist  bei  der  Tabes  ganz  konstant 
degeneriert;  weiterhin  die  groberen  Fasern,  welche  im  Bogen  in  die  Hinter- 
saulen eintreten  und  einerseitis  zu  den  CLARKESchen  Saulen  ziehen  (konstante 
Verarmung  dicser  Saulen  an  einstrahlenden  Fasern,  wahrend  die  Zellen  er- 
halten  bleiben),  andererseits  durch  die  Hintersaulen  nach  vorne  streben,  uni 
in  der  Nahe  der  groBen  Ganglienzellen  der  Vordersaulen  zu  endigen,  die  sog. 
Roflexkollateralen  — daher  die  Faserverarmung  der  spongiosen  und  gelati- 
nosen  Substanz  und  dor  Hintersaulen  iiberhaupt,  welche  auch  cntsprechende 
Gliawucherung  erkennen  lassen. 
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DiMiuMitsprecliend  bk'ibt  wcnigstens  in  den  friiheren  Stadien  lange  Zeit 
von  der  Degeneration  verschont  zunachst  das  sog.  ventrale  Hinterstrangfeld 
(an  der  Spitzc  der  Hinterstrange),  weiterhin  cin  halbmondformiges  hinleres 
mijkres  Feld  (ini  ganzen  Kiickenmark)  und  endlich  nur  im  Lendenmark  das 
sog.  dorso-mediale  Bimdel  (ein  kleines,  ovales  Feld  zu  beiden  Seiten  der  hin- 
teren  Langsspalte). 

Man  nininit  an,  daB  diese  Felder  zumeist  von  endogenen  Fasern,  also  nicht 
von  binteren Wiirzelfasern  und  ihren  Kollateralen  besetztsind.  Aber im  spateren 
Verlauf  bei  alten  Fallen  von  Tabes  konnen  auch  sic  fast  vollig  degenerieren, 
so  daB  schlieBlicli,  besonders  im  Lendcn-  und  Brustmark,  die  ganzen  Hinter- 
strange fast  vollstandig  und  gleichmaBig  degeneriert  erscheinen. 

Flechsig  hat  den  Nachweis  zu  erbringen  versucht,  daB  die  tabischen  De- 
generationsfelder  mit  den  von  ihm  gefundenen  embryonalen  Feldern  der  Hinter- 
strange zusammenfallen ; in  der  Tat  ist  auch  eine  weitgehende  Analogie  unver- 
kennbar,  doch  wird  dieselbe  von  anderen  Autoren  zum  Teil  bestritten  und  nur 
als  im  allgemeinen  zutreffend  anerkannt. 

In  vielen  Fallen  hat  man  gefunden,  daB  die  Tcurzeren  intramedullaren  Wur- 
zelfasern,  wahrscheinlich  also  die  Kollateralen  derselben,  amstarksten  degene- 
riert sind  und  hieraus  sowie  aus  dem  langeren  Freibleiben  von  Feldern,  die 
noch  zu  den  hinteren  Wurzelbahnen  gerechnet  werden,  geschlossen,  daB  es 
sich  dabei  um  eine  Art  von  eleUiver  Erkrankung  der  Wiirzelfasern  handle, 
von  welcher  die  einen  friiher,  die  anderen  spater  befallen  werden.  Das  steht 
noch  dahin. 

Soviel  scheint  aber  doch  mit  hinreichender  Sicherheit  aus  alien  Beobach- 
tungen  und  der  vorstehenden  Schilderung  hervorzugehen,  daB  die  tabische 
Hinterstrangerki'ankung  nichts  anderes  ist  als  eine  segmentweise  erfolgende, 
von  unten  naeli  ohen  aufsteigende  Erkrankung  der  hinteren  W urzelgebiete.  Die 
Topographie  der  tahischen  Hinterstrangldsion  ist  also  zweifellos  eine  radikuldre 
und  sie  ist  genau  dieselbe  wie  bei  einer  sekundaren  Degeneration  nach  Wurzel- 
kompression  (wie  etwa  durch  einen  Tumor  der  Cauda  ecpiina  und  dgl.),  und 
die  Atrophie  der  Keilstrange  und  der  GoLLSchen  Strange  ist  im  allgemeinen 
proportional  der  Lage  und  Zahl  der  degenerierten  hinteren  Wurzeln. 

Daraus  ergibt  sich  sehr  einfach  das  Bild,  das  man  sich  von  der  Entwick- 
lung  mid  dem  Aufkau  des  ganzen  Prozesses  zu  machen  hat  und  das  scldieBlich 
zu  der  strangformigen  Degeneration  fast  der  ganzen  Hinterstrange  fuhren 
muB:  die  einzelnen  hinteren  Wurzelbiindel  werden  segmentweise  ergriffen, 
eins  nach  dem  andern,  nach  aufwarts;  jedes  maclit  die  charakteristischen  De- 
generationsfelder  zuerst  in  den  Keil-,  dann  in  den  GoLLSchen  Strangen ; etagen- 
weise  bauen  sich  diese  Felder  iibereinander  auf  in  den  Keilstrangen  und  ver- 
langern  und  verbreitern  sich  ihre  Fortsetzimgen  in  den  GoLLSchen  Strangen, 
bis  dieselben  von  unten  an  bis  hoch  oben  — strangforniig  — degeneriert  er- 
scheinen bis  in  die  Nahe  der  Oblongata.  In  dieseni  Sinne  ist  also  die  tabische 
Erkrankung,  soweit  sie  wenigstens  die  Hinterstrange  betrifft,  eine  systematische 
Liision,  sie  betrifft  das  — oder  richtiger  gesagt  — die  verschiedenen  Faser- 
systeme,  die  in  den  hinteren  Wurzeln  liegen. 

Der  ProzeB  beginnt  an  einzelnen  Wurzelbiindeln  moist  symmetrisch  und 
ergreift  deren  imnier  mehrere,  verschieden  rasch  aufsteigend  unci  fortschreitend ; 
fast  immer  beginnt  er  in  der  oberen  Lumbalregion ; manchmal  auch  lunibo- 
dorsal  oder  rein  dorsal;  seltener  im  Sakralmark  oder  im  Conus  modullaris  und 
ebenso  seiten  im  Cervicalmark  und  fiilirt  in  dieseni  Fall  zur  Tabes  cervical  is 
oder  superior,  von  der  wir  schon  ofter  zu  sprechen  Veraidassung  batten. 

Gelegentlich  scheint  sich  der  ProzeB  aber  auch  auf  nur  einzelne  wcnige 
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Wurzclpaare  zii  bescliranken  (klinisch  wolil  als  Tabes  iiicompleta  zu  unter- 
schoiclcn)  odor  sogar  sclbst  auf  ein  Wurzelbiindel,  so  dab  man  von  ciner  niono- 
radihildren  Tabes  gesprochen  hat.  Solche  Falle  kann  natilrlich  nur  ein  gliick- 
licher  Zufall  zur  histologischen  Untersiichung  bringen. 

Kach  all  diesem  liandelt  es  sich  zunachst  ini  wesentlichen  urn  eine  streng 
auf  das  periphere,  sensible  Neuron  (Ganglienzellen  iin  Spinalganglion)  be- 
sclirankte,  und  zwar  speziell  und  vorwiegend  in  seinem  spinalen  Axon  sich  ab- 
spielende  Erkrankung. 

Bevor  wir  jedoch  diesem  Gedanken  naher  treten,  wollen  wir  noch  berichten, 
welche  \Veiteren  anatomischen  Veraiiderungen  sich  noch  im  Riickenmark  selbst 
und  dann  im  iibrigen  Nervensystem  linden. 

Im  Riklcenmark  findet  sich  in  den  friihen  Stadien  ganz  regelmafiig  eine 
erhebliche  Degeneration  der  grauen  Hintersdulen,  die  wir  schon  besprochen 
haben.  Weiterhin  nicht  selten,  aber  immer  erst  spater,  auch  ein  tJbergreifen 
der  grauen  Degeneration  auf  die  Seitenstrdnge , meist  Randdegeneration  in 
den  Kleinliirnseitenstrangbahneii  und  GowERSschen  Biindeln  und  dariiber 
hinaiis,  und  ferner  auch  in  den  Pyramidenbalmen,  ohne  ihre  Grenzen  streng 
einzuhalten.  Gelegentlich  aber  auch,  besonders  in  sehr  alten  Fallen,  hoch- 
gradige,  weitverbreitete  Veranderungen,  die  manwohl  denkombiniertenSystem- 
erkrankungeii  zurechnen  darf  (Beobachtungen  von  Kattwinkel  ii.  A.). 

In  den  grauen  V ordersdulen  zeigen  sich  nur  selten  Veranderungen;  iiiir  in 
einzelnen  Fallen  von  Amyotrophie  hat  man  Degeneration  der  Ganglienzellen 
iisw.  gefimden. 

In  den  Meningen  findet  man  besonders  zwischen  den  hinteren  Wurzelreihen 
— selten er  urn  das  gauze  Riickenmark  herum  — Tilibimg  und  Verdickung 
niit  bindegewebigen  Adhasionen;  in  nicht  wenigen  Fallen,  die  besonders  in 
Deutschland  pnbliziert  warden  (Hoffmann,  Dinkler  iisw.),  aiisgesprochene 
syphilitische  Leptomeningitis.  Neuerdings  legen  aber  die  franzbsischen 
Aiitoren  (Nageotte,  Dejerine  usw.)  ein  ganz  besonderes  Gewicht  auf  das 
fast  konstante  Vorkommen  einer  leichten  Meningitis  mit  Wiicheriing  von 
kleinen,  embryonalen  Zellen  in  den  Haiiten  und  besonders  auch  in  den  Ge- 
faBen,  und  zwar  starker  in  den  Venen  als  in  den  Ai'terien;  Nageotte  halt 
dieselbe  fiir  zweifellos  syphilitisch ; sie  sei  identisch  mit  der  die  Myelitis 
syphilitica  begleitenden  Meningitis,  halte  sich  aber  meist  in  sehr  maBigen 
Grenzen. 

Die  konstante  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  ebenso  wie  ihre  histolo- 
gische  Beschaffenheit  haben  wir  schon  beschrieben ; in  den  vorderen  Wurzeln 
findet  man  meist  gar  nichts  oder  hochstens  Andeutungen  von  degenerativen 
Veranderungen;  am  meisten  noch  in  den  mit  Amyotrophie  komplizierten  und 
mit  Degeneration  der  grauen  Vordersaiilen  einhergehenden  Fallen. 

Sehr  eingehend  hat  man  in  neuerer  Zeit  — gewissen,  sich  aiifdrangenden 
Vorstellungen  zuliebe  — die  Spinalganglien  untersiicht,  sie  zeigen  aber  keine 
konstanten  Veranderungen,  und  das  Wenige,  was  man  in  den  Zellen  derselben 
gefimden  hat  (Vakuolen,  Schriimpfung,  Atrophie,  Pigmentierung,  Tigrolyse 
usw.),  ist  unbedeutend  und  eiiaiibt  noch  nicht  die  Annahme  einer  irgendwic 
konstanten  und  erheblichen  anatomischen  Veranderiing,  schlieBt  aber  natiir- 
lich  auch  eincFunktionsstbrung  derselben  nicht  aus.  In  neiiester  Zeit  (1904) 
sind  Thomas  imd  Hauser  wieder  fiir  die  groBere  Wichtigkeit  dieser  Verander- 
ungen eingetreten,  sie  finden  dieselben  ganz  konstant,  mchr  oder  weniger 
intensiv  und  schreiben  ihnen  eine  erhebliche  Bedeiitung  fiir  die  Pathogenese 
dcs  tabischen  Prozesscs  zu. 

Sehr  bemerkenswert  ist  die  — von  fast  alien  Untersuchern  konstatierte  — 
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Tatsaclu',  claB  dii',  ahriihrciulcMi  (in  dor  |)liysiologischon  Leitungsrichtung  gc- 
moint)  luntoron  Wurzeirascrn  l)is  an  das  Ganglion  liochgradig  degeneriert  sein 
konncn,  wahrend  die  zuriihrendon  (cf.  obon)  periplicron  Fasern  intakt  odor  nur 
sohr  wenig  vorandert  sind. 

Die  'peri'pheren  Nerven  hat  man  schon  langst  (v.  Leyden,  1863)  niehr  odor 
weniger  veriindert  gcl'unden  in  Form  von  degenerativen  ncnritischen  Lasionen 
usw. ; vorwiegend  an  den  scnsiblcn  Nerven,  und  zwar  an  den  distalen,  kleinen 
Hautastchen  besonders,  in  geringerem  Grade  auch  an  den  Nervenstammen  und 
an  gewissen  Nerven,  am  wenigsten  an  den  proximalen  Teilen  (Westpiial, 
PiERRET,  Dejerine,  Oppenheim  uiid  SiEMERLiNG,  Nonne  u.  A.).  Abor  die 
Erkrankimg  scheint  keineswegs  konstant.  Sehr  bemerkenswert  ist  jedenfalls 
die  soeben  erwahnte  Tatsache,  dafi  die  peripheren  scnsiblcn  Nerven  in  der  Nahe 
dcs  Ganglion  sehr  unbedeutende  Veranderungen  zeigen,  ebenso  wie  die  Ganglien 
selbst,  wahrend  die  dazu  gehorigen  hintcren  AVurzeln  hochgradig  degeneriert 
sind. 

Die  peripheren  motoriselien  Nerven  zeigen  nur  sclten  degenerative  Veran- 
derungen mit  Ausnahme  der  AugenmusTcelnerven,  welche  haufig  degeneriert, 
ncuritisch  affiziert  gefunden  werden.  Ebenso  auch  gelegcntlich  noch  andere 
Hirnnerven;  der  Hypoglossus,  Vago-iVccessorius,  Recurrens  usw. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  und  Haufigkeit  ist  aber  noch  die  Atrophie 
tier  Optici  ebenfalls  eine  primare,  parenchymatose  Degeneration,  meist  auch, 
mit  Veranderungen  in  den  Nervenzellen  der  Retina  und,  wie  man  annimmt, 
von  diesen  Zellen  ausgehend  und  zentralwarts  fortschreitend.  Am  Olfactorius 
und  Acusticus  hat  man  gelegcntlich  auch  degenerative  Veranderungen  nach- 
gewiesen. 

Hierher  gehoren  dann  noch  die  zuweilen  gefundenen  Degenerationen  der 
Hirnnervenlcerne  im  Hirnstamm,  der  Augenmuskelkerne,  der  bulbaren  Kerne 
usw.,  welche  sich  bei  den  dazu  gehorigen  Idinischen  Storungen  linden. 

Im  Sympathicus  hat  man  nichts  sicheres  gefunden;  ofters  aber  eine  Dege- 
neration der  feinen  markhaltigen  Fasern,  wahrend  die  groben  intakt  bleiben. 

Im  Gehirn  hat  man  sowohl  im  GroBhirn  wie  im  Kleinhirn  gelegcntlich 
kortikalen  Faserschwimd  konstatiert,  und  soweit  es  sich  dabei  nicht  uni  die 
haufige  Komplikation  mit  Paralyse  handelt,  scheint  es  sich  um  irrelevantc 
Vorkommnisse  zu  handeln,  die  mit  der  Tabes  an  sich  nicht  viel  zu  tun  haben. 
Welche  — vielleicht  recht  erhebliche  — Bedeutung  den  soeben  noch  von  C. 
Weigert  (Neurol.  Zentralbl.  1904.  S.  738)  beschriebeuen,  anscheinend  kon- 
stanten  Veranderungen  (Faserausfall  und  Gliawucherung)  in  der  Molekular- 
schicU  ties  Kleinhirns  zukommt,  bleibt  abzuwarten. 

Das  Wesentliche  an  der  Tabes  ist  also  zweifellos  die  segmentdre  Erkrankimg 
der  hinteren  Wurzelbalinen,  intra-  und  extramedullar.  Dariiber  ist  man  jetzt 
wohl  im  allgemeinen  einig.  Aber  nun  beginnen  die  Schwierigkeiten ; Man 
fragt  sich,  was  ist  das  Weseyi  des  Prozesses?  Wodurch  wird  or  ausgelost?  1st 
es  cine  primare  oder  sekundare  Degeneration?  Und  wenn  letzteres,  wo  ist 
der  eigentliche  Ausgangspiinkt  des  Prozesses? 

Allc  diese  Fragen  sind  nenerdings  vielfach  in  Angriff  genommen,  vielfach 
ventiliert  und  untersucht  worden,  aber  die  Antwort  ist  sehr  verschieden  ausge- 
fallcn;  sehr  wichtige  Tatsachen  sind  entdeckt,  ganz  neue  Anschauungen  auf- 
gestellt  — aber  cine  Einigung  ist  noch  nicht  erzielt  worden.  Die  Sadie  ist 
noch  in  vollcm  FliiB,  nnd  es  ist  kaum  moglich,  sich  jetzt  schon  ein  abschlieBendcs 
Urteil  zu  bilden.  Es  kann  deshalb  hier  nur  ein  kurzer  Bericht  iiber  die  ver- 
schiedenen  Anschauungen  erstattet  werden;  ein  kiitisches,  genaueres  Ein- 
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gehen  aiif  alle  die  vorgcbracliten  Tatsachcn,  Aiischaiiuiigen,  Tlicorien  usw. 
wiircle  viel  zii  weit  fiihreii. 

Die  alte  Anschauung,  daB  es  sich  bei  der  tabischen  Lasion  um  einc  chro- 
nische  EtUzundung  vaskuldrer  Natur,  iini  ciiic  bindegewcbige  Sklerosc  mit  se- 
kiindarer  Degeneration  der  nervosen  Elenientc  handle,  und  daB  diese  Ent- 
ziindnng  wesentlich  von  der  GefaBvertcilung  in  den  Hinterstrangen  in  ihrer 
Lokalisation  abhangig  sei,  ist  langst  widerlegt  und  allgemcin  verlassen.  Abcr 
in  niodifizierter  Form,  in  Anlehnung  speziell  an  die  lympliatisclien  Bahnen  der 
Hinterstninge,  taucht  eine  solche  medullare  Theorie  neuerdings  (P.  Marie  und 
CtUILLAEv)  wieder  auf. 

Mehr  und  melir  hat  sich  die  Anschauung  Bahn  gebrochen  und  ist  eigentlich 
in  den  letzten  Jahren  die  herrschende  geworden,  daB  es  sich  um  einc  primdre 
parenchymaiose  Degeneration  der  eigentlichen  Nervenbahnen  (der  hinteren 
Wurzeln)  handle  und  daB  diese  ausgeldst  ist  von  noch  unbekannten  Schadlich- 
keiten,  als  welche  man  aber  mit  steigender,  auf  der  Idinischen  Erfahrung  be- 
ruhender  Sicherheit  die  Einnrirkung  gewisser  — von  der  Syphilis  herriihrender 
— Crifte  annahni.  Naheliegende  Analogien  mit  derWirkung  andererGifte  auf 
das  Riickenmark,  des  Ergotin,  der  Pellagra,  des  Lathyrusgiftes,  des  Blei  und  des 
Alkohol,  wohl  auch  gewisser  Autointoxikationen  bei  schweren  perniziosen 
Anamien  usw.,  welche  mit  Vorliebe  die  Hinterstrange  affizieren  und  zum 
Teil  der  tabischen  selu’  ahnliche  Lasionen  hervorrufen,  schienen  dieser  Annahme 
eine  machtige  Stiitze  zu  veiieihen.  Aber  sie  war  nicht  unbestritten  und  blieb 
zimachst  nur  eine  Hypothese. 

Immer  und  immer  wieder  drangten  die  anatomischen  Befunde  dazu,  in  der 
tabischen  Veranderung  ein  sekunddre  Degeneration  der  hinteren  Wurzelbahnen 
zu  erklicken;  wenn  auch  ihr  Verhalten  nicht  ganz  genau  dem  der  vulgaren 
sckundaren  Degeneration  infolge  von  groben  Wurzellasionen  (bei  Wirbel- 
frakturen  oder  Tumoren  an  der  Cauda  equina  z.  B.)  entsprach,  so  konnte  das 
bei  eineni  so  ganz  chronischen  ProzeB,  bei  welchem  die  einzelnen  Wurzelbiindel 
weder  gleichzeitig  noch  gleichmaBig  erkrankten,  nicht  wundernehmen,  und 
man  suchte  deshalb  eifrig  nach  einer  Ursache,  nach  einem  Ausgangspunkt 
fiir  diese  sekundare  Degeneration,  nach  irgend  einer  dynamischen  oder  me- 
chanischen  Einwirkung,  die  an  irgend  einer  Stelle,  die  man  erst  noch  zu  finden 
hatte,  die  Ernahrung  und  die  Leitung  in  den  hinteren  Wurzelbahnen  in  einer 
zur  sekundraren  Degeneration  fiihrenden  Weise  unterbrach. 

Was  lag  naher,  als  unter  dem  EinfluB  der  herrschenden  Neuronlehre  und 
nachdem  in  den  Ganglienzellen  der  Spinalganglien  die  trophischen  Zentren 
der  hinteren  Wurzelbahnen  erkannt  waren,  an  diese  Spinalganglien  zu  denken 
und  in  ihnen  den  eigentlichen  Ausgangspunkt  der  tabischen  Hinterstrang- 
lasion  zu  suchen?  Diese  hochst  plausible  Vorstellung  hat  sich  leider  bei  den 
vielen  eigens  darauf  gerichteten  Untersuchungen  nicht  beweisen  lassen;  die 
histologischen  Veranderungen  in  den  Zellen  der  Spinalganglien  sind  weder 
konstant  noch  erheblich  genug,  um  als  anatomischer  Ausgangspunkt  so  schwe- 
rer,  langjahriger  Veranderungen  in  den  Wurzeln  gelten  zu  konnen.  DaB 
neben  dem  fast  intakten  Ganglion  die  zentripetalen  A\hirzelfasern  bis  dicht  an 
das  Ganglion  hcran  hochgradig,  die  zcntrifugalen  periphcrcn  Nervenfasern  aber 
sehr  wenig  degenericrt  sind,  daB  in  den  }X'ripheren  Nerven  sogar  die  Degene- 
ration bei  dcr  Tabes  nicht  seltcn  vollig  vermiBt  wird,  liefert  gcwichtige  Ein- 
wande  gegen  diese  Theorie. 

Dicselben  Tatsachen  sprechen  auch  gegen  die  immerhin  gcstattcte  Hypo- 
these, daB  es  Icdiglich  einc  funktionelle  Sidrung  der  Spinalganglienzellen  sei, 
welche  die  trophischen  Veranderungen  in  ihren  Axonen,  speziell  den  spinalen. 
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aiisldso.  Es  ist  das  eino  Aiiwcndunfi;  dcr  schon  vor  20  Jahren  von  mir  zuerst 
aid'gostolltcu  nnd  soitlior  allgoincin  akzoptiertcn  Hypothesc,  daC  funktionelle, 
nnkroskoi)isch  nicht  orkeiinhare  Stdrungen  in  den  trophischen  Zontren  (Neuron- 
sicldhare,  mehroder  weniger  erheUiche  trophische  (Degeneration 

imd  Atro])luc)  in  den  von  ilincn  abhangigen  motorischcn  Nerven  und  Muskeln 
auslosen  kdiinen.  Es  ware  ja  wold  denkbar,  dab  eine  bestimmte  Giftwirkung, 
ohne  die  Zelle  lustologisch  zu  scliadigen,  dock  ihre  Eunktion  in  dem  Grade 
slorte  und  herabsetzte,  dab  die  Axonc  zunachst  an  ihren  dislalen  Enden,  dann 
aber  bis  lioran  an  die  Zelle  selbst  dcgenerieren.  Uber  diese  Moglichkeit  ist  gar 
nicht  weiter  zu  diskutieren;  aber  ob  sie  in  diesem  Fall  zur  Tatsache  wird,  steht 
dahin  und  so  bleibt  die  Vorstellimg  von  junkiionellen  oder  analomischen  Schd- 
digungen  der  Spinalganglien  als  Ausgangspunkt  der  Tabes,  natiirlich  nur  so- 
wcit  sie  sich  in  den  Hinterstrangen  und  hinteren  Wurzeln  manifestiert,  eben- 
falls  nur  eine  Hypothese,  die  erst  noch  zu  beweisen  ist. 

Dasselbe  gilt  fiir  die  schon  vor  langer  Zeit  von  Leyden  aufgestellte  und 
neuerdings  (mit  Goldscheider)  wieder  starker  betonte  Annahme,  dab  die 
Tabes  ihren  Ausgangspunkt  von  den  peripheren  sensiblen  (wesentlich  Haul-) 
Nerven  nehme,  dab  hier  die  ersten  degenerativen  Veranderungen  eintreten,  die 
sich  dann  zentripetal  durch  die  Spinalganglien  hindurch  auf  die  liinteren  Wur- 
zeln und  das  Riickenmark  fortsetzen.  Schon  die  anatomischen  Tatsachen 
(inkonstantes  Erki’anktsein  der  peripheren  Nerven,  geringere  Degeneration 
dieser  als  der  hinteren  Wurzeln,  Freibleiben  des  Ganglion  selbst),  ferner  die 
ganze  Ausdehnung,  Lokalisation  und  Entwicklung  des  tabischen  Prozesses, 
das  fiiihzeitige  Ergriffensein  der  ReflexlcoUateralen  usw.  sprechen  gegen  diese 
Annahme,  die  auch  in  dem  Hinweis  auf  die  atiologischen  Momente  (Erkaltung, 
Trauma  usw.),  die  ja  zweifellos  keine  vorschlagende  Rolle  spielen,  und  auf 
die  nach  Amputationen  sich  einstellenden  Rilckenmarksaffektionen  keine  ge- 
ntigende  Stiitze  findet.  Soweit  ich  sehe,  wird  deshalb  auch  diese  Hypothese 
der  Tabesentstehung,  die  auch  von  v.  Leyden  nur  mit  einer  gewissen  Zuriick- 
haltimg  vertreten  wird,  von  fast  alien  neueren  Autoren  zuriickgewiesen. 

Und  so  rekurrierte  man  endlich  wieder  auf  die  Meningen,  auf  eine  chronische 
Meningitis  als  Ausgangspunkt  der  tabischen  Lasion;  diese  ganz  veraltete 
und  anscheinend  langst  abgetane  Ansicht  kommt  in  neuester  Zeit  wieder  zu 
Ehren,  aber  natiirlich  in  neuen  Formen.  Die  Tatsache,  dab  selbst  schwere 
und  zu  derber  schwieliger  Verdickung  fiihrende  gewohnliche  oder  selbst  syphili- 
tische  Meningitis  in  der  Regel  keine  tabische  Wurzellasion  macht,  steht  fest. 
Bci  der  syphilitischen  Meningitis  sieht  man  wohl  gelegentlich  etwas  ahnliches, 
aber  dann  kdnnen  es  eben  auch  koordinierte  Folgen  der  Syphilis  sein.  Ebenso 
steht  fest,  dab  ausnahmslos  bei  der  Tabes  sich  keine  erheblichen,  wenn  auch 
ziemlich  konstant  leichtere  meningitische  Veranderungen  finden.  Es  miibten 
also  feinere  Formen  des  Zusammenhanges  gefunden  werden. 

Obersteiner  und  Redlich  glaubten  dieselben  nachweisen  zu  konnen  darin, 
dab  die  eintretenden  hinteren  Wurzelbiindel  seitens  der  etioas  verdickten  Pia 
mater  eine  leichte  Einschnurung  erfahren  und  infolge  derselben  intramedullar 
degenerieren;  die  Durchtrittsstellc  der  Wurzeln  durch  die  Pia  stelle  einen 
Locus  minoris  resistentiac  dar,  das  erleichtere  diesen  Vorgang.  Zahlreiche 
Griinde  sprechen  gegen  diese  Annahme;  der  wichtigste  scheint  mir  der  zu  sein, 
dab  diese  Hypothese  die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln,  die  doch  ganz 
konstant  ist,  nicht  erklart  und  dab  die  Veranderungen  an  der  Pia  doch  zu  gering 
crscheinen,  um  so  schwere  Kompression  usw.  zu  erklaren.  Aber,  selbst  wenn 
die  Sache  nicht,  wie  es  den  Anschein  hat,  in  den  meisten  Fallen  Kunstprodukt 
ist  (durch  die  Aid  dcr  Hartung)  und  sich  bci  Nachuutersuchimgcn  als  keines- 
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wegs  konstant  orwiesen  hat,  ist  diese  Hypothese  nirgonds  akzeptiert  imd  auch 
von  ihrcn  Urhebcrn  solbst  sozusagon  zuriickgczogcn  wordcn. 

Dagogcn  glaubt  nun  Nageotte^  cincn  anderen,  konstantcn  Ausgangs- 
pnnkt  der  tabisclicn  Wurzeldegeneration  gcfiinden  zu  habcn,  auf  Grnnd  schr 
genaiier  und,  wie  cs  scheint,  schr  bcdeutungsvollcr  Untcrsuchungcn,  auf  die 
wir  ctwas  naher  eingclien  miissen. 

Nach  ihni  ist  die  Tabes  das  Resultat  einer  lokalen  Affelction  der  spinalen 
Wurzeln  in  der  Hohe  der  »iVer/s  radiculairesn  (damn ter  versteht  Nageotte  den 
Abschnitt  der  Wurzeln  von  ihrein  geminsamen  Eintritt  in  die  Dura  mater  bis 
zum  Ganglion  spinale ; diese  Affektion  sctzt  sich  manchmal  bis  zum  Ganglion 
spinale  fort.  Sie  bestelit  in  einer  interstitiellen  transversalen  Wurzelneuritis 
(Peri-  und  Endoneuritis  mit  interstitiellen  und  parenchymatosen  Verander- 
ungen),  welche  ilirerseits  herriihrt  von  einer  chronischen  syphilitischen  Menin- 
gitis leicliter  Form,  und  in  ihrer  Entwicklung  und  Disposition  bestimmt  wird 
durch  die  Anordnung  der  Lymphbahnen.  Diese  Wurzelneuritis  ist  ebenfalls 
eine  sypMlitische. 

Nach  Nageotte  geht  diese  diffuse  syphilitische  Meningitis,  die  man  an 
der  leichten  Verdickung  der  Pia  mit  diffusen  oder  herdweisen  zelligen  Infil- 
trationen  (besonders  reichlich  in  den  frischeren  Fallen!)  mit  spezifischen  Ge- 
fabveranderungen  an  den  Arterien,  Kapillaren  und  besonders  an  den  Venen 
und  an  der  bei  Lumbalpunktion  sich  konstant  findenden  Lymphocytose  erkennt, 
regelmdf3ig  der  Tabes  voraus,  aber  sie  erzeugt  die  Tabes  selbst  nur  durch  das 
Zioischenglied  der  Wurzelneuritis.  Sie  ist  schon  bei  den  friihereii  Symptonien 
der  Tabes  (isolierte  reflektorische  Pupillenstarre)  und  selbst  vor  dem  Erscheinen 
derselben  durch  die  Cytodiagnostik  nachweisbar. 

Die  Neuritis  der  liinteren  Wurzeln  bestelit  in  niehr  oder  wcniger  schweren 
interstitiellen  V erdnderungen,  die  schlieBlich  zur  Sklerose  fillu’en,  aber  immer 
auch  noch  frischere  zellulare  Infiltrationen  erkennen  lassen  (persistente  Akti- 
vitat  des  Prozesses,  entsprechend  dem  progressiven  Charakter  der  Tabes)  und 
in  Degeneration  der  Wurzelfasern,  ohne  Tendenz  ziu'  Kegeneration ; die  Fasern 
gehen  nach  und  nach  zugrunde,  die  einen  wohl  etwas  friiher,  die  anderen  spater, 
und  daraus  resultiert  dann  die  sekundare  aufsteigende  Degeneration  der  hin- 
teren  Wurzeln  und  ihrer  spinalen  Fortsetzungen.  Die  Tatsache,  dab  im  Be- 
ginn  die  Degeneration  sich  nicht  selten  nur  intramedullar  zeigt,  erklart  Na- 
geotte durch  die  Annahme,  dab  die  kurzen  Wurzelfasern  (Kollateralen?)  zuerst 
in  ihren  distalen  Enden  degenerieren  und  dann  der  Prozeb  zellulipetal  (an- 
scheinend  retrograd)  fortschreitet. 

Auch  die  motorischen  W urzeln  bleiben  merkwiirdigerweise  nicht  frei ; aber 
ihre  Lasion  ist  weniger  intensiv,  sitzt  gewohnlich  etwas  hbher  oben  als  der  Herd 
in  der  hinteren  Wurzel  und  die  degenerierten  Fasern  haben  eine  deutliche 
Tendenz  zur  Kegeneration.  (Daher  vielleicht  das  Fehlen  der  motorischen 
Symptome?) 

Der  »Ncrf  radiculaire«  ist  ein  Ausfiihrweg  fiir  die  Lymphzii’kulation  des 
zentralen  Nervensystems,  und  Schadlichkeiten,  reizende  StoB'e,  welche  in  der 
Cerebrospinalfliissigkcit  sich  finden,  mbgen  deshalb  vielleicht  an  dieser  Stelle 
zu  konzentrierterer  Wirkung  koinmen.  Auch  bei  der  syphilitischen  Meningitis 
ctabliert  sich  deshalb  hier  eine  syphilitische  interstitielle  Wurzelneuritis;  sie 
ist  nicht  notwendig  bei  jeder  syphilitischen  Meningitis  vorhanden,  aber  sie 
ist  konstant  bei  der  Tabes!  In  elf  genau  von  Nageotte  untersuchten  Fallen 
hat  er  sie  stets  gefunden. 


1 Pathog^nie  du  Tabes  dorsalis.  1903. 
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Sie  kann  in  oincr  bcliebig  groBen  Zahl  von  Wurzeln  sich  finden,  bald  mehr 
die  liinibosakralen,  bald  mehr  die  dorsocervicalen  Wurzeln  betreffen;  oder 
einzelnc  Wurzeln  in  verschiedcner  Hohe,  durch  gesunde  gctrennt,  manchmal 
iiur  ganz  wenige,  cin  bis  zwei  Wurzelpaare  — also  es  1st  einc  ganz  unregel- 
miiBige  Verteilung  moglich. 

Dies  in  mice  die  Bcl'unde  und  Anschauungen  von  Nageotte.  Es  ist  klar, 
daB  sich  allerlei  Einwiinde  gegen  dieselben  erheben  lassen,  aber  ebenso  klar 
auch,  daB  sic  in  sehr  bcfriedigender  Weisc  das  anatomische  wie  das  klinische 
Bild  dcr  Tabes,  wenigstens  fiir  ihre  spinalen  Lasionen  erklaren  wiirden. 

Aber  eine  Bestatigung  dcr  wirklichen  Konstanz  diescr  Befunde  steht  noch 
aus  und  bleibt  vorerst  abzuwarten,  ehe  man  sich  fiir  die  Annahme  dieser  Patho- 
gencse  entscheiden  kann. 

Von  demselben  Ausgangspunkte  aus,  von  der  Annahme  einer  ))Syphilose« 
der  Meningen,  also  doch  auch  einer  chronischen  syphilitischen  Meningitis, 
sind  in  allerneuester  Zeit  P.  Marie  und  Guillain^  wieder  zu  einer  ganz  an- 
deren  Anschauung  gelangt;  sie  finden  konstant  bei  der  Tabes  eine  Meningitis 
posterior,  besonders  im  Dorsalteil,  sie  nehmen  an,  daB  ein  eigenartiges  und 
besonders  wichtiges  lymphatisches  System  in  den  hinteren  Wurzeln,  in  der 
Pia  und  in  den  Hinterstrangen  bestehe  und  daB  eine  syphilitische  Entziindung 
desselben  der  Tabes  zugrunde  liege,  sie  weisen  die  streng  radikulare  Lokali- 
sation  der  Tabes  in  den  Hinterstrangen  zuriick  und  glauben,  daB  es  sich  dabei 
vielfach  nur  uni  cine  pseudoradikulare  Verbreitung  handle,  von  der  Verteilung 
der  Lymphbahnen  abhangig ; fiir  sie  ist  also  die  Tabes  nichts  anderes  als  eine 
syphilitische  Lymphangitis  des  hinteren  lymphatischen  Systems  im  Riicken- 
mark. 

Eine  genauere  Vorstellung  davon,  wie  sich  die  Autoren  die  ganze  Sache 
histologisch  denken  und  wie  sie  daraus  die  ganze  tabische  Lasion  ableiten 
wollen,  habe  ich  mir  nach  ihrer  kurzen  Mitteilung  nicht  bilden  konnen;  auch 
hier  bleibt  also  weiteres  abzuwarten. 

Thomas  und  Hauser  haben  endlich  auch  vor  kurzem  noch  eine  Anschau- 
ung entwickelt,  nach  welcher  sie  das  Wesen  der  Tabes  in  einer  toxischen  Neu- 
ritis (einer  »Dystrophie «,  wie  sie  es  nennen)  des  peripheren  sensihlen  Neurons, 
vorwiegend  in  der  zentralen  Faseraushreitung  desselben,  sehen.  Sie  kommen 
also  wieder  auf  die  primare  Degeneration  infolge  von  toxischen  Einfliissen 
zuilick,  machen  aber  noch  allerlei  Konzessionen  an  andere  verwandte  An- 
sichten. 

Dies  waren  wohl  die  wichtigsten  von  den  neueren,  in  der  Pathogenese  der 
Tabes  hervorgetretenen  Anschauungen;  andere  noch  geauBerte  konnen  wir 
iibergehen.  Sich  fiir  die  eine  oder  die  andere  bestimmt  zu  erklaren,  scheint  mir 
zurzeit  nicht  angangig.-  Am  meisten  Vertrauen  verdient  meinem  Empfinden 
nach  die  durch  die  sorgfaltigsten  Tatsachen  gestiitzte  Anschauung  von  Na- 
geotte. Ich  habe  einen  Teil  seiner  Praparate  selbst  gesehen;  sie  sind  aiiBer- 
ordenthch  iiberzeugend;  es  koninit  nur  darauf  an,  ob  seine  Befunde  konstant 
sind  oder  nicht,  und  schlieBlich  auch  darauf,  ob  seine  AVurzelneuritis  nicht 
nur  Koeffekt  derselben  (toxischen?)  Ursache  ist,  vie  die  Degeneration  der  hin- 
teren Wurzelbahnen,  ob  dieselbe  also  stets  des  Z'wischengliedes  der  Wiirzel- 
ncuritis  bedarf  oder  nicht. 

Und  so  bleibt  immerhin  trotz  aller  dieser  Vcrsuchc,  die  sekunddre  Erkran- 
kung  der  hinteren  Wurzelbahnen  zn  begrunden,  doch  die  Moglichkeit  noch 
offen,  daB  es  sich  bei  der  Tabes  um  eine  primare  Degeneration  der  Wurzelbahnen, 


^ Revue  neurologiquo.  1903. 
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und  zwar  iin  Beginii  in  ilirem  iiitramediillareii  Verlauf  handelt,  die  durch 
eine  Giftioirkimg  in  Verbindung  init  gcwisscn  Hilfsursachcn  ausgelost  wird 
(SCHMAUS). 

Und  damit  konimen  wir  cndlich  wieder  auf  die  Frage  der  eigentlichen 
letzten  Ursache  der  Tabes  und  ihrer  Bezieliungen  zu  dem  anatomischen  Bejunde 
znriick.  Und  liier  drelit  sich  alles  nur  urn  die  Frage,  ob  die  Syphilis  diese 
letzte  Ursache  ist  und  ob  sie  in  der  Tat  imstande  ist,  diese  anatomischen  Ver- 
anderungen  ausznlbsen.  Dies  wird  jetzt  mit  wenigen  Worten  zu  erledigen  sein. 

Die  anatomischen  Tatsachen,  welche  fur  einen  syphilogenen  Ursprung  der 
Tabes  (abgesehen  von  den  klinischen  Tatsachen)  sprcchen,  haben  sich  in  der 
letzten  Zeit  gehauft.  Wir  haben  bereits  gesehen,  daB  die  Franzosen  (Na- 
GEOTTE,  P.  Marie  und  Guillain,  auch  Dbjerine  u.  A.)  iiberhaupt  nur  noch 
von  einer  ))Syphilose«  der  Meningen,  von  syphilitischer  Wurzelneuritis  usw. 
bei  der  Tabes  sprechen  und  daB  sie  dafiir  gute  Griinde  anfiihren;  fiir  sie  ist 
die  Frage  zweifellos  entschieden;  sie  finden  auch  in  der  Tat  im  alten  Sinne 
»spezifische«  Veranderungen  in  den  Meningen  und  Wurzeln  vor. 

DaB  die  typischen  Veranderungen,  die  graue  Degeneration  bei  der  Tabes, 
in  dieseni  Sinne  »nicht  spezifische«  sind,  steht  ja  test.  DaB  sie  trotzdem 
von  der  Syphilis  abhangen  Mnnen,  scheint  mir  nicht  niehr  zweifelhaft  zu  sein. 
Schon  die  Tatsache,  daB  in  einer  groBen  Zahl  von  Tabesfallen  neben  der  »typi- 
schen«  Tabeslasion  eine  ganze  Keihe  von  »spezifischen«  Veranderungen  an 
den  Meningen,  den  GefaBen,  in  Form  von  kleinzelhgen  Infiltrationen,  Gummi- 
geschAvulsten  nsw.  sich  nachweisen  laBt,  macht  es  sehr  wahrscheinlich ; ich 
habe  diese  Falle  in  einer  vor  kurzem  erscliienenen  Ai’beit^  znsammengestellt 
und  dort  auch  den  Nachweis  versucht,  daB  fiir  die  Auffassung  dieser  einfachen, 
anscheinend  » nicht  spezifischen«  Veranderungen  als  syphilogener  dieselben 
Griinde  und  klinischen  (die  einzig  inaBgebenden !)  Tatsachen  sprechen  wie  fiir 
die  sogenannten  spezifischen,  gummosen  Veranderungen. 

Ich  glaube,  es  kann  heutzutage  niemand  mehr  im  Ernst  behaupten,  daB 
diese  Dinge  nicht  syphilitischen  Ursprungs  sein  Mnnen.  Der  wissenschaft- 
liche  Beweis  dafiir,  daB  sie  es  wirklich  sind,  steht  ebenso  aus,  wie  der  fiir 
die  Behauptung,  daB  die  »gumm6sen«  Veranderungen  es  stets  sind. 

Auf  die  Ansichten  von  Leredde^,  der  mit  groBer  Warme  nnd  aus  den 
auch  von  uns  ausgefiihrten  Griinden  die  tabischen  Lasionen  als  echt  syphili- 
tische  hinstellt,  will  ich  hier  nur  hinweisen;  auch  zu  der  in  allerneuester  Zeit 
ausgesprochenen  Behauptung  von  Fritz  Lesser^,  daB  die  Tabes  zn  den  von 
ihm  neu  aufgestellten  quartdr  syphilitischen,  zu  den  interstitiellen  chronisch  ent- 
ziindlichen  Prozessen  gehore  und  direkt  durch  das  syphilitische  Virus  hervor- 
gerufen  werde,  kann  man  vorlaufig  noch  nicht  Stellung  n eh  men ; dieselbe  ist 
ja  in  Berlin  von  maBgebenden  Gelehrten  allerseits  zuriickgewiesen  worden; 
die  nahere  Beweisfiihrung  steht  aber  noch  aus,  und  es  bleibt  abzuwarten,  ob 
nicht  doch  etwas  Richtiges  an  der  Sache  ist. 

Trotzdem  aber  kann  man  wohl  heute  sagen,  daB  — angesichts  der  fiir  die 
pathologische  Anatomie  gegebenen  Unmoglichkcit,  hier  einen  sicheren  Ent- 
scheid  zu  geben  — gegen  die  Anerkennung  der  tabischen  Veranderungen  als 
wirklich  syphilogener  kein  stichhaltiger  Einwand  erhoben  werden  kann,  daB 
es  vielmehr  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  ist,  daB  dieselben  direht  von  der 
Syphilis  abhangen,  von  ihr  in  irgend  einer  AVcise  ausgelost  werden. 

1 Bemerkungen  zur  patliologisclien  Anatomie  der  Syphilis  des  zentralen  Nervensystems 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1902.  XXII. 

2 Leredde,  La  question  de  la  parasyphilis.  Brogres  medical.  1902.  Nr.  14. 

2 Berliner  klin.  Wochenschr.  1904.  Nr.  4. 
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Uiid  fur  (liese  Anna, lime  bictet  sicli  nun  cine  schr  willkomniene  und  wichlige 
Stiitze  in  den  ncuerdings  bekannt  gewordenen  Ergebnissen  der  Cytodiagnostik 
der  Cerehrospinalflussigkeit,  wie  sic  von  Widal  ausgearbeitet,  von  zahlreichen 
Autoren  in  Frankreich  (Sicaiid,  Babinski,  Nageotte,  Raymond,  Bkissaud, 
Pierre  Marie,  J^.avaut,  Meige  u.  A.)  eingehend  studiert  und  auch  jetzt  in 
Dcutscliland  (ScHONBORN,  Frenkel  u.  A.,  D.  Geriiardt,  Mayer,  Nissl)  Ge- 
genstand  weitgeliendcn  Intercsses  geworden  ist.  Darauf  ist  mit  wenigen  Wor- 
teii  einzugehen. 

Wahreiid  in  der  normalen  Cerebrospinalfliissigkeit  bei  eincr  sehr  diffizilen 
Untersuchimgsmethode  sich  so  gut  wie  keine  Lyniphocyten  finden,  d.  h.  niclit 
melir  als  2 — 4 in  eincm  bestimmten  mikroskopischen  Gcsichtsfeld,  zeigen  sich 
diesclbcn  in  Fallen  von  nocli  aktiver  Syphilis  der  Meningen,  des  Riickenmarks 
Oder  Gehirns  ganz  erheUich  vermehrt,  bis  20 — 50 — 200  im  Gesiclitsfeld,  und 
diese  selbe  Vermehrung  findet  sich  auch  nahezii  ausnahmslos  bei  frischen 
imd  alteren  Fallen  von  Tabes  und  progressive!’  Paralyse,  also  bei  den  soge- 
nannten  metasyphilitischen  Affektionen,  wahrend  sie  bei  alien  moglichen  an- 
deren  chronischen  Him-  und  Ruckenmarksaffektionen  vollig  fehlt  oder  nur  ganz 
vereinzelt  vorkommt  (z.  B.  bei  multipler  Sklerose).  Nur  bei  Herpes  zoster  hat 
man  noch  eine  ahnliche  Lymphocytose  gefunden  und  bei  gewissen  Formen 
akuterer,  infektioser  Meningitis,  besonders  der  tuberkulosen  — hicr  aber  ge- 
mischt  mit  polymiklearer  Leukocytose.  Von  besonderem  Interesse  ist,  daB 
bei  Kranken  mit  isolierter  reflektorischer  Pupillenstarre,  die  ja  fast  patho- 
gnostisch  ftir  Lues  zu  sein  scheint,  daB  bei  Cephalaea  alter  Syphilitiker,  bei 
Hemiplegie  auf  syphilitischer  Basis  sich  die  glciche  Lymphocytose  fiiidet. 
Wie  weit  sie  sich  bei  Syphilis  ohne  alle  nervosen  Symptome  im  sekundaren 
und  tertiaren  Stadium  finden  wird,  dariiber  sind  noch  die  Untersuchungen 
im  Gange.  Ravaut  will  jedoch  bei  zahlreichen  Untersuchungen  von  Syphili- 
tischen  in  alien  Stadien  der  Ki’ankheit  Lymphocytose  gefunden  haben,  auch 
ohne  jede  Spur  von  Erki’ankung  des  Nervensystems ; nur  bei  Syphilis  mit 
lediglich  leichten  Haut-  und  Schleimhautaffektionen  soil  sie  fehlen. 

Auf  meiner  Khnik  sind  diese  Angaben  von  Dr.  Schonborn^  an  einer  gro- 
Beren  Reihe  von  Fallen  nachgeprtiH  und  in  alien  Hauptpunkten  bestatigt 
worden;  speziell  hat  sich  in  35  bisher  untersuchten  Tabesfallen  die  Lympho- 
cytose ausnahmslos  gefunden 

Es  ist  klar,  daB  diese  Tatsachen,  wenn  sie  sich  auch  fernerhin  als  richtig 
und  konstant  erweisen  sollten  — und  daran  ist  kaum  mehr  zu  zweifeln  — , von 
hervorragender  Wichtigkeit  fiir  die  Auffassung  der  Tabes  (und  der  Paralyse) 
als  einer  syphilogenen  Erkrankung  sein  durften.  Die  Lymphocytose  diirfte 
damit  in  die  Reihe  der  positiven  pathologisch-anatoniischen  Befunde  eintreten 
und  damit  auch  die  »Syphilose  der  Meningen « wohl  von  hervorragender  Be- 
deutung  fiir  die  Pathogenese  der  Tabes  werden. 

Naturlich  bin  ich  weit  entfernt,  diese  Untersuchungsergebnisse  schon  jetzt 
fiir  abgeschlossen  zu  halten,  dazu  ist  die  Zeit  noch  zu  kurz  und  die  Zahl  der 
Beobachtungen  noch  nicht  groB  genug.  Aber  schon  jetzt  glaulie  ich,  daB  sie 
wichtige  Stiitzen  fiir  die  Ansicht  derjenigen  sind,  welche  auch  in  den  patho- 
logisch-anatomischen  Veranderungen  bei  der  Tabes  mit  groBter  Wahrschein- 


1 Die  Cytodiagnose  des  Liquor  cerebrospinalis.  Neurol.  Zentralbl.  1903.  Nr.  13. 

2 Nur  in  eincm  letzten,  soeben  untersuchten  Fall,  bei  deni  kemerlei  Sjq)liilis  nacliweis- 
bar  war,  fand  sie  sich  nicht;  die  Diagnose  ist  nicht  ganz  sicher,  neigt  ehcr  zur  Annahme  einer 
neuritischen  Pseudotabes. 
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lichkeit  den  Ausdruck  einer  syphilitischen  Durchseuchung  und  spdtsypMlitischer 
Manijestalionen  selicn.  Den  cntgiiltigen  Entscheid  wird  wohl  cine  niclit  allzu 
feme  Zukunft  liefern. 

* * 

* 

Von  den  niclit  ini  Nervensystem  sich  abspielcnden  pathologisch-anato- 
niischen  Vorgiingen  ist  cigentlich  kaum  melir  etwas  zu  sagen;  das  einzig  Er- 
wahnenswerte  sind  wohl  die  Veranderungen  an  den  Knochen  und  Gelenken. 
Die  tabische  Arihropathie  konnen  wir  nur  in  kurzer  Skizze  besprechen,  fiir 
das  Detail  auf  die  Handbiiclier  der  pathologishen  Anatomie  verweisend.  Es 
handelt  sich  um  cine  eigenartige  Form  der  Arthritis  deformans,  die  in  frischen 
Fallen  mit  enormcm  ErguB  seroser  oder  Icicht  hamorrhagischer  Fliissigkeit  in 
die  Gelenke  und  in  ihre  weitere  Umgebung  (subkutanes  Odem)  beginnt,  mit 
Schwellungen  und  Wucherungen  in  der  Synovialmembran  einhergeht  und  in 
alien  Fallen  verhaltnismaBig  rasch  zur  Destruktion  des  Gelenkes,  Schwund 
und  Loslosung  der  Gelenkknorpel,  Abschleifung,  Schwund  und  Earefikation 
dcs  Gelenkkopfes,  der  Epiphysen,  der  Gelenkpfannen,  Loslosung  von  Knochen- 
teilen  usw.  bei  geringer  Osteophytbildung  fiihrt;  doch  kommt  aiich  dies  vor. 
Die  Gelenkbander  atropliieren  und  zerreiBen,  die  umgebenden  Muskeln  atro- 
pliieren,  Subluxationen,  Luxationen,  Schlottergelenke,  Pseudarthrosen,  Anky- 
losen  sind  die  Folge  davon.  Eiterungen  oder  Tuberkidisierung  der  Gelenke 
sind  selten.  Die  liauptsachlich  befallenen  Gelenke  haben  wir  schon  friilier 
(S.  429)  aufgezahlt. 

Die  abnorme  Knochenbriichiglceit,  die  zu  den  haufigen  Spontanfrakturen 
fiihrt,  ist  das  Eesultat  einer  rarefizierenden  Osteitis,  osteoporotischer  Prozesse, 
tlberhandnahme  der  Marksubstanz,  Atropine  des  soliden  Knochengewebes 
und  osteomalazischer  Erweichung  desselben.  Die  aus  denselben  Verhiiltnissen 
resultierenden  Vorgangc  des  TabesfuBes,  der  Atrophie  und  Nekrose  der  Kie- 
fer, des  Zahnausfalles,  des  Mai  perforant  usw.  bediirfen  keiner  weitcren  Be- 
schreibung. 

An  den  Muskeln  finden  sich  alle  moglichen  Formen  und  Grade  der  Atrophie : 
Teils  mehr  diffuse  einfache  Abmagerung  und  Atrophien,  teils  mehr  lokalisierte 
Formen,  degenerative  Atropliie  von  gewohnlichem  Habitus,  wie  sie  schoii  aus 
der  klinischen  Beschreibuiig  erhellen  (S.  425). 

An  den  inneren  Organen,  am  Respirations-  und  Zirkulationsapparat,  dem 
Verdauungs-,  Harn-  und  Geschlechtsapparat  findet  sich  in  der  Regel  nichts, 
was  fiir  die  Tabes  charakteristisch  ware  oder  was  niclit  in  den  Endstadien  aller 
solcher  ganz  chronischen,  durch  die  ublichen  finalen  Storungen  zur  SchluB- 
katastrophe  fiihrenden  Spinalaffektionen  vorkame. 

Bemerkenswert  ist  aber  doch,  daB  Fritz  Lesser  nach  pathologisch-anato- 
mischen  Untersuchungen  angibt,  daB  jeder  jimfie  Tabiker  ein  Aneurysma  habe, 
was  ja  fiir  die  syphilitische  Atiologie  niclit  oline  Bedeiitung  ist;  die  Zald  wird 
jedoch  bestritten. 

Es  blcibt  uns  noch  die  Aufgabe,  mit  einigen  Worten  auf  die  speziellere 
Pathogenese  der  anatomisclien  Veranderungen,  d.  h.  auf  ihre  Herleitung  aus 
den  Ursachen  der  Tabes  einzugehen.  Bei  der  groBen  Dunkelhcit,  die  noch 
iiber  all  diesen  Dingen  liegt,  konnen  wir  uns  kurz  fassen. 

Wir  glauben  in  dem  Abschnitt  iiber  die  Atiologie  den  Nachweis  geliefert 
zu  haben,  daB  die  Sy])hilis  weitaus  die  wichtigste  und  haufigstc,  viellcicht 
ganz  konstante  Vorbedingung  fiir  das  Entstehen  der  Tabes  ist,  daB  die  anato- 
mischen  Veriinderngen  also  mit  groBter  Wahrschcinlichkeit  als  direkt  oder 
indirekt  von  dor  Syphilis  ausgelost  zu  betrachten  sind.  Sie  diirften  danach 
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wohl  zii  den  tertidren  odcr  vicllcicht  zu  den  nouerdings  von  Fritz  Lesser  auf- 
gestellten  quarturen  Manifestationen  dcr  Syphilis  zu  rechnen  sein  oder  denselben 
wenigstens  sehr  nahestehen.  tlhcr  die  Art  und  Weise  dcs  Zusainmenhangcs 
im  genaueren  1st  schon  sehr  viel  debattiert  und  sind  niancherlci  Hypothesen 
aul'gestellt  worden. 

Lcider  felilt  uns  aber  noch  die  genauere  Kenntnis  des  eigentlichen  Syphilis- 
erregers,  dcr  doch  hochstwahrscheinlich  bakterieller  Natur  ist  (gewisse  Ana- 
logien  init  dem  Tubcrkuloseerreger  darbietet,  aber  doch  ganz  andersartige 
Wirkungen  hat);  wir  wissen  nichts  iiber  seine  direkt  gewebsreizenden  und  ge- 
wcbsschadigenden  Wirivungen,  nichts  dariiber,  ob  die  Krankheitserreger  selbst 
Oder  ihre  Stoffwechselproduktc  (Toxine)  oder  die  in  den  Geweben  selbst  cr- 
zeugten  Giftstoffc  und  ihre  Gegengifte,  Immunitatsstoffc  usw.  bei  den  syphi- 
litischen  sekundaren  und  tertiaren  Manifestationen  cine  Rolle  spielen,  und 
welche  Rolle.  Wir  haben  noch  keine  bindende  Vorstellung  davon,  \vie  das 
syphilitische  Virus  oder  seine  Produkte  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  im 
Korper  verweilen,  latent  bleiben  und  trotzdem  fortwirken  und  wie  sie  plotzlich 
wieder  aktiv  werden  und  neue  Krankheitsformen  auslosen  kbnnen. 

Wir  sind  also  ganz  auf  Hypothesen  angewiesen  und  es  kann  schlieBlich 
einem  jeden  freigestellt  werden,  ob  er  als  Ursache  der  tabischen  Veranderung 
(der  primaren  Degeneration  der  Nervenfasern  und  ganz  besonders  auch  der 
))Syphilose«  der  Meningen  und  was  damit  zusammenhangt)  das  eigentliche 
syphilitische  Virus  oder  seine  Stoffwechselprodukte  oder  die  Produkte  des 
Gewebsstoffwechsels,  der  durch  die  im  Korper  vorhandene  Lues  pathologisch 
geworden  ist,  annehmen  will. 

Immerhin  legen  die  schon  hervorgehobenen  Analogien  der  tabischen  Ver- 
anderungen  mit  gewissen  anorganischen,  organischen  und  bakteriellen  Gift- 
wirkungen  die  Vermutung  doch  sehr  hahe,  daB  es  sich  bei  der  Tabes  wesentlich 
um  solche  Gift  wirkungen  handelt,  die  etwa  von  der  syphilitischen  Durchseu- 
chung  ausgehen.  Dieser  Gedanke  ist  zuerst  von  Strumpell  in  klarer  Weise 
ausgesprochen  und  begriindet  worden  (Sypliilotoxine). 

Ob  diese  Gifte  in  den  eigentlichen  syphilitischen  Toxinen  oder  von  dem 
Korper  erzeugten  Toxinen  und  Antitoxinen,  von  etwa  im  tlbermaB  erzeugten 
Immunstoffen  zu  suchen  sind,  ist  zurzeit  eine  ganz  miiBige  Frage.  Die  un- 
endliche  Kompliziertheit  der  von  der  modernen  Bakteriologie  auf  diesem  Ge- 
biete  bisher  schon  aufgeschlossenen  Verhaltnisse  gestattet  kaum  Vermutungen, 
geschweige  denn  eine  auch  nur  entfernt  befriedigende  Antwort.  Ich  darf 
hier  auf  meine  ausfilhrlichen  Erorterungen  iiber  diesen  Gegenstand  in  meinem 
klinischen  Vortrag  »tlber  die  Atiologie  der  Tabes « (1892)  verweisen. 

Somit  bleibt  auBer  der  Grundtatsaclie  der  syphilogenen  Entstehung  vor- 
liiufig  noch  alles  unsicher. 

Die  Seltenheit  der  Tabes  bei  den  Syphilitikern  und  die  zweifellos  in  ge- 
wissen Fallen  nachgewiesene  Mitwirkung  von  sog.  Hilfsursachen  nbtigt  uns 
aber  noch,  auf  die  Art  der  Wirkungsweise  dieser  einen  Blick  zu  werfen.  Wir 
miissen  aber  dabei  stets  im  Auge  hehalten,  daB  diese  Dinge  fast  niemals  fiir 
sich  allein,  sondern  gewohnlich  nur  bei  vorhandener  syphilitischer  Durch- 
seuchung  die  Tabes  auslosen. 

DaB  einmalige  oder  ofter  sich  wiederholende  Erkdltung^  im  stande  sein  soli, 
eine  so  langwierige,  progressive,  nach  Jahrzehnten  noch  immer  neue  Gebiete 
des  Nervensystems  befallcnde  Erkrankung  auszuloscn,  entzieht  sich  durchaus 
unserem  Verstandnis;  wenn  dieselbe  uberhaupt  Gewebsschadigungen  macht, 
so  kann  sie  vielleicht  dadurch  einen  Angriffspunkt  fiir  die  syphilitische  Koxe 
schaffen,  mehr  aber  wohl  nicht. 
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Fast  cher  begreiflich  crsclieint  dies  fiir  das  Trauma,  desscn  direkt  gewebs- 
scliadigende  und  gclcgentlicli  ai'ich  zu  clironisch-progressiven  Vorgangen  im 
Nervensystem  fiihrende  Wirkung  ncuerdings  ja  hinrcicliend  sichergcstcllt  ist. 
Aber  das  Trauma  ist  nur  cine  ganz  seltcne,  der  Tabes  vorausgehende  Schiidi- 
gung  und  diirfte  in  den  meisten  Fallen  eben  wieder  nur  dadurch  wirken,  da6 
es  der  sypliilitisclien  Noxe  einen  Angriffspunkt,  eine  Eingangspforte  eroffnet 
und  somit  nur  aus|6send  auf  die  Tabes  wirkt. 

Vberanstrengungen,  Strapazen,  sexuelle  Exzesse  sind  unserem  Verstandnis 
durch  die  hiibsche  EDiNGERSche  Ersatzhypo these  etwas  naher  geriickt;  bei 
ilinen  sihd  jedenfalls  Stoffwechselvorgange,  gesteigerter  Verbrauch  usw.  an- 
zunehmen,  die  sehr  wohl  bei  ungeniigendem  Ersatz  zu  greifbaren  Degenera- 
tionen  fiilu'en  konnten;  aber  aucli  hier  spricht  die  Tatsache,  dafi  diese  Dinge 
fast  nur  bei  Syphilis  wirksam  werden,  sehr  entschieden  gegen  ihre  allgemeinere 
und  vorschlagende  Bedeutung.  Dab  dieselben  Vorgange  bei  anderen  Stoff- 
wechselstbrungen,  bei  Anamie,  Kachexie,  schlechter  Ernahrung  usw.,  fast  nie 
zur  Tabes  fiihren  und  dies  eben  nur  bei  vorhandener  Syphilis  tun,  spricht  mit 
aller  Entschiedenheit  dafiir,  daB  auch  sie  nur  der  sypliilitisclien  Gewebsstbrung 
die  Pforten  offnen  und  daB  diese,  sich  zu  der  durch  mangelhaften  Ersatz  ge- 
gebenen  Schadigung  summierend,  die  progressive  tabische  Erki’ankung  her- 
beifiihrt. 

In  ahnlicher  Weise  haben  wir  uns  die  atiologischen  Wirkungen  gewisser 
Gifte  (Alkohol,  Tabak,  Ergo  tin)  und  mancher  Infektionen  (Influenza  usw.) 
wohl  zu  denken:  gewebsschadigende  Einwirkung,  die  fast  niemals  fiir  sich, 
wohl  aber  im  Zusamnienwirken  mit  dem  syphilitischen  Gifte  zur  Erkrankung 
fuhrt;  es  handelt  sich  in  alien  diesen  Fallen  um  eine  Summation  von  Gift- 
wirkungen,  unter  welchen  aber  die  syphilitische  die  wichtigste  und  maB- 
gebendste  ist. 

So  ist  also  noch  sehr  vieles  iinsicher;  wie  niir  scheint,  ist  am  leichtesten 
begreiflich  noch  die  IntoxilcationshypolJiese;  in  vielen  Fallen  scheint  sie,  so 
weit  die  Syphilis  in  Frage  kommt,  allein  gentigend ; in  anderen  wird  man  Sto- 
rungeii  des  Stoffwechsels  und  Stoning  der  Kegeneration  des  Verbrauchten  zu 
Hilfe  nehnien  kbnnen.  Doch  darf  dies  letztere  nur  mit  weiser  Beschrankung 
geschehen,  denn  es  scheint  doch,  daB  eben  alle  daftir  in  Frage  kommendeii 
Dinge  ohne  Syphilis  wahrscheinlich  keine  Tabes  niachen  oder  nur  in  ganz 
seltenen  Fallen. 

Und  es  ist  eigentlich  sehr  zu  verwiindern,  daB  nicht  haufiger  die  Tabes  aus 
anderen  toxischen,  infektibsen  Ursachen,  unter  schwachenden  Einfliissen,  bei 
Anamien,  Kachexien  nsw.  entsteht,  und  gerade  diese  Tatsache  ist  doch  eine 
sehr  eindrucksvolle  Bestatigung  fiir  die  Annahme  einer  bestimmten,  einer 
spezifischen  Ursache. 

* * 

* 

Jetzt  wollen  wir  versuchen,  soweit  dies  angeht,  die  geschilderten  patho- 
logisch-anatomischen  Veriinderungen  mit  dem  Symptomenbilde  der  Tabes  in 
Beziehung  zu  setzen. 

V.  Pathologische  Physiologie  der  Tabes.  Pathogenese  der  einzelnen 

Symptome. 

Trotz  der  anscheinind  sehr  einfach  liegenden  Verhaltnisse  bcgegnet  die 
Herleitung  der  einzelnen  Symptome  der  Tabes  von  den  anatomischen  Ver- 
anderungen  und  die  feinere  Analyse  Hires  Zustandekommens,  Hirer  Entwick- 


448 


I.  Zur  Norven-  und  Muskelpathologio. 


lung  uiul  Gcstaltiing  noch  rccht  groBen  Schwierigkeitcn.  Diese  Schwierig- 
keiton  siiul  mit  wiicliseiider  Einsicht  und  Vcrtiel'ung  unserer  Kenntnisse  eher 
groBor  als  klcinor  geworden,  und  wahrend  die  I'ruher  auf  verhaltnismaBig 
roho  physiologisclie  Versuche  gegriindcten  Anschauungen  sehr  einfach  dahin 
gingcn:  )>die  Tabes  ist  ini  wesentlichen  eine  Storung  der  sensiblen  zcntripetalen 
Eunktionen,  die  Leitung  dieser  Funktionen  liegt  iin  Ruckenmark  wesentlich 
der  hinteren  Halite  ob,  bei  der  Tabes  findet  man  die  Hinterstrange  und  die 
Hintersaulen  degenericrt,  folglich  sind  die  wesentlichen  Symptome  von  dieser 
Degeneration  abhangig«,  muBte  man  nach  und  nach,  als  man  den  kompli- 
zierten  Aufbau  der  Hinterstrange  erkannte  und  die  auBerordentlich  mannig- 
faltigen  Storungen  der  Sensibilitiat  bei  der  Tabes  in  Betracht  zog,  erkennen, 
daB  in  diesem  cinfachen  Ausdruck  der  Tatsachen  noch  keine  hinreichende 
Aufklarung  der  Sachlage  gegeben  war.  Bei  der  enormen  Schwierigkeit,  durch 
das  Tierexperiment  iiber  feinere  Sensibilitatsverhaltnisse  AufschluB  zu  erlangen, 
ist  es  klar,  daB  viel  eher  die  Physiologie  der  sensiblen  Leitung  in  den  Hinter- 
strangen  von  der  Tabes  aus,  als  daB  die  Pathogenese  der  sensiblen  Storungen 
bei  der  Tabes  von  der  Physiologie  her  aufgeklart  wurde. 

Nachdem  man  jedoch  jetzt  mit  groBer  Sicherheit  erkannt  hat,  daB  die 
Hinterstrange  sich  wesentlich  aus  den  ihnen  von  den  hinteren  Wurzeln  her 
zugefiilirten  Nervenbahnen  aufbauen  und  daB  die  pathologisch-anatomischen 
Veranderungen  bei  der  Tabes  zweifellos  in  den  hinteren  Wurzelgebieten  sich 
lokalisieren  und  die  initialen  Symptome  derselben  desgleichen  eine  zweifellos 
radikulare  Anordnung  zeigen,  lassen  sich  doch  die  frilheren  Anschauungen 
mit  viel  groBerer  Sicherheit  und  in  wenig  modifizierter  Form  aufrecht  erhalten. 
Freilich  fehlt  noch  immer  sehr  viel  bis  zu  einer  befriedigenden  Einsicht  in  die 
Details  der  Vorgange;  wir  wollen  uns  deshalb  in  der  Darstellung  zum  Teil  kurz 
fassen. 

Die  Storungen  der  Hautsensibilitdt  in  ihren  verschiedenen  Formen  diirfen 
wohl  unbedenklich  der  fortschreitenden  Degeneration  der  hinteren  Wurzel- 
bahnen  zugerechnet  werden.  DaB  sowohl  die  Parasthesien  me  die  einlachen 
Hypasthesien,  die  radikular  lokalisierten  Storungen  der  Tast-  und  Schmerz- 
empfindung,  wohl  auch  die  mannigfachen  Erscheinungen  von  Hyperasthesie 
auf  diese  Degeneration  im  allgemeinen  zu  beziehen  sind,  kann  wolil  nicht 
zweifelhaft  sein.  Aber  im  einzelnen  ist  es  sehr  schwierig,  die  zalilreichen 
Varietaten  der  Sensibilitatsstorung  zu  erklaren:  warum  in  einem  Fall  die  Tast- 
empf indung  vorwiegend,  im  anderen  die  Schmerzempf indung  fast  ausschlieB- 
lich  leidet,  woher  besonders  die  isolierte  Hypalgesie  und  Thermhypasthesie, 
woher  dann  die  so  auffallende  Verlangsamung  der  Schmerzleitung  oder  die 
eigentiimlich  lokalisierte  Kaltehyperasthesie  u.  a.  m.  konimen,  ist  nicht  mit 
Sicherheit  zu  sagen.  Ist  es  die  abwechselnde  Lokalisation  des  Prozesses  in 
den  einzelnen  Wurzelbiindeln  oder  die  verschiedene  Intensitat  oder  Art  des 
Prozesses  oder  die  Lokalisation  in  verschiedener  Hbhe  der  intraspinalen 
Bahnen  oder  etwa  die  Mitbeteiligung  der  grauen  Substanz  u.  dgl.,  die  wir  be- 
sehuldigen  sollen?  Dar liber  konnten  wir  nichts  als  Hypothesen  aufstellen. 

Ebenso  ist  aber  auch  die  etwaige  Beteiligung  der  peripheren  sensiblen 
Nerven  an  dieser  Storung  noch  ganz  im  unldaren. 

Besonders  schwierig  ist  stets  die  Erklarung  der  laminierenden  Schmerzen 
erschienen,  in  ihrem  so  ungemcin  wcchselvollen  Auftreten  in  bezug  auf  Inten- 
sitat, Haufigkeit  und  wohl  auch  Lokalisation  ihrer  Anfiille.  Natiirlich  denkt 
man  da  auch  an  die  sensiblen  W urzelbahnen,  aber  welcher  ProzeB  ist  es,  der  sie 
auslost?  Woher  der  paroxystische  Charakter  derselben?  Darf  man  an  stiir- 
kere  entziindliche  — aber  dann  doch  ganz  voriibergehende  — Reizungen  oder 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologie. 


449 


an  toxische  Irritationen  oclcr  einc  Art  von  Entladung  nervdser  Spannungen 
jilinlich  vie  bei  Neuralgie  denken?  Oder  sind  sic  am  Ende  gar  direkt  in  die 
peripheren  Nerven  zii  veiicgen?  Das  ist  nnd  bleibt  vorlaul'ig  noch  unklar. 

Audi  die  Stoning  des  sog.  Mushelsinnes  in  seiner  ganzen  Kompliziertheit, 
aus  alien  den  Einzelhciten  der  Sensibilitatsabnalimc  an  der  Haut,  den  Ge- 
lenken,  Biindern,  Knodien,  Muskeln  usw.  sich  konstruierend,  in  ihrcn  crsten 
Anfangen  sick  in  dcm  RoMBERGschen  Zeichen  vcrratend,  sind  zweifellos  auf 
die  Erkranknng  der  zentripctalen  Leitungsbahnen  zuriickzufuhrcn : aber  wo 
dieselben  in  den  Wurzeln  und  im  Riickenmark  liegen,  ob  sie  besondere  Bahneii 
und  erkennbar  versdiiedene  Nervenfasern  besitzeii  u.  dgl.  m.,  kann  wohl 
heute  nieniand  auch  nur  mit  annahernder  Sicherheit  sagen. 

Das  ill  den  Anfangsstadien  so  oft  vorhandene  Ermudungsgefuhl  laBt  sicli 
wohl  am  besten  hier  ehu'eihen,  ebenso  wie  das  gelegentlich  vorhandene  Fehlen 
des  Ermiidungsgefufiles. 

Etwas  mehr  Verstandnis  glaiiben  wir  fiir  die  Pathogenese  der  Stomng  der 
Reflexe,  speziell  der  SeJinenreflexe  zii  besitzen.  Die  anscheinend  sichere  Tat- 
sache,  daB  im  Riickenmark  regelmaBig  die  aus  der  seitlichen  Wiirzelzone  in 
die  grauen  Hintersaulen  einstrahlenden  und  nach  vorn  zii  den  Vordersaulen 
strebenden  Wurzelfasern,  die  sog.  Reflexkollateralen  degeneriert  gef unden 
werden,  liefert  die  einfachste  Erklarung  dafiir,  wenii  dieselbe  auch  nicht  im 
einzelnen  befriedigt.  Fiir  die  Sehnenreflexe  glaiiben  wir  auch  etwas  genauer 
zu  wissen,  in  welcher  Hohe  des  Riickenmarkes  die  fiir  dieselben  entscheidenden 
Wiu’zelbahnen  liegen;  fiir  die  Patellarreflexe  ist  es  die  Gegend  des  zweiten  bis 
vierten  Lendensegmentes,  fiir  die  Achillessehiienreflexe  diejenige  des  dritten 
bis  fiinften  Saki-alsegmentes,  deren  Wurzelzonen  erkrankt  sein  soUen,  wenii 
diese  Reflexe  fehlen.  Fiir  die  Sehnem-eflexe  der  oberen  Extremitaten  ware 
die  Lokalisation  im  sechsten  bis  siebenten  Cervicalsegment  zu  suchen. 

Anders  mit  den  Hautreflexen;  da  dieselben  sich  diuchaus  nicht  parallel 
mit  den  Sehnem’eflexen  verandern,  vielleicht  auch  andere  Reflexbogen,  kom- 
plizierte  Bahnen  des  Reflexvorganges  besitzen,  konnen  wir  nicht  an  die  gleicheii 
Oder  in  gleicher  Hohe  verlaiifenden  Reflexlvollateralen  denken  wie  bei  deii 
Sehnenreflexen.  Die  Idinische  Erfahrung  verweist  uns  eher  an  die  der  Tast- 
empfindiing  dienenden  (langen?)  Leitungsbahnen  und  wahrscheinlich  an  deren 
Kollateralen ; aber  wo  liegen  diese?  Das  wissen  wir  nicht.  Ob  die  so  aiiffallende 
Hypotonie  der  Muskeln  nicht  auch  vielleicht  mit  der  Stoning  in  den  Reflex- 
bahnen  ziisammenhangt,  muB  dahingestelltbleiben,  ist  aber  sehr  wahrscheinlich, 

Ganz  unsicher  sind  wir  aber  auch  iiber  die  den  Blasen-  und  Sexualstdmngen 
zugriinde  liegenden  Bahnen  und  ihre  Veranderungen ; daB  ihre  nachsten  Zentren 
im  Lenden-  und  besonders  im  Sakralmark  liegen,  wissen  wir ; ebenso  aber  auch, 
daB  die  mannigfachsten  Verbindungen  mit  hoher  gelegenen  Abschnitten  des 
Riickenmarkes  und  Gehirns  vorhanden  sein  miissen.  DaB  auch  hier  in  erster 
Linie  zentripetale  Bahnen  leiden  werden,  ist  selbstverstandlich ; aber  es  kommen 
doch  bei  diesen  Storungen  zweifellos  auch  motorischc  und  vasomotorische 
(also  zentrifugale)  Bahnen  in  Betracht.  tiber  ihre  Lagc  (in  den  sala’alen  Seg- 
menten  und  Wurzelgcbieten?)  wissen  wir  nicht  viel  (ich  will  gar  nicht  eingehen 
auf  den  neiierdings  aufgctauchtcn  und  bcrechtigten  Gedanken,  daB  sie  ziini 
Teil  auPerhalb  des  Riickenmarkes,  im  Sympathiciis  liegen),  und  iiber  ihre  Er- 
krankung  bei  Tabes  noch  weniger;  dariiber  weitlaufige  Hypothesen  aiiszuspin- 
nen,  hat  keinen  Zweek. 

Fiir  die  spineden  motorisclien  Storungen  (Paresen,  Paralysen,  Atrophicn) 
hat  man  in  einem  kleineren  Toil  dcr  Fade  Degenerationen  der  grauen  Vordcr- 
saulen,  Atrophic  dcr  Ganglienzellcn  und  vorderen  Wurzeln  usw.,  in  einem  an- 

Erb,  Geganimelte  Abhandlungen.  OQ 
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deroii  griiBoren  Toil  dor  Fallc  abor  nur  peripher  neuritische  Veranderungen  in 
den  inotoi'ischon  nnd  geinischten  Nerven  nacliweiscn  konnen,  die  ja  wohl  zur  ; 
Erklarung  goniigcn. 

Eiir  die  inehr  dilTusen  und  einfacli  atrophisclien  Zustande  in  den  Muskeln 
(DiojERiN'ii)  steht  die  anatoniisclie  Grundlage  noch  nicht  fest,  ist  aber  wahr- 
selieinlich  auch  ehronisch  neuritischer  Art.  Ob  die  von  Nageotte  gefundene 
Liision  auch  dor  vorderen  Wurzel  des  Nerf  radiculaire  dazu  irgend  welclie  Be- 
ziehung  liat,  steht  noch  dahin. 

Fiir  die  vielfachen  trophischen  Storungen,  die  wir  unter  den  Symptomen  der 
Tabes  kennen  gelernt  haben,  fehlt  noch  jede  plausible  anatomische  Grund- 
lage; es  liegt  ja  nahe,  fiir  die  so  sehr  typischen  Vorgange  der  Arthropathie,  der 
Osteoporose  usw.  einen  neurotischen.  Ursprung  zu  stipulieren;  klinische  Griinde 
liegen  dafiir  gentigend  und  fast  zwingeiide  vor;  anatomische  Tatsachen  aber, 
die  irgend  wie  eine  geniigende  Stiitze  fiir  diese  Annahme  bilden  kdnnten,  gibt 
es  nicht;  wir  brauchen  deshalb  die  verschiedenen  Hypothesen  daruber,  die 
sich  bald  an  die  Hinterstrange,  bald  an  die  grauen  Hintersaulen  und  sogar  in 
die  Vordersaulen,  bald  an  die  Spinalganglien  oder  die  peripheren  Nerven  wen- 
deten,  nicht  genauer  zu  diskutieren. 

Da6  es  sich  urn  ganzlich  vom  Nervensystem  unabhangige  Vorgange,  etwa 
um  chronische  syphilitische  Artlu’itis  oder  um  traumatische  oder  gichtische  ’ 
Gelenk veranderungen  handelt,  ist  mindestens  recht  unwalirscheinlich.  Viel- 
leicht  handelt  es  sich,  wie  Vulpian  annimmt,  um  eine  Kombination  einer  ' 
ganzen  Reihe  von  Schadlichkeiten,  nervoser  und  akzidenteller.  ^ 

DaB  es  nach  alien  sonstigen  Erfahrungen  nahe  liegt,  als  die  Grundlage  des  j 
bei  Tabikern  nicht  so  seltenen  Herpes  zoster  die  Degeneration  der  hinteren  j 
Wurzeln  oder  der  Spinalganglien,  und  zwar  in  erster  Linie  die  von  Nageotte  i 
gefundene  Peri-  und  Endoneuritis  des  »Nerf  radiculaire «,  die  ja  manchmal  < 
bis  in  die  Spinalganglien  hineingeht,  zu  beschuldigen,  liegt  auf  der  Hand.  % 

Ganz  dunkel  ist  noch  die  anatomische  Grundlage  der  sog.  visceralen  Krisen.  a 
Man  hat  sie,  vielleicht  mit  Recht,  vielfach  in  Parallele  gesetzt  mit  den  An- 
fallen  von  lanzinierenden  Schmerzen.  Trotz  mancher  Verschiedenheiten  und 
Bedenken  laBt  sich  das  horen ; wir  diirften  aber  damit  auch  nicht  viel  weiter 
sein,  als  daB  wir  diese  Symptome  ebenfalls  in  die  hinteren  Wurzelgebiete  ver-  j 
legen,  andererseits  hat  man  vielfach  an  den  Sympathicus  gedacht,  ohne  dafiir  . 
deutliche  Beweise  beibringen  zu  konnen;  fiir  die  gastrischen,  laryngealen,  , 
bronchialen  und  kai’dialen  Krisen  sind  Veranderungen  im  Vago-Accessorius  | 
oder  auch  in  den  bulbaren  Kernen  derselben  beschuldigt  worden.  Das  ist  alles  • 
unsicher. 

Damit  kommen  wir  zu  den  Veranderungen  an  den  Hirnnerven,  die  ja  ganz  • 
aus  dem  Rahmen  der  spinalen  Veranderungen  herausf alien,  deshalb  aber  nicht 
minder  als  Lokalisationen  der  tabischen  Erkrankung  zu  bezeichneii  sind. 

Die  AmUyopie  und  Amaurose  berulien  ja  stets  auf  der  bekannten,  stets 
nachzuweisenden  grauen  Degeneration  und  Atrophie  der  Sehnerven:  Ahn- 
liches  findet  sich  am  Oljaetorius  und  Acusticus  bei  den  im  ganzen  sehr  seltenen 
Storungen  im  Gebiete  dieser  Nerven.  i 

Die  Ldhmungen  der  Augenmuskeln,  die  in  den  ersten  Stadien  ja  meist  nur  ? 
fliichtige  sind,  pflegt  man  auf  neuritische  oder  syphilitische  Prozesse  in  den 
einzelnen  Augenmuskelnerven  zuriickzufuhren.  In  den  spateren  Stadien  hat 
man  sowohl  hochgradige  periphere  Degenerationen,  als  auch  besoiiders  solche 
in  den  Augennervenkernen  am  Boden  des  dritten  Veiitrikels  konstatiert  (nu- 
kleare  Augenmuskellahmungen);  ihnen  analog  sind  die  hulhdren  Kmidegene- 
rationen,  welclie  zu  den  Lahmungen  des  Facialis,  Trigeminus  (motorische  Por- 
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tion)  imd  des  Hypoglossus  uiid  den  cigcntliclicn  Bulbarparalyscn  fiihren;  ferner 
hat  man  gelegentlich  aiich  Atropliic  des  Ganglion  Gasseri  nnd  Nervus  trige- 
minus bei  den  entsprechenden  Symptomenbildern  gefnnden,  ondlich  Degene- 
rationen  im  V agoaccessorius  nnd  Recurrens  bei  Lahnumg  der  Kehlkopfmuskeln; 
das  sind  alles  verstandliche  Dinge. 

Nun  bleiben  aber  noch  zwei  der  konstantesten  nnd  wichtigsten  Symptome 
der  Tabes  zu  analysieren  nnd  zu  lokalisieren  iibrig,  die  refleUorische  Pwpillen- 
starre  mit  Miosis  nnd  die  Ataxie.  Beide  sind  Gegenstand  eingehendster  Unter- 
suchungen  nnd  vielfacher  Diskussionen  gewesen. 

Die  reflektoriscJie  Pupillenstarre  nnd  die  Miose  sind  zwei  voneinander  un- 
abhangige,  aber  auBerordentlich  haufig  miteinander  vorkommende  Erschei- 
nungen ; die  erstere  geht  der  letzteren  gewohnlich  voraus  nnd  komnit  deslialb 
hanfiger  fiir  sich  allein  vor,  fiir  lange  Zeit  des  Initialstadiiims.  Die  anatomischo 
Lokalisation  der  refleUorischen  Pupillenstarre  ist  theoretiscli  ziemlich  leicht 
zu  bestiinmen,  praktisch  aber  noch  nicht  sicher  gefunden.  Es  ist  klar,  daB  die 
Stoning  nicht  in  der  periplieren  optischen  (zentripetalen  pupillaren)  und  dicht 
in  der  peripheren  Okulomotorius-  (zentrifugalen  pupillaren)  Balm  liegen  kann ; 
sie  muB  also  in  einer  intermediaren,  wahrscheinlich  die  ersten  optischen  und  die 
nachsten  Okulomotoriuszentren  miteinander  in  Verbindung  setzenden  Balm 
Oder  einem  eigens  dafiir  vorhandenen  Zentrum  gesucht  werden;  man  hat  sie 
in  Veranderungen  des  zentralen  Hbhlengraus,  oder  in  solchen  des  Westphal- 
EmNGERSchen  Kernes,  friiher  wohl  auch  in  der  Gegend  des  Centrum  cilio- 
spinale  im  Halsmark  zu  finden  geglaubt;  auch  das  Ganglion  ciliare  ist  dafiir 
mit  gewichtigen  Griinden  in  Anspruch  genommen  worden : neuere  Untersuch- ' 
ungen  haben  jedoch  eine  solche  Vielseitigkeit  und  Mannigfaltigkeit  der  mog- 
lichen  Lokalisationen  und  Entstehungsmechanismen  aufgezeigt,  daB  man  fast 
an  der  Moglichkeit  verzweifeln  konnte,  Klarheit  in  diese  Dinge  zu  bekommen. 
Die  Arbeiten  von  Bach^  geben  von  alien  diesen  Schwierigkeiten  und  Unklar- 
heiten  ein  sehr  deutliches  Bild.  Es  ist  unmbglich,  hier  auf  die  weitlaufigen 
Diskussionen  der  Frage  zwischen  Majano,  Bernheimer,  Bach  und  H.  Meaner, 
Cassirer  und  Schiff,  Ruge,  Levinsohn,  Axenfeld,  Uhthoff,  v.  Hippel 
u.  A.  einzugehen ; es  ist  auch  unnotig,  da  dieselben  ein  abschlieBendes  Resultat 
noch  nicht  ergeben  haben  und  die  Sachlage  noch  sehr  im  nnklaren  lassen. 

Man  nimmt  jetzt  an,  daB  in  den  Optici  eigene  Pupillenfasern,  die  den  Reflex 
vermitteln,  liegen  und  sich  spater  von  der  eigentlichen  Sehbahn  (in  der  Niihe 
des  Kniehockers)  trennen.  Nichts  lage  naher,  als  die  Annalmie,  daB  eine 
primare  Degeneration  dieser  Pasern  (die  wohl  ungezwungen  als  Analoga  der 
hinteren  Wurzelfasern  und  ihrer  Reflexkollateralen  angenommen  werden  kon- 
nen)  die  Pupillenstarre  bedinge;  aber  man  fand  bei  reflektorischer  Pupillen- 
starre, wenn  dabei,  wie  gewohnlich,  die  Sehbahn  frei  war,  stets  die  Optici  voll- 
kommen  normal.  Ebenso  fand  man  keinerlei  zwingende,  klinische  oder  ana- 
tomische  Griinde  fiir  die  Lokalisation  der  Lasion  in  der  Vierhiigelgegend, 
den  Okulomotoriuskernen  (WESTPiiAL-EDiNGERScher  Kern  usw.);  auch  diese 
Lokalisationen  werden  also  nicht  anerkannt. 

Dagegen  sprechen  anatomische  und  besonders  experimentelle  Untersucli- 
ungen  (besonders  von  Bach  und  H.  Meyer)  mit  aller  Entschiedenheit  dafiir, 
daB  sehr  enge  Beziehungen  zwischen  der  Oblongata,  bzw.  dem  obersten  Hals- 
mark und  der  Pupillenreaktion  bestehen.  Bachs  Experimente  fiilu-ten  ihn 
zuerst  zu  der  Annahme  eines  Reflexzentrums  im  ohersten  Halsmark;  weiterhin 


1 L.  Bach,  Pupillenstudien.  v.  Graefes  Arch.  1903.  LVII.  — Was  wissen  wir  iiber 
Pupillenreflexzeiitren  usw.  Zeitschr.  f.  Augeiilieilk.  1904.  XI. 
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aber  zu  der  Annalimc  eincs  am  spinalcn  Ende  der  Rautengrube  nahc  der 
Mittellinio  gelogencn  Hemviungszentmms  fiir  den  Lichtreflex  (Pupillenver- 
engcrung)  sowohl  wie  fiir  die  Pupillenerweiterung,  und  aus  einer  andauernden 
Reizung  dieses  Ilemmiuigszentrums  sucht  er  die  tabische  reflektorische  Pu- 
pilleiistarre  sowohl  wie  die  Miosc  zu  erklaren.  Freilich  traut  er  selbst  diescr 
Erklarnng  nicht  rccht  und  mir  scheint,  dafi  die  daraus  notwendig  zu  folgernde 
Annahmc  einer  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  dauernden,  niemals  zur  Lahmung 
fiihrendcn  Reizung  diescr  Zentren  allem  widerspricht,  was  wir  von  der  Tabes 
und  ihren  anatomischen  Grundlagcn  wissen;  sic  ist  ganzlich  unannehmbar. 

Die  sich  etwas  widersprcchenden  Experimentc  von  Each  {Durchschneidung 
des  Halsmarkes  etwas  unterhalb  der  Oblongata  laBt  die  Pupillcnreaktion  in- 
takt;  Zerstorung  desselben  bis  dicht  an  die  Oblongata  hebt  den  Lichtreflex 
sofort  auf;  Durchschneidung  der  Oblongata  am  spinalcn  Ende  der  Rauten- 
grube  hat  sofortige  Lichtstarre  zur  Folge;  Reizung  der  Oblongata  an  ihrem 
spinalen  Ende  ruft  ebenfalls  Lichtstarre  mit  Miosc  hervor,  die  sofort  wieder 
schwindet,  wenn  man  die  Oblongata  in  der  Mittc  der  Rautengrube  oder  noch 
holier  oben  total  durchschneidet)  lassen  meines  Erachtens  doch  den  SchluB  zu, 
daB  ein  wichtiges  und  nicht  nur  ein  untergeordnetes  Reflexzentrum  fiir  die 
Pupille  weiter  vorn  und  oberhalb  der  Oblongata  liegt,  daB  aber  doch  wohl  das 
Hauptreflexzentrum  im  obersten  Halsmark  zu  suchen  ist;  dariiber  miissen 
weitere  Experimente  entscheiden  und  alle  diese  Versuche,  die  wesentlich  an 
Katzen  mit  ihren  eigentiimlichen  Pupillenverhaltnissen  angestellt  sind,  konnen 
nur  mit  groBer  Reserve  auf  den  Menschen  iibertragen  werden. 

Eine  Bestatigung  fiir  die  BACHschen  Anschauungen  liegt  wohl  darin,  daB 
man  neuerdings  in  einigen  Fallen  von  reflektorischer  Pupillenstarre  Ver- 
dnderungen  der  Hinterstrdnge  im  obersten  Halsmark  gefunden  hat;  sie  werden 
sogar  von  Reichardt  (1904)  fiir  geradezu  konstant  erklart  und  in  den  ventralen 
Teil  der  BECHTEREWschen  Zwischenzone  in  der  Hohe  des  2. — 3.  Cervicalseg- 
ments  veiiegt. 

Die  von  Marina  bei  Tabes  und  Paralyse  gefundenen  Veranderungen  im 
Ganglion  ciliare  sind  noch  weiter  zu  erforschen  und  in  ihrer  Bedeutung  klar- 
zulegen. 

AUes  in  allem  konnen  wir  sagen,  daB  die  der  reflektorischen  Pupillenstarre 
zugrunde  liegende  anatomische  Lasion  zurzeit  noch  nicht  mit  Sicherheit 
bekannt  ist,  daB  sie  aber  moglicherweise  in  den  Hinterstrdngen  des  obersten 
Halsmarkes  dicht  am  spinalen  Ende  der  Rautengrube  zu  suchen  ist^. 

Dasselbe  gilt  von  der  sie  so  haufig  begleitenden,  aber  durchaus  nicht  immer 
vorhandenen  Miosis.  Fiir  diese  kann,  wie  es  scheint  (da  Kokain  prompte  Er- 
weiterung  der  Pupille  bewirkt),  eine  Lahmung  von  sympathischen  Fasern 
nicht  ohne  Einschi’ankung  angenomnien  werden,  obgleich  sic  doch  das  Wahr- 
scheinlichste  ist.  Bach  sucht  auch  dies  zu  erldaren  durch  die  Annahme  einer 
Reizung  seiner  hypothetischen  Reflexliemmungszentren,  fiir  Pupillenver- 
engerung  und  -erweitcrung.  Fallen  dadurch  diese  beiden  Reflexe  aus,  so  tritt 
Miose  ein,  weil  der  Tonus  des  starkeren  Sphinkter  den  Tonus  des  Dilatator 
crheblich  iiberwiegt.  Auch  diese  Annahme  unterliegt  vorliiufig  noch  selir  er- 
lieblichen  Bedenken. 

Jedenfalls  scheint  der  Mechanismus  der  Pupillenbcwegung  und  des  Tonus 
der  Pupillarmuskeln  ein  sehr  viel  kompliziertcrcr  zu  sein,  als  man  bisher  ahnte,  ; 

' I 

1 Vgl.  dariiber  W.UiiTHOFF,  Augenveranderungen  bei  Erkranlningen  des  Neryensystenis, 
ill  GR.VEFE-SiVEMiscii’  Hatidb.  der  Augenheilk.  1904.  XI.  2.  Aufl.  und  Bumke,  Die  Pupillcn- 
stbrungen  bei  Geistes-  und  Nervenkranklieiten.  Jena  1904. 
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imcl  es  mogcn  da  woiterc  Forscliungoii,  spcziell  bei  dcr  Tabes,  mancherlei  im- 
erwartete  Aufschliisse  bringen. 

Es  bleibt  mm  noch  die  Ataxie  zu  bespreclien,  das  zweifellos  interessanteste, 
aber  auch  scliwierigste  Objekt  fiir  die  patliologisclie  Physiologie  der  Tabes. 

Seit  ihrcr  genaueren  Formulienmg  and  Eegriffsbestinirnang  diirch  Du- 
CHENN-E  sind  endlose  Diskussionen  iiber  dieselbe  gefiihrt,  imzahlige  klinische 
Bcobaehtungen  und  Tierversuclic  angestellt  worden,  jedoch  ohne  daB  bisher 
ein  definitives  Resultat  erreicht,  eine  eiidgiilt'ge  Einigung  der  auseinander- 
gelienden  Ansichten  erzielt  ware. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  und  der  Pathogenese  der  Ataxie  ist  zunachst 
wohl  von  melir  theoretischer  Bedeutung  fiir  die  normale  und  pathologische 
Physiologie  des  Riickenmarks ; sie  hat  aber  in  neuester  Zeit  auch  eine  nicht 
unerhebliche  praktische  Wichtigkeit  gewonnen,  weil  von  ihrer  Losung  die 
Behandlimg  dieses  wichtigen  Symptoms  beherrscht  wird. 

Eine  eingehende  Bearbeitung  der  Ataxiefrage  wiirde  an  dieser  Stelle  viel 
zu  weit  fiihren ; man  konnte  Bande  damit  ftillen ; wir  wollen  versuchen,  uns 
mbglichst  kurz  zu  fassen. 

Ini  allgemeinen  versteht  man  unter  Ataxie  die  gestorte  Koordination  der 
willkurlichen  Bewegungen;  aber  schon  der  Begriff  der  »Koordination  der  Be- 
wegungen«  ist  schwer  festzustellen.  Man  kann  sagen,  daB  fiir  alle  moglichen 
einfacheren  und  komplizierteren  Bewegungen,  aber  auch  fiir  die  Fixierung 
der  Extremitaten  und  des  Rumpfes  etwa  zum  Zwecke  der  Erhaltung  des 
Gleichgewichts,  der  Balancierung,  des  Festhaltens  gewisser  Stellungen  usw.  eine 
sorgfaltig  ausgewahlte  und  abgestufte  Innervation  mehr  oder  weniger  zahl- 
reicher  Muskeln  erforderlich  ist,  wenn  dieselben  wirklich  zwec1cmd/3ig  und  mit 
moglichst  geringem  Kraftaufwand  und  auf  minimale  sensible  Eindriicke  liin 
erfolgen  soUen.  Dazu  gehort  die  richtige  Auswahl  der  zahlreichen  zu  inner- 
vierenden  Muskeln  und  Muskelgruppen,  die  richtige  Oroj^e  und  Geschwindig- 
keit  und  die  richtige  Zeitfolge  der  Innervation  derselben  (inklusive  der  Anta- 
gonisten).  Wenn  in  irgeiid  einem  dieser  Erfordernisse  ein  wenn  auch  nur 
geringer  Fehler  vorhanden  ist,  resultiert  daraus  eine  »Storung  der  Koordi- 
nation«. 

Diese  Fahigkeit  zur  koordinatorischen  Innervation  ist  wohl  in  der  Haupt- 
sache  das  Ergebnis  langer,  fortgesetzter  Ubung  in  der  Zusammenordnung  ge- 
wisser Bewegungsimpidse,  welche  dann  allmahlich  auf  der  eingeschliffenen 
Bahn  sozusagen  von  selbst,  ohne  Mitwirkung  spezieller  Willensimpulse  erfolgen ; 
aber  es  ist  doch  wohl  anzunehmen,  daB  sie  auch  beherrscht  werden  von  ge- 
wissen  Zentralapparaten,  die  man  als  Koordinationszentren  bezeichnet  und  die 
schon  seit  lange  von  der  Physiologie  in  das  Gehirn  (den  Hirnstamm  und  be- 
sonders  in  das  Kleinhirn,  neuerdings  auch  zum  Teil  in  die  GroBhii'minde)  ver- 
legt  werden.  Fiir  die  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  der  aufrechteu 
Stellung  im  Raum  notweiidigen  Bewegungsimpulse  ist  die  Existenz  soldier 
Zentren  wohl  am  sichersten  festgestellt.  Sie  sind,  vielleicht  nur  als  Durch- 
gangsstellen  fiir  die  Willenserregung,  als  Vereinigungspunkte  fiir  die  verschie- 
denen  Innervationsbahnen,  als  Aufnahmeapparate  fiir  die  zentripetalen,  sen- 
si  tiven  Erregungen  und  als  Vermittlnngsstellen  zwischen  diesen  zentripetalen 
und  den  zentrifugalen  Bahnen  zu  denken;  aber  sie  konnen  fiir  das  Verstandnis 
der  hochst  feinen  und  komplizierten  Vorgiinge  wohl  kauni  entbehrt  werden. 

Diese  sogenannten  »Zentren«  konnen  aber  offenbar  auf  die  motorischen 
Apparate  — die  spinalen  und  peripheren  Leitungsbalmen  und  die  Muskeln  — 
nur  durch  zentrifugale  Bahnen  wirken,  die  vielleicht  schon  oben  im  Gehirn 
Oder  der  Briicke,  wahrscheinlich  aber  zum  Teil  erst  im  Riickeniiiark  sich  mit 
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(l('ii  (lin’kfi'ii  inotorisclu'ii  Loiiiinf^sbalincn  vcrcinigen.  Das  Riickenmark  selbst 
sclu'iiil,  groboro  Koinbinatioium  dor  willkiirlichon  liewegungen  nicht  zu  ver- 
mittolii,  wold  al)t>r  vermittolt  cs  docli  komplizierle  Reflexe,  und  die  Annahme 
sogeiianiiter  wkoordinatorischor  Rel'lexcK,  die  von  den  ubrigen  spinalen(Sehnen- 
und  J Jaut-)  Reriexen  zu  trcnncn  waren,  ist  gar  niclit  so  fernliegend. 

Die  genaucren  Bczieliungen  der  Willenszeniren  zu  diesen  Koordinations- 
zentren  sind  noch  ganz  dunkel ; diesc  letzteren  werden  jedenfalls  vom  Widen 
bcoinfluBt  und  in  Tatigkeit  gesctzt;  aber  cs  ist  schwer,  sich  daruber  eine  plau- 
sible Vorstellung  zu  bilden. 

Wcitcrhin  aber  sind  es  zahllose  zentripeiale  Eindrucke  und  Erregungen, 
wclchc  von  der  Peripherie  her  zu  den  Koordinationsapparaten  gelangen  und 
ihre  Tatigkeit  fur  alle  moglichen  Bewegungszwecke  anregen  und  modifizieren. 
Eindrucke,  welchc  die  Beziehungen  des  Korpers  zur  AuBenwelt,  die  Bezieh- 
ungen  der  einzclnen  Korperteile  untereinander  in  der  jeweiligen  Haltung  der 
Gelenke,  die  Ausgangsstellungen  fiir  die  Bewegungen  und  vieles  andere  dem 
Zentralorgan  (durchaus  nicht  immer  dem  BewuBtsein!)  ubermitteln  und  so 
fiir  die  Regulierung  der  willkurlichen  und  unwillkurlichen  Bewegungen  — fur 
ihre  Auslosung,  Dauer  und  Steigerung  sowohl,  wie  fiir  ihre  Verminderung  oder 
ganzliche  Hemmung  — von  groBter  Bedeutung  sind.  Hierher  gehoren  die 
zentripetalen  Erregungen,  welche  von  den  sensiblen  Nerven  der  Haut,  der  Ge- 
lenke, der  Muskeln,  Sehnen  und  Bander  usw.  ausgehen,  zum  Teil  gar  nicht  in  das 
BewuBtsein  gelangen,  zum  Teil  wohl  auf  reflektorischem  Wege  wirksam  werden. 
Die  Stellen,  wo  diese  zentripetalen  Erregungen  auf  die  motorischen  Gang- 
lienzellen  und  Leitungsbahnen  iibergehen,  mogen  zum  Teil  schon  ini  Riicken- 
mark liegen  (»spinale  koordinatorische  Reflexbahnen«),  zum  Teil  im  Klein- 
hirn  (fiir  die  wcerebellare  Koordination«),  zum  Teil  aber  auch  erst  im  GroBhirn, 
in  dessen  Rinde,  in  den  motorischen  Rinclengebieten  ( »cerebrale  Koordination«). 
Dazu  kommen  aber  auch  noch  die  wichtigen  sensorischen  Erregungen,  welche 
einerseits  durch  die  Optikusbahn  und  die  Sehzentren,  andererseits  durch  die 
Bogengange  des  Ohrlabyrinths  und  die  Acusticusbahn  (Nervus  vestibuli)  her- 
vorragenden  EinfluB  auf  die  Koordination  der  Bewegungen  haben;  das  waren 
die  visucerebralen  und  die  vestibulocerebellaren,  zentripetalen  Mechanismen, 
welche  zweifellos  von  groBer  Wichtigkeit  fiir  die  Koordination  sind^. 

Fiir  die  Erlernung  der  meisten  komplizierten  Bewegungen  sind  diese.  zentri- 
petaleii  Eindriicke  ganz  unerlaBlich;  das  neugeborene  Kind,  an  und  fiir  sich 
ja  eigentlich  ataktisch,  eiiernt  seine  ersten  koordinierten  Willkiirbewegungen, 
das  Betasten,  das  Greifen,  dann  das  Stehen  und  Gehen  und  schlieBlich  das 
Sprechen  nur  auf  dem  Wege  andauernder  Bewegungsversuche  und  tlbungen 
unter  der  Kontrolle  der  Haut-,  Gelenk-  und  Muskelsensibilitat,  des  x\uges  und 
des  Gehors.  Fiir  die  bereits  eingeiibten,  sehr  rasch  und  anscheinend  auto- 
matisch  erfolgenden  Bewegungen  — das  gewohnliche  Gehen,  die  einfachen 
Hantierungen,  das  Schreiben,  Klavierspielen  u.  s.  f.  — ist  diese  Kontrolle  an- 
scheinend nicht  mehr  unbedingt  notig  oder  doch  nur  in  geringem  Grade  er- 
forderlich ; es  scheint  fast  koine  Zeit  mehr  fiir  dieselbe  vorhanden  zu  sein,  bc- 

1 Das  klug  ausgedaclite  und  in  alien  Details  durchgefiihrte  Schema,  das  Otfried  For.ster 
aufgestellt  hat  und  das  besonders  die  zeniripetalen  koordmatorischen  Erregungen  und  Uber- 
tragungen  dem  Verstandnis  naher  bringen  soil,  gibt  wohl  em  ganz  anschauliches,  wenn  auch 
sehr  kompliziertes  Bild  der  hier  sich  abspielenden,  ungemein  venvickelten  Vorgange  der 
Koordination.  Leider  fehlt  nur  der  Betoeis  fiir  die  wirkliche  Existenz  und  fiir  die  Richtig- 
keit  desselben;  es  steckt  doch  sehr  viel  H>"pothetisches  darin.  Aber  es  ist  anzuerkennen,  daB 
es  eine  plausible  Vorstellung  schafft  und  doch  auch  noch  einigen  Raum  liiBt  fiir  die  Annahme 
zenirifugaler  koordinatorischer  Bahnen,  welche  doch  fiir  die  Leitung  speziell  der  cerebello- 
und  cerebro-fugaleii  Erregungen  bei  den  Vorgangen  der  Koordination  unentbelirlich  erscheinen. 
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sonders  weim  die  Bcwogungcn  mit  groBer  Gescliwindigkcit  oder  in  einer  ein- 
zelncn  ciiergischen  Akt'on  (beim  Werfen,  beim  Sprung  usw.)  erfolgen.  Aber 
eine  genauerc  Analyse  der  verschicdenen  Bewegungen,  wie  sie  besonders 
Frenkel  nnd  0.  Forster  in  scliarfsinniger  Weise  durchgefiihrt  haben,  zeigt 
dock,  daB  die  Bewegungsvorstellungeen  und  die  koordinierten  Bewegungen 
stets  wenigstens  von  gewissen  zentripetalen  Eindriicken  abhangig  sind;  sind 
dieselben  ungewohnliche,  neue,  friiher  noch  nicht  geiibte,  so  nahern  sich  auch 
beim  Gesunden  die  Bewegungen  wieder  sehr  den  unkoordinierten  Bewegungen 
des  Kindes  oder  des  Tabikers  (z.  B.  beim  Gehen  auf  unebenen  Wegen,  auf 
Glattcis/auf  schmalen  Stegen,  im  Dunkeln  auf  unbekanntem  Terrain  usw.). 

Fiir  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  der  aufrechten  Stellung  im  Baum 
(fiir  die  sogenannte  Balancierung  des  Korpers,  speziell  des  Kumpfes  unter  den 
verschiedensten  Umstanden)  sind  diese  zentripetalen  Eindriicke  wohl  stets  er- 
forderlich;  sie  regulieren  in  feinster  Weise  und  mit  groBer  Schneiligkeit  und 
Sicherheit  (und  ganz  ohne  Eingreifen  des  Willens)  die  zahllosen  fiir  diesen  Zweck 
erforderlichen  Einzelinnervationen  der  Muskeln  des  Rumpfes,  der  Wirbel- 
siiule,  der  Beine.  Verrat  sich  doch  aucli  die  leiseste  Storung  dieser  Empfin- 
dungen  (des  Muskelsinnes  usw.)  beim  SchlieBen  der  Augen  (Romberg)  durcli 
die  Mangelhaftigkeit  und  Unsiclierheit  der  Muskelaffektionen  in  Form  des 
Schwankens. 

Endlicli  ist  neuerdings  (diu'ch  Frenkel)  eingehender  dargelegt  worden,  daB 
auch  die  Erhaltung  des  normalen  Muskeltonus,  besonders  in  gewssen  Muskel- 
gruppen  der  Beine  und  an  der  Wirbelsaule  fiir  die  koordinatorische  Korrekt- 
heit  der  Willktirbewegungen  von  nicht  zu  unterschatzender  Bedcutung  ist; 
daB  auch  hiermit  also  gewisse  reflektorische  Eimuirhungen  in  diese  komplizierten 
FuRktionen  eingefiihrt  werden,  ist  klar.  Auf  alle  diese  Dinge  konnen  wir  aber 
hier  nicht  genauer  eingehen. 

Es  ist  soniit  ersichtlich,  daB  von  sehr  verschiedenen  Stellen,  Bahnen  und 
Zentren  her  eine  Storung  in  der  Koordination  der  Bewegungen  eintreten  kann. 
Ganz  abgesehen  von  den  Stbrungen  der  Willensorgane  selbst,  konnen  zunachst 
Storungen  der  hoordinatorischen  Zentralapparate  (Anomalien  ilirer  Erregbar- 
keit  und  LAstungsfahigkeit)  in  Frage  kammen;  demnachst  Storungen  in  den 
von  ihnen  ausgehenden  zentrifugalen,  hoordinatorischen  Leitungshahnen  (die  ja 
noch  zum  Teil  hypothetisch  sind);  weiterliin  aber  besonders  Storungen,  speziell 
Herabsetzung  der  von  den  zentripetalen,  sensiblen  und  sensorischen  Nerven  ver- 
mittelten  Erregungen,  die  toils  schon  im  Ruckenmark,  toils  erst  im  Kleinliirn, 
teils  aber  auch  im  GroBliirn  ihre  tJbertragungsstellen  haben;  ferner  auch 
Storungen  gewisser  Reflexe  und  endlich  solche  des  Muskeltonus,  die  regelmaBig 
vorhandene  Hypotonie  der  Muskeln,  welche  fiir  die  Regulierung  des  MaBes 
der  Einzelbewegungen  gewiB  sehr  in  Frage  kommt. 

Natiirlich  erhebt  sich  nun  die  Frage,  welche  von  diesen  Storungen  gerade 
fiir  die  tabische  Ataxie  verantwortlich  zu  machen  ist,  ob  nur  eine  vielleicht, 
so  daB  diese  Ataxie  stets  einen  einheitlichen  Ursprung  hiitte,  oder  mehrere  zu- 
gleich  und  welche,  und  ob  vielleicht  in  verschicdcncr  Kombination?  Alles,  Avas 
Avir  iibcr  die  Tabes  in  klinischer  und  anatomischer  Beziehung  wisscn,  laBt  cs 
von  vornherein  als  wahrscheinlich  erscheinen,  daB  cs  sich  dabei  uni  kompli- 
zierte,  verAvickelte,  in  den  cinzelncn  Fallen  Avohl  verschiedcnc  und  korabinierte 
Vorgiinge  handelt. 

Es  wirken  da  offcnbar  sehr  komplexe  Dingo  zusamnien,  vcrschieden  unter 
verschiedenen  Umstanden,  von  einer  Mcnge  von  Einzclhcitcn  und  Zufallig- 
keiten  abhangig. 

Auf  ctwaigc  Storungen  in  den  Koordinationszentren  selbst  ist  bci  der  Tabes, 
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die  doch  allgeniein  als  cine  Kranklieit  dcs  Rucicenmarks  gilt,  kaum  zu  rechnen; 
wir  wissen  Ircilich,  daB  cine  Art  von  Ataxic  bci  Erkrankungen  des  Kleinhirns, 
dcs  Pons,  dcr  Vierhiigcl,  vicllcicht  aucli  dcs  Stirnhirns  vorkommt,  die  soge- 
nanntc  cercbellwre  Aicuie:  dicselbe  unterscheidet  sich  jcdoch  in  ihrer  Art  und 
Form  deiitlicli  von  dcr  spinalen  tabischen  Ataxic  und  muB  auBer  Bctracht 
blcibcn.  Die  vcreinzcltcn  Versuche,  aucli  die  tabische  Ataxic  auf  bestimmte 
Liisionen  in  dcr  GroBliirnrindc  odcr  irn  Kleinhirn  zuruckzutuhren,  haben  keinen 
Anklang  gef unden  und  sind  als  gescheitert  zu  betrachtenk 

Wir  haben  uns  also  liier  Icdiglich  mit  dcr  echt  tabischen,  spinalen  Aiaxie 
zu  beschaftigen;  in  bezug  auf  ihre  Form  und  Ausdrucksweise  mussen  wir 
auf  die  friiher  (S.  419)  gegebene  Beschreibung  verweisen  und  fur  cine  Menge 
von  niclit  unwichtigen  Details  auf  das  Buch  von  Frenkel^,  wclcher  dcr  Ataxic 
und  ihren  verschiedenen  Ausdrucksweisen,  Varietaten  und  mannigfachen  Ab- 
hangigkeiten  cine  tief  eindringende  und  scharfsinnige  Untersuchung  gewidmet 
hat;  fiir  noch  spezialisiertere  Belehrung  aber  auf  das  Werk  von  Otfried  For- 
ster3,  das  in  hochst  aiisfiihrlicher  Weisc  den  ganzen  Gegenstand  behandelt. 
Er  studiert  zunachst  filr  jedes  einzelne  Gelenk  und  Jede  einzclne  Muskelgruppe 
dcr  unteren  Extremitat  — abgesehen  vom  Verhalten  der  verschiedenen  »Merk- 
malea:  der  Sensibilitat,  der  Sehnenreflexe,  des  Tonus,  der  passiven  Dehnbar- 
keit  usw.  — das  Verhalten  der  Muskeln  als  Agonisten,  als  agonistische  Syner- 
gisten,  als  Antagonisten,  bzw.  auch  als  koUaterale  und  rotatorische  Synergisteii 
und  die  daraus  resultierenden  Anomalien  in  der  Haltung  und  Bewegung  des  be- 
treffenden  Gliedteils  aids  genaueste;  beschreibt  und  analysiert  dieselben  und 
sucht  sie  auf  die  gleichzeitig  vorhandenen  Stbrungen  der  zentripetalen  Er- 
regungen  zurilckzufuhren ; er  dehnt  die  gleiche  Analyse  dann  aid  die  kompli- 
zierteren  Vorgange  des  Stehens  und  Gehens,  des  Aufstehens  und  Niedersitzens, 
des  Treppensteigens  usw.  aus,  untersucht  dann  in  der  gleichen  Weise  die 
Kumpfmuskulatiu’,  alle  einzelnen  Muskelgruppen  und  Gelenke  der  oberen  Ex- 
tremitaten,  besonders  auch  das  Sclireiben;  endlich  sogar  auch  die  Muskeln 
des  Kopfes,  des  Gesichts,  der  Zunge,  des  Kehlkopfes  und  der  Augen. 

Er  hat  damit  ein  ungeheures  und  wertvolles  Material  zusaramengetragen, 
das  eingehendes  Studium  verdient  und  zeigt,  wie  enorm  vielseitig,  mannig- 
faltig  und  pathogenetisch  verschieden  die  ataktischen  Bewegungen  sind;  seine 
Arbeit  ist  fiir  die  sensorische  Theorie  der  Ataxie  jedenfalls  sehr  wertvoll. 

Wenn  wir  uns  erinnern,  daB  die  Tabes  im  wesentlichen  eine  Erki'ankung 
der  spinalen  Hinterstrange,  der  hinteren  Wiu’zelgebiete,  also  zenlripetal  leiten- 
der  Bahnen  darstellt,  werden  wir  die  Theorie  fiir  die  nachsthegende  halten, 
wclche  die  tabische  Ataxie  von  einer  Stbrung  der  zentripetalen,  sensiblen  und 
sensorischen  Leitungsbahnen  ableitet.  Frenkel,  der  die  Sadie  in  iieuerer 
Zeit  klinisch  wohl  am  eingehendsten  studiert  hat,  sagt  geradezu,  die  Ataxie 
sei  die  Reaktion  auf  die  Stbrungen  der  Empfindungen  im  Gelenk-  und  Muskel- 
system,  zimi  Teil  auch  in  der  Haut. 

Das  ist  die  sensorische  Theorie  der  Ataxie,  welche  von  Leyden  bereits 
1863  zuerst  ausgesprochen  und  seitdem  in  wiederholten  Arbeiten  mit  Energie 
und  Geschick,  unter  Heranziehung  aller  irgendwie  brauchbaren  klinischen 


1 Ob  die  soeben,  nacli  dein  allzufriilien  Tode  des  Autors  noch  erscliienene  Jlitteilung 
C.  Weigerts  iiber  konstante  Veranderungen  m der  Molekularschicht  des  lOeinliirns  (siehe 
oben  S.  438)  nicht  doch  am  Ende  von  groher  Bedeutung  sind,  wild  die  Zukunft  lehren. 

2 II.  s.  Frenkel,  Dio  Behandlung  der  tabischen  Ataxie  mit  Hilfe  der  Ubung.  F.  C.  W. 
Vogel,  Leipzig  1900. 

2 Otfried  Forster,  Die  Physiologic  und  Pathologic  der  Koorduiation.  G.  Fischer, 
Jena  1902. 
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und  experiinentellen  Tatsacheii  in  etwas  crweiterter  und  modifizierter  Form 
vertreten  worden  ist. 

Sie  stiitzt  sich  in  crster  Linie  auf  die  Idinisclie  Beobachtung,  auf  das  angcb- 
lich  konstante  Vorkomnien  von  Storungen  der  Hautsensibilitat,  der  bewuBten 
und  unbcwuBten  Empfindungen,  vor  alleni  der  von  den  Gelenken,  Muskeln 
und  Sehncn  vermittclten  Empfindungen,  wie  sie  besonders  von  Goldscheider 
u.  A.  behauptet  wurden ; ilu'e  Konstanz  und  ilu'e  regclmaBigen  proportionalen 
Beziehungen  zur  Ataxie  wurden  und  werden  vielfach  bestritten;  Frenkel  ist 
in  jiingster  Zeit  wieder  mit  aller  Entschiedenheit  filr  dieselben  eingetreten;  er  be- 
hauptet,'dab  die  tabische  Ataxie  meist  mit  Anomalien  der  Hautempf indung, 
stets  mit  Storung  der  Gelenkempfindung  verbunden  sei,  in  alien  schweren  Fallen 
aucli  mit  solclien  der  Muskel-  und  Selinenempf indung,  und  erklart,  daB  die 
Beliauptung,  es  kdme  tabische  Ataxie  ohne  jede  Sensibilitdtsstonmg  vor,  auf 
fehlerhafter  und  ungeiiauer  Untersuchung  beruhe.  Er  geht  noch  weiter  und 
behauptet,  daB  auch  der  Grad  der  Ataxie  immer  proportional  dem  Grade  der 
Sensibilitatsstorung  sei:  das  starker  hypasthetische  Gelenk,  die  hochgradiger 
hypasthetischen  Extremitaten  zeigen  auch  die  starkere  Ataxie.  Auch  die 
Beliauptung,  daB  bei  Tabes  gelegentlich  deutliche  Sensibilitdtsstbrung  sich  fdnde 
ohne  jede  Ataxie,  wird  von  ihm  auf  imgenaue  Untersuchung  (der  Ataxie,  fiir 
welche  er  allerdings  eine  Keihe  von  sehr  verfeinerten  Prufungsmethoden  an- 
gegeben  hat!)  zuruckgefiihrt. 

Weiterhin  hat  man  diese  Theorie  aber  auch  auf  experimentellem  Wege 
zu  stiitzen  versucht:  in  der  Hauptsache  sind  es  Durchschneidungen  der  hin- 
teren  Wiu’zeln,  fiir  eine  oder  mehrere  Extremitaten,  ein-  und  doppelseitig,  bei 
Froschen,  Hunden  und  neuerdings  Affen,  die  man  in  steigender  Verfeinerung 
der  Operationen  und  der  Fragestellung  hier  herangezogen  hat. 

Es  ist  unmoglich,  hier  auf  alle  diese  weitschichtigen  Versuche  genauer 
einzugehen;  es  ist  klar,  daB  eigentlich  nur  die  an  Affen  angestellten  fiir  die 
menschliche  Pathologie  Verwertung  finden  konnen;  es  sei  hiermit  auf  die 
vielfacheu  neueren  Arbeiten  von  H.  E.  Hering,  Mott  und  Sherrington, 
A.  Bickel,  P.  Jacob  und  A.  Biokel,  Korniloff,  Merzbacher  u.  A.  hinge- 
wiesen,  aus  welchen  jedenfalls  hervorgeht,  daB  der  Wegfall  der  Sensibilitat 
nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wiu’zeln  erhebliche  Storungen  der  Moti- 
litat  ini  Gefolge  hat.  Ob  dieselben  jedoch  mit  der  tabischen  Ataxie  verwandt 
Oder  gar  identisch  sind,  diirfte  sich  nur  schwer  beweisen  lassen,  fiir  die  niederen 
Tiere  schon  gar  nicht,  fiir  die  Hunde  nur  mit  einiger  Keserve,  fiir  die  Affen 
wohl  am  ehesten. 

Es  ist  hier  nicht  meine  Sadie,  die  Haiiptversuche  eingehend  zu  besprechen; 
ich  habe  immerhin  den  Eindruck,  daB  dieselben  fiir  die  sensorische  Therorie 
der  Ataxie  verwertet  werden  konnen,  obgleich  sich  allerlei  Bedenken  erheben 
lassen  und  bei  scharferem  Zusehen  auch  ein  Teil  der  Versiichsergebnisse  anders 
gedeutet  werden  kanii.  Merkwiirdig  ist  auch,  daB  in  vielen  derartigen  Ver- 
suchen  die  Bewegungsstorung  nach  einiger  Zeit  wieder  verschwindet,  obgleich 
von  einer  Wiederherstellung  der  sensiblen  Leitungsbahnen  keine  Rede  sein  kann. 
Es  scheinen  dabei  vikariierende,  kompensierende  Erregungen  (auf  dem  Wege 
kollateraler  sensibler  Bahnen,  oder  der  Aciisticusbahn  und  optischen  Balm, 
von  der  Fiihlsphare  der  Hirnrinde  her  ii.  dgl.)  einzutreten,  nach  dereii  Aus- 
schaltung  die  »Ataxie«  wieder  hervortritt. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  erschien  don  Anhangern  der  sensorischen  Theo- 
rie das  Vorkommen  von  Ataxie,  oder  rich  tiger:  einer  der  Ataxie  dhnlichen  Be- 
wegungsstorung, bei  peripherer  Neuritis  — die  sogenannte  Neiirotabes  pori- 
pherica.  Und  mit  Recht  — aber  nur  unter  der  Voraussetzung,  daB  dabei 
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wirklich  Si'iisihilitiltsstorung  vorhandcn  und  daB  ncbonhcrgehendc  Vcrandcr- 
ungc'ii  ini  zenlrak'ii  Nervensysteni  mit  Siclicrheit  ausgeschlossen  sind;  das  ist 
zweil’ollos  selir  scliwor  naclizuweiscn. 

Alio  dioso  Tatsaohcn,  in  Vcrbindung  mit  eingehender  Erwagung  der  in 
Eragc  kommcndcn  Faktoren  der  Sensibilitat  der  Haiit,  der  Gelenke,  der  Mus- 
keln  und  Sehnen,  lassen  es  in  liohem  Grade  plausibel  erseheinen,  daB  in  der 
Tat  von  dieser  Sensibilitatsstorung  das,  was  wir  tabisclie  Ataxie  nennen, 
wenigstens  in  der  Hauptsaclie  ausgelbst  wird;  es  ist  verstandlich,  daB  bei 
Aniisthesic  der  FuBsohlen  die  Stellung  und  das  Bewegen  auf  verschiedenem 
Terrain  unsicher  und  angstlich  wird;  daB  bei  verminderter  Gelenkeinpfindung 
die  Bewegungsexkursionen  ausgiebiger  und  rascher,  briisker  werden,  um  die 
Ausfuhrung  dor  Bewegung  ziim  BewuBtsein  zu  bringen;  daB  bei  Herabsetzung 
der  Muskel-  und  Sehnenempfindung  aus  dem  gleichen  Grunde  die  Bewegungen 
unsicher,  exzessiv,  heftiger  oder  schwacher  werden;  daB  bei  mangelhafter 
Kenntnis  der  Ausgangsstellung  der  Glieder  die  gewollten  Bewegungen  falsch, 
in  ihrer  Richtung  verfehlt,  beschleunigt  werden;  daB  die  den  Tabikern  ab- 
lianden  gekommene  Kenntnis  der  Reihenfolge  der  fiir  einen  bestimmten  Be- 
wegungszweck  crforderlichen  Einzelbewegungen  grobe  Storungen  hervor- 
ruft  usw.  Ob  das  alles  aber  geniigt,  um  die  voll  ausgebildete  Ataxie  der  Ta- 
biker  zu  erkldren,  erscheint  doch  etwas  zweifelhaft.  Wir  wissen,  daB  diese 
Storungen  der  Sensibilitat  in  weitgehendem  MaBe  durch  die  sensorische  Kon- 
trolle,  speziell  von  seiten  der  Augen,  kompensiert  werden  konnen;  aber  die 
tabisclie  Ataxie  besteht  doch  auch  ganz  zweifellos  und  mehr  oder  minder  hoch- 
gradig  bei  offenen  Augen  und  gespannter  Aufmerksamkeit. 

Und  es  scheint,  daB  doch  manchen  Anhangern  der  sensorischen  Theorie 
diese  Insuffizienz  ihrer  Theorie  zum  BewuBtsein  gekommen  ist,  und  einer  ihrer 
entschiedensten  Vertreter,  Frenkel,  hat  ein  weiteres,  sehr  wichtiges  Moment 
mit  Recht  zur  Erklarung  vieler  ataktischer  Bewegungen  herangezogen : die 
von  ihm  besonders  sorgfaltig  studierte  Hypotonie  der  Muskeln.  Sie  ist  be- 
sonders  fiir  die  schleudernden , maBlosen,  sakkadierten  Bewegungen  der 
Tabiker  verantwortlich  zu  machen,  fiir  besonders  hervortretende  Stoning 
des  Ganges,  fiir  die  Anomalien  der  fiir  den  Gang  so  enorm  wichtigen  Rumpf- 
bewegungen  und  vieles  andere.  Ist  man  berechtigt,  diese  Hypotonie  auch 
zu  den  sensorischen,  zentripetalen  Storungen  zu  rechnen,  sie  auf  solche  wenig- 
stens zuriickzufiihren?  Das  scheint  doch  auch  zweifelhaft!  Darf  man  die 
Hypotonie  lediglich  auf  eine  Stoning  der  reflektorischen  tonischen  Erregungen 
beziehen?  Dann  wiirde  es  ja  stimmen.  Aber  Frenkel  selbst  hat  nachge- 
wiesen,  daB  die  Hypotonie,  die  er  fiir  ein  fast  pathognostisches  Initialsymptom 
der  Tabes  erklart,  absoliit  nicht  parallel  geht  mit  der  Stoning  der  Sensibihtat 
und  nicht  mit  der  Storung  der  Reflexe!  Nach  ihm  ist  auch  die  Ataxie  durch- 
aus  nicht  die  Folge  der  Hypotonie;  diese  kann  bestehen  ohne  jede  Ataxie!  — 
aber  sie  wirkt  doch  zweifellos  auf  die  individuelle  Gestaltung  der  Ataxie  ein. 

Der  letzte  Autor  in  dieser  Frage,  Otfr.  Forster,  koninit  auf  Grund  seiner 
sehr  eingehenden  Stiidien  und  Uberlogungen  zu  dem  Ergebnis,  daB  die  tabisclie 
Ataxie  auf  einer  Storung  der  fiir  die  Koordination  unentbehrlichen  sensitiven 
Erregungen  ( »Merkniale «)  berulie,  und  zwar  sowohl  der  »siibkortikalen«  (spi- 
nalen  und  cerebellaren,  also  unbewuBten)  als  auch  der  »kortikalen«  Mcrkmale 
(der  bewuBten  Empfindungen). 

Die  anatomische  Qrundlage  fiir  die  Ataxic  findet  er  demgemaB  in  Degene- 
ration der  Rcflcxkollateralen  im  Riickenmark,  der  Kollatcralen  zu  denCLARKE- 
schen  Saulcn  (die  weiterfiihren  zum  Cerebellum)  uiid  der  langen  Hinterstrang- 
fasern  (fiir  das  Cerebrum);  ihre  pathologisch-physiologische  Grimdlage  aber  in 
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der  daclurch  herbeigefuhrton  Stoning  der  spinalen,  sensitiven  Merhnale  (Auf- 
hebung  der  Selinenreflexe,  der  Koordinationsreflexe,  des  spiiialen  Reflex- 
tonus),  weiter  der  eerebellaren  Merkmale  (Aiifhebung  des  cerebellaren  Reflex- 
tonus)  und  der  cereireden  Merkmale  (der  bewuBten  Empfindungen  ).  Dieselben 
konnen  einzeln  oder  alle  zusammen  in  verscliiedenem  Grade  oder  gleichmaCig 
gestbrt  sein  und  bedingen  dadurch  die  verschiedenen  Grade,  Abstufungen  und 
Modifikationen  der  tabischen  Ataxie. 

So  verfiihrerisch  aber  auch  alle  diese  Deduktionen  klingen,  und  so  nalie- 
liegend  und  plausibel  auch  die  so  formulierte  sensorische  Theorie  der  Ataxie 
ersclieint,'  so  bleiben  trotzdem  dem  unbefangenen  Beurteiler  nicht  wenige  Be- 
denken  und  Zweifel  iibrig. 

Sclion  seit  lange  ist  sie  von  zahlreichen  Beobaclitern  nicht  anerkannt  und 
als  geradezu  unannehmbar  bezeichnet  worden.  Speziell  Friedreich  hat  dies 
auf  Grund  seiner  sehr  genauen  Untersuchungen  an  Fallen  von  »hereditarer 
Ataxie  « getan,  ich  selbst  (in  meineni  Handbuch)  und  manche  andere  sind  ihni 
darin  gefolgt.  Wir  wissen  freilich  jetzt,  daB  es  sich  dabei  um  eine  von  der 
Tabes  scharf  zu  trennende  Ki'ankheit  handelt  und  daB  die  Ataxie  bei  derselben 
sich  von  der  edit  tabischen  in  manchen  Punkten  unterscheidet.  Das  inag 
aber  darauf  beruhen,  daB  bei  der  Fried REiCHSchen  Ataxie  erheblichere  Sto- 
rungen  der  bewuBten  Sensibilitat  lange  Zeit  vollig  fehlen ; im  Griinde  besteht 
aber  doch  bei  ihr  eine  zweifellose  »Ataxie  « und  — was  besonders  bedeutungs- 
voll  ist  — auch  eine  graiie  Degeneration  der  Hinter strange,  so  daB  sie  von 
der  wissenschaftlichen  Untersuchung  der  tabischen  Ataxie  nicht  so  ohne  wei- 
teres  eliniiiiiert  werden  darf,  wie  das  die  Anhanger  der  sensorischen  Theorie 
naiver  Weise  verlangen.  Doch  lassen  wir  das  beruhen! 

Auch  fttr  die  echte  Tabes  besteht  noch  eine  nicht  geringe  Zalil  von  Grunden, 
welche  sich  der  unbeschrankten  Annahme  der  sensorischen  Theorie,  auch 
wenn  dieselbe  sich  nicht,  wie  jetzt  selbstverstandlich,  Uol^  auf  die  Storung  der 
bewuBten  Empfindung  sttitzt,  entgegenstellen ; davon  seien  nur  angefuhrt: 
das  gelegentliche  Yorkommen  der  Ataxie  ohne  alle  nachweisbaren  Sensibilitats- 
stbrungen  und  das  Fehlen  der  Ataxie  bei  deutlich  vorhandenen  Stbrungen  der 
Sensibilitat,  wie  es  ja  gar  nicht  selten  lange  Zeit  in  dem  sog.  praataktischen 
Stadium  beobachtet  wird;  das  spate  Auftreten  der  Ataxie  gegeniiber  den  nach 
den  ubrigen  Symptomen  doch  zweifellos  schon  vorhandenen  Lasioiien  der 
hinteren  Wurzelbahnen;  sodann  das  zweifellos  haiifig  auffallende  Mipverhdlt- 
nis  im  Grade  der  Sensibilitdtsstdrung  und  der  Ataxie,  auch  wenn  beide  vorhan- 
den  sind. 

Diese  Griinde  vor  alleni  sind  es  stets  gewesen,  welche  den  Gegnern  der  sen- 
sorischen Theorie  erheblich  genug  erschienen,  um  diese  Theorie  fiir  unan- 
nehmbar zu  erklaren.  Denn  es  ist  vollkommen  klar,  daB  das  Zusammenvor- 
komnien  von  Sensibilitatsstorungen  und  Ataxie  keineswegs  beweist,  daB  die 
letztere  durch  die  ersteren  ausgelost  und  bedingt  wird;  sie  konnen  ja  einander 
parallel  gehende,  voneinander  unabhangige  Einzelsymptome  der  Erkrankung 
sein;  aber  jeder  einzelne  Fall,  in  welchem  mit  Sicherheit  das  Vorhandensein 
der  Ataxie  ohne  alle  Sensibilitatsstorung  nachgewiesen  ist,  und  ebenso  jeder 
Fall,  in  welchem  deutlichc  Sensibilitatsstorungen  ohne  alle  Ataxic  bestehen, 
muB  die  sensorische  Theorie  in  ihrer  AusschlieBlichkcit  zu  Falle  bringen.  Fren- 
kel sucht  nun  freilich  jene  Griinde  dadurch  zu  wideiiegen,  daB  seiner  Ansicht 
nach  sowohl  das  Fehlen  der  Sensibilitatsstbrung  in  den  einen,  wie  das  Fehlen 
dcr  Ataxic  in  den  andcren  Fallen  nur  scheinbar  mid  den  Beobaclitern  wegen 
mangclhafter  Untersuchung  nur  entgangen  sei,  und  durch  die  Behauptung, 
daB  die  Sensibilitatsstorung  und  die  Ataxic  stets  einander  proportional  seien; 
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icli  kaim  jctlocli  meino  Zwcifel  an  der  Richtigkeit  dieser  Behauptungen  nicht 
untordriickon  und  inoohte  abwarton,  bis  dicsclben  von  anderen  und  melir- 
i'acluMi  Soitcn  bcstatigt  werden;  icli  selbst  habe  leider  bislang  koine  MuSe  fiir 
die  Ajistellung  soldier  zeilraubenden  Kontrolluntersudiungen  gehabt,  werde 
aber  deni  Gegenstande  erneut  meine  Aiifmerksambeit  zuwenden,  unter  An- 
erkennung  dor  crlieblichen  Verdienste,  weldie  sidi  Frenkel  um  die  Ausbildung 
der  Methoden  fiir  die  Priifiing  dor  Sensibilitat,  der  Ataxie  und  der  Hypotonie 
bei  der  Tabes  erworben  hat. 

Als  weiterc  Griinde  gegen  die  ausschlieBlidie  Bedeutung  der  sensorischen 
Tlieorie  waren  noch  kurz  anzufuhren:  das  Fortbestehen  der  Ataxie  awh  bei 
vorhandener  sensoriscJier  Kontrolle  durch  die  Augen,  bzw.  die  Bogengange  des 
Labyrinths;  solche  Falle,  in  welchcn  bei  Wegfall  der  sensiblen  ))Merkmale« 
die  optischen  nicht  geniigen,  um  die  Ataxie  zu  beseitigen,  werden  neuerdings 
auch  von  0.  Forster  besonders  betont;  er  weist  ausdriicklich  auf  die  in  solchen 
Fallen  offenbar  vorhandene  Dissoziation  der  Bewegungsimpulse  hin  bei  der 
priniaren,  willkiirlichen  Innervation,  ganz  unabhangig  von  den  sekundaren, 
sensitiven  Merkmalen;  die  exzessiven,  maBlosen,  schleudernden,  zappelnden 
Bewegungen  bei  den  hoheren  Graden  der  Ataxie  trotz  wohlerhaltener  Moti- 
litat  und  grober  Ki’aft,  und  bei  vorhandener  kompensierender,  sensorischer 
Kontrolle;  das  zweifellose  Vorkommen  von  ausgesprochener,  der  spinalen 
nicht  unahnlichen  Ataxie  bei  Ki'ankheiten  des  Cerebellum,  des  Hirnstammes 
usw.,  ohne  alle  und  jede  Sensibilitatsstorung  (dasselbe  ja  auch  bei  der  Fried- 
REiCHschen  hereditaren  Ataxie);  ferner  das  Vorkommen  hochgradiger  spinaler 
Sensibilitatsstorung  bei  anderen  Riickenmarkskrankheiten  (z.  B.  Syringo- 
myelie)  ohne  jede  Spur  von  Ataxie;  die  bekannten  Falle  von  Spath-Schuppel, 
Engesser  u.  a.  dlirfen  doch  nicht  ohne  weiteres  ignoriert  werden ! Endlich 
die  mangelnde  genaue  Ubereinstimmung  und  die  doch  zweifellos  sehr  groBe 
Seltenheit  der  Ataxie  bei  peripherer  Neuritis  und  Polyneuritis  (der  sog.  Neuro- 
tabes  peripherica)  — mir  ist  wenigstens  in  meiner  langen  Praxis,  die  mir  zahl- 
reiche  Falle  von  Polyneuritis  vor  Augen  gefiihrt  hat,  ein  typischer  Fall  dieser 
Art  nicht  vorgekommen;  ich  vermute,  daB  da  noch  irgend  etwas  dahinter 
stecken  muB,  irgend  welche  zeiitrale  Veranderungen  oder  dgl.,  die  ja  bei  den 
meist  auf  Alkoholismus  beruhenden  Fallen  von  Neurotabes  peripherica  gewiB 
nicht  auszuschlieBen,  aber  auch  selu'  schwer  nachzuweisen  sind. 

Endlich  darf  auch  dem  Tierexperiment  eine  allzu  groBe  Bedeutung  fiir  die 
Entscheidung  dieser  Frage  nicht  beigelegt  werden ; die  dabei  erzeugten  Be- 
wegungsstorungen  haben  doch  meist  nur  eine  sehr  entfernte  Alniliclikeit  mit 
der  tabischen  Ataxie,  und  die  Ergebnisse  an  Tieren,  deren  Gliederbewegungeii 
ja  eine  viel  groBere  Automatie  besitzen  als  der  Mensch,  konnen  nicht  so  ohne 
weiteres  auf  die  menschliche  Pathologie  iibertragen  werden;  das  ist  hochstens 
fiir  die  Experiniente  an  Affen  erlaubt,  die  allerdings  reclit  bemerkenswerte 
Ergebnisse  liefern. 

Wir  konnen  somit  auch  heute  noch  die  sensorische  Tlieorie  der  Ataxie 
nicht  als  vollkommen  sicher  anerkennen,  jedenfalls  die  tabische  Ataxie  nicht 
ausschlie/Mch  auf  die  tabischen  SensibiUtatsstorungen  (im  weitesten  Sinne) 
zuriickftihren,  wenn  wir  auch  auf  dem  friiheren  schroff  ablehnendeu  Staiid- 
punkt  nicht  beharren. 

Und  so  miissen  wir  auch  heute  noch  die  Moglichkeit  der  motorischen  Tlieorie 
in  crnstliche  Erwagung  ziehen,  nach  welcher  Stbrungen  in  den  zentrifugalen, 
die  sog.  Koordinationszentren  mit  dem  peripheren  motorischen  Neuron  ver- 
bindenden  (sog.  hoordinatorischen)  Leitungsbahnen  fiir  die  Entstehung  der 
Ataxie  verantwortlich  zu  machen  sind.  Diese  Bahiien  miisseu  wohl  irgeiidwo 
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im  Riickenmark  licgon  — wo?  ist  frcilich  unbekannt;  Hypoihesen  darubor 
mogon  unterbleiben ! Es  ist  gewiB  denkbar,  da6  durcli  den  tabisclien  ProzeC 
gesetzte  Irritatioiien  und  Degeneratioiicn  in  diesen  Bahnen,  die  sich  gewohn- 
lich  erst  iin  weitercn  Verlauf  der  Krankheit  — friiher  oder  spater  — einstellen, 
die  »Koordination«  der  Bewegungen  beeinflussen  und  mehr  oder  weniger  er- 
heblicli  storen  miissen.  Es  eriibrigt,  sich  in  allerlei  spezialisierten  Vermutungen 
zu  ergehen,  ivie  dies  etwa  geschieht  und  wie  sich  die  einzelnen  Komponenten 
der  Ataxie  vielleicht  ableiten  lassen.  Es  mag  geniigen,  bei  der  gegenwartigen 
Sacldage  wenigstens  die  Mdglichkeit,  ja  selbst  W ahrscheinlichkeit  eines  solchen 
Vorgangcfe  mit  Bestimmlheit  festzustellen.  DaB  die  motorische 'Theorie  wenig- 
stens fill'  die  FRiEDREiCHSche  Ataxie,  jene  ausgesprochene  Ataxie  mit  gleich- 
zcitiger  Degeneration  der  Hinterstrange,  wohl  die  einzig  annehmbare  ist, 
erscheint  hinreichend  bewiesen.  Wie  viel  Anted  ihr  jedoch  an  dem  Zustande- 
kommen  der  echten  tabischen  Ataxie  zuzubilligen  sei,  das  ist  noch  eine  offene 
Frage.  Wir  stehcn  auf  dem  Standpunkt,  daB  die  motorische  Theorie  wohl  noch 
mehr  Hypothetisches  hat  und  nicht  so  gut  fundiert  zu  sein  scheint  wie  die 
sensorische,  daB  sie  aber  jedenfalls  nicht  einfach  abzulehnen  ist,  sondern  weiter 
gepriift  werden  muB. 

In  eine  besondere  Besprechung  der  reflektorischen  Theorie  der  Ataxie  ein- 
zutreten,  ist  wohl  iiberflussig;  daB  dieselbe  mit  den  gewohnlichen  Haut-  und 
Sehnenreflexen  und  ihren  Storungen  keinerlei  nahere  Beziehung  hat,  steht 
iiber  jeden  Zweifel  fest;  was  sonst  noch  etwa  an  unbekannten  reflektorischen 
Einfliissen,  den  hypothetischen  »Koordinationsreflexen«  usw.,  bei  der  Ataxie 
mitwirken  mag,  ist  in  der  sensorischen  Theorie  und  in  dem,  was  wir  iiber  den 
EinfluB  der  Hypotonie  gesagt  haben,  eingeschlossen;  jedenfalls  konnen  Storun- 
gen in  den  Reflexen  allein  die  ganze  tabische  Ataxie  nicht  erklaren. 

Es  ergibt  sich,  wie  uns  scheint,  aus  allem  noch  eine  recht  grojie  Unsicher- 
heit  in  unserer  Erkldrung  der  Ataxie;  es  hegen  wohl  dabei  sehr  komplizierte, 
gar  nicht  von  einem  Punktc  aus  zu  begreifende  Verhaltnisse  vor:  sensible 
Storungen,  besonders  von  seiten  der  Gelenke,  der  Muskeln  und  Sehnen  spielen 
wohl  sicher  die  Hauptrolle  dabei;  aber  auch  spater  hinzutretende  Storungen 
in  den  motorischen  (koordinatorischen)  Leitungsbahnen  sind  nicht  auszu- 
schlicBen,  und  besonders  diirfte  der  Hypotonie  der  Muskeln  ein  bedeutender 
Anteil  an  dem  Zustandekommen  der  ataktischen  Bewegimgsstorung  zufallen; 
inwiefern  gerade  diese  auf  zentripetalen,  reflektorischen  Storungen  beruht 
Oder  ob  sie  mehr  zu  den  motorischen  Storungen  zu  rechnen  ist,  also  fiir  die 
motorische  Theorie  mehr  ins  Gewicht  fallen  wird,  steht  dahin^. 

Jedenfalls  ist  und  bleibt  die  »Ataxie«  somit  eine  der  interessantesten  und 
am  schwierigsten  zu  deutenden  Erscheinungen  in  dem  uberaus  reichen  Symp- 
tomenbilde  der  Tabes  und  wird  die  Physiologcn,  Neiirologen  und  experimen- 
tellen  Pathologen  noch  in  mannigfaltiger  Weise  beschaftigen  konnen. 


VI.  Verlauf,  Ansgangfe  und  einzelne  Formen  der  Tabes. 

Der  Verlauf  der  Tabes  ist  in  den  einzelnen  Fallen  ein  auBerordentlich  ver- 
schiedener;  im  groBen  und  ganzen  aber  hebt  sich  doch  ein  Typus  des  Ver- 
laufcs  heraus,  der  die  Regel  bildet  und  in  der  Mehrzahl  der  Falle,  wenn  auch 


1 Man  vergleiche  hierzu  die  interessante  und  gedankenreiche  Arbeit  von  Strumpell: 
»Uber  die  Storungen  der  Bewegungen  bei  vollstiindiger  Anastbesie  eines  Armes  usw.«  in  der 
Deutschen  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  XXIII.  S.  1.  1902. 
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mit  (loii  vorschioilcnston  Modifikationen  und  Eigontumliclikeiten  im  einzel- 
lUMi,  immor  wicderkolirt  (typische  Form  dor  Tabes).  Wir  haben  oben  ver- 
siiclit,  dies  Bild  bei  dor  Scliildorung  dor  Symptomo  horauszuarbeiten. 

Es  gliodort  sicli  dassolbo  oinfacli  und  naturlicli  in  droi  Stadien:  das  initiale, 
neumlgische  Stadium,  desson  wichtigsto  objoktive  und  subjektive  Symptome 
wir  oben  schildorton,  um  dassolbo  (lurch  dio  Aufzahlung  zahlreicher  seltener 
Symptome  zu  erganzon;  wir  verweisen  auf  dicse  Beschreibung, 

Das  Leiden  entwickclt  sick  fast  stots  in  ganz  chronischer,  langsam  fort- 
schreitonder  Weise;  das  erstc  Symptom  sind  moist  die  laminierendm  Schmer- 
zen,  die  mohr  oder  weniger  haufig  und  intensiv  auftreten,  von  den  Kranken 
moist  fiir  Bheumatismus  gehalten  und  wenig  beachtet  werden;  nach  und  nach 
stellen  sich  die  iibrigen  Symptomo  (Augenmuskellahmung,  Sehstorung,  Par- 
asthesion,  Ermtidungsgefulil,  Blasen-  und  Geschlechtsschwache  usw.)  ein;  die 
Krankheit  kann  mit  jedem  dieser  Symptome  gelegentlich  beginnen;  schlielj- 
lich  finden  sich  aber  stets  die  iibrigen  Symptome  zusammen,  konnen  aber 
noch  (lurch  allerlei  seltene  Erscheinungen  (gastrische  und  laryngeale  Krisen, 
Arthropathien,  partielle  Lahmungen  usw.)  vervollstandigt  werden,  wahrend 
die  objektive  Untersuchung  die  typischen  Symptome  an  den  Pupillen,  Sehnen- 
reflexen,  der  Sensibilitat  usw.  aufweist. 

Wie  sie  begonnen,  langsam  und  schleichend,  sekreitet  die  Krankheit  weiter, 
ira  allgemeinen  zur  Verschlimmerung;  doch  sind  erhebliche  Besserungen, 
laiigerer  Stillstand  des  Leidens,  raschere  Verschlimmerung  dabei  nicht  ausge- 
schlossen.  Mit  der  friilier  oder  spater,  schleichend  oder  rasch  einsetzenden 
Koordinationsstorung  sind  die  Ki'anken  in  das  zweite,  das  ataktische  Stadium 
der  Krankheit  eingetreten;  auch  in  diesem  ist  die  ganz  langsame  Versclilim- 
merung  die  Regel;  lange  bleibt  nieist  die  Ataxie  auf  die  Beine  beschrankt, 
langsam  ergreift  sie  die  Arme,  wahrend  die  Beine  allmahlich  so  ataktisch  wer- 
den, daB  die  Kranken  den  Stock  oder  zwei  Stocke  zu  Hilfe  nehmen  oder  ge- 
fiihrt  werden  miissen  und  schlieBlich  an  den  Rollstuhl  gefesselt  werden.  Dabei 
nehmen  die  Erscheinungen  des  ersten  Stadiums  gewohnlich  an  Intensitat  zu, 
die  Schmerzen  werden  heftiger  und  haufiger,  die  Parasthesien,  die  Blaseii- 
stbrung,  die  Geschlechtsschwache  usw.  nehmen  zu,  neue  Symptome  treten 
auf ; das  AUgemeiiibefinden  kann  dabei  lange  Zeit  ganz  gut  sein  oder  Anfange 
schwererer  Storung  zeigen. 

SchlieBlich,  wieder  nach  verschieden  langer  Dauer  dieses  Stadiums,  in 
welchem  die  Sunken  oft  noch  lange  ihrem  Beruf  nachgehen,  geistig  ungestort 
tatig  sein  konnen,  werden  sie  immer  hilfloser,  durch  die  Ataxie  der  Hande 
zum  Gebrauch  derselben  unfahig,  durch  die  hochgradigste  Ataxie  der  Beine, 
zu  welcher  sich  dann  Lahmungen,  Atrophien  und  Kontrakturen  gesellen,  des 
Gebrauchs  der  Beine  vollig  beraubt,  ganzlich  an  den  Rollstuhl  oder  das  Bett 
gefesselt,  walu’end  das  Allgemeinbefinden  ernstlich  zu  leiden  beginut:  damit 
ist  das  dritte  Stadium  der  Ki’ankheit  erreicht,  das  man  gewohnlich  als  (las 
paraplegische  bezeichnet,  obgleich  nicht  immer  eine  echte  Paraplegic,  eine 
wirkliche  Lahmung  vorhanden  ist,  sondern  nur  hochgradigste  Ataxie,  Anasthesic, 
Schwache,  Atrophic,  Kontraktur  der  Beine.  Die  Qualen  der  Kranken  werden 
nun  meist  durch  ihre  Hilflosigkeit,  durch  die  Schmerzen  und  die  visceralen 
Krisen,  durch  die  Blasenlahmimg  mit  sich  anschlieBender  Cystitis,  Decubitus, 
allgemciner  Kachexic  zur  Unertraglichkeit  gesteigert,  bis  endlich  der  Tod 
auf  verschiedenen,  sofort  zu  erwahnenden  Wegen  — die  armen  Didder  erlost. 

Jedcs  dieser  Stadien  kann  verschieden  lange  dauern,  besonders  die  beideu 
ersten  erstrecken  sich  oft  iiber  vielc  Jahre,  sclbst  Jahrzehnte,  so  daB  die  Iviruik- 
heit  im  ganzen  bis  zu  25 — 35  und  mohr  Jahre  dauern  kann;  luiufig  aber  fiihrt 
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sie  auch  friiher,  iiach  5 — 10  Jahren,  zum  Ende.  Dariiber  lassen  sich  kaum 
allgemoiiie  Aiigaben  inacheni. 

Denn  schon  von  diescni  soebeii  geschilderten  Verlauf  gibt  es  sehr  erheb- 
liclie  Abwoicliungeii  in  bezug  auf  die  Kaschlieit  dor  Entwicklnng;  einmal 
Falle  mit  aiiBerordentlicli  langsamem  Verlauf,  wo  die  Kranken  gar  nicht  aus 
dem  ersten  Stadium  herauskommen,  trotz  typischer  Symptome,  so  daB  man 
nicht  etwa  von  einer  abortiven  Form  der  Tabes  sprechen  kann;  ich  behandle 
seit  mehreren  Jahren  einen  Kranken,  bei  dem  Charcot  schon  im  Jahre  1881 
die  Tabes  diagnostiziert  hatte,  welcher  alle  klassischen  Symptome  des  ersten 
Stadium^  (spinale  Miosis,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  lanzinierende  Schmerzen, 
Crises  laryngees,  frilhere  Lues)  darbietet  und  heute  noch  nicht  ataktisch  ist; 
einen  anderen  Herrn,  der  nach  vorausgegangener  Lues  seit  26  Jahren  lanzi- 
nierende Schmerzen,  vorilbergehende  Augenmuskellahmung  und  Blasen- 
lahmung  hat,  aber  auch  jetzt  noch  erhaltene  Sehnenreflexe  und  Pupillarreflexe 
zeigt  und  keine  Spin  von  Ataxie.  Und  ahnliche  Falle  kennt  man  schon  lange 
in  der  Literatur,  das  sind  offenbar  sehr  gutartige,  schleichende  Verlauf stypen. 

Ilmen  gegeniiber  stehen  die  extremen  Falle,  in  welchen  in  rascher  Folge 
die  einzelnen  Symptome  des  Leidens  sich  einstellen,  das  erste  Stadium  sich  nur 
nachWochen  Oder  wenigen  Monaten  beziffert  und  dann  rasch,  manchmal  fast 
plotzlich,  sozusagen  iiber  Nacht,  eine  hochgradige  Ataxie  sich  einstellt;  die 
lUanken  werden  dann  rasch  ganz  hilflos,  nicht  selten  ist  damit  auch  groBere 
Schwache  und  eine  erheblichere  Stoning  des  Allgemeinbefindens  verbunden. 
Diese  Falle  mit  rapidem  Verlauf  zeichnen  sich  nicht  selten  auch  durch  einen 
groBeren  Reichtum  an  Symptonien,  Haufung  der  selteneren  Erscheinungen,  der 
verschiedenen  Ki'isen,  Arthropathien  usw.  neben  einer  schwereren  Gestaltung 
der  gewohnlichen  aus,  man  kann  sie  deshalb  wohl  auch  als  die  hosartigen  For- 
men  der  Tabes  bezeichnen.  Worauf  dieser  Verlauf  beruht,  wissen  wir  nicht. 

Es  ist  leicht,  neben  diesen  Hauptverlaufstypen  — dem  gewohnlichen,  dem 
gutartigen  und  dem  bosartigen  — auch  noch  allerlei  andere  Typen  der  Tabes 
zu  unterscheiden,  die  sich  an  die  Gestaltung  des  Symptomenbildes  im  einzelnen 
Falle  anlehnen.  Ich  habe  schon  in  meinem  Handbuch  (1878)  derartige  ))Typeii« 
erwahnt  und  neuerdings  haben  Dejerine  und  Collins  eine  gauze  Reilie  der- 
selben  aufgestellt.  Es  hat  das  einen  gewissen  praktischen  Wert,  well  diese 
"Typen « auf  den  Verlauf  und  die  Dauer  des  ganzen  Leidens  einen  bestimmen- 
den  EinfluB  zu  haben  scheinen.  Wir  woUen  deshalb  einige  von  denselben 
kurz  skizzieren. 

Da  ist  zunachst  zu  erwahnen  eine  Form,  bei  welcher  die  lanzinierenden 
Schmerzen  von  vornherein  und  im  ganzen  Verlauf  das  Krankheitsbild  beherr- 
schen  {Tabes  dolorosa),  die  Intensitat  und  Haufigkeit  der  Schmerzanfalle  er- 
reichen  dabei  oft  furchtbare  Grade,  wakrend  die  iibrigen  Symptome  dabei 
sehr  maBig  sein  konnen,  fast  ganz  zuriicktreten ; doch  kommt  auch  das  Gegen- 
tcil  yor,  das  ist  jedenfalls  eine  der  fiir  den  Kranken,  der  dadurch  fast  regel- 
maBig  Morphinist  wird,  am  schwersten  ertraglichen  Formen. 

Mit  ihr  nahe  verwandt  ist  eine  Form,  bei  welcher  ebenfalls  die  sensiblen 
Storungen,  aber  in  Form  von  Idstigen  Pardsthesien  und  mehr  dauernden  Schmer- 
zen in  den  Vordergrund  treten  {Tabes  paraesthetica).  Solche  Kranke  klagen 
besonders  haufig  iiber  ein  unertragliches  Giirtelgefiihl,  sie  fiihlen  den  Rumpf 
wie  von  cinem  lastigen  Panzer  eingeschniirt,  mit  Beklemmungsgefiihlen,  an- 
dauernden  unangenehmen  Empfindungen  im  Rticken,  besonders  haufig  auch 

1 Pierre  Marie  hat  soeben  statistisch  nachgewiescn,  daB  zirka  83%  der  Tabiker  iiber 
50  Jahre,  51,6%  sogar  iiber  60  Jahre  alt  werden,  einige  sogar  75 — 80  Jahre  erreichen. 
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mit  liocligradiger  Kiiltohyperasthesie  am  Rumpf.  Freilich  treten  auch  bei 
tlicsor  Form  niclit  sclten  lanziniercndc  Schmorzen,  gastrische  und  laryngeale 
Krisen  und  illinlichcs  auf;  die  iihrigon  Symptome  verhalten  sich  wechselnd. 
Ob  bei  dieser  Form  etwa  die  meningitischen  Reizungserscheinungen,  die  »Sy- 
philosew  der  Meningen  im  Vordergrund  stelien?  In  anderen  Fallen  stehen  die 
molorischen  Storungen  im  Vordergrund,  die  sensiblen  treten  mehr  zuruck: 
solche  Kranke  haben  ausgesprochene  hochgradige  Ataxie  oder  sie  bieten  frtih- 
zeitig  paretische  und  palalytische  Storungen  dar  {Tabes  atactica  oder  para- 
lytica). 

Fine  ganz  besonders  wichtige  Form  ist  diejenige,  bei  welcher  sich  als  erstes 
oder  frillies  Symptom  Sehnervenatrophie  und  mit  ihr  Amaurose  einstellt  {Tabes 
amaurotica).  Sie  zeichnet  sich,  besonders  wenn  die  Amausose  erstes  und  Vor- 
laufersymptom  ist,  durch  einen  merkwilrdig  milden  Verlauf  in  bezug  auf  die 
tibrigen  Symptome  aus;  die  sensiblen  Storungen  bleiben  meist  gering,  sind 
aber  objektivnachweisbar,  die  Sehnenreflexe  fehlen,  die  Pupillenstarre  besteht, 
merkwiirdigerweise  manchmal  auch  das  RoMBERGsche  Symptom  trotz  volliger 
Erblindung  — aber  solche  Ki’anke  werden  nicht  oder  erst  nach  sehr  langen 
Zeitraumen  ataktisch  — •,  zeigen  also  einen  auffallend  prolongierten  milden 
Verlauf.  Benedikt,  Charcot,  Dejerine  und  Martin,  Marie  und  Scwi- 
TALSKi  u.  A.  haben  solche  FMle  beschrieben  und  eingehend  besprochen;  ich 
selbst  habe  deren  melirere  gesehen.  Worauf  das  beruht,  dariiber  bestehen  nur 
MutmaBungen  und  Hypothesen,  auf  die  wir  nicht  naher  eingehen  wollen. 
TrittdieOptikusatrophie  erst  im  spateren  Verlauf  der  Tabes  ein,  so  scheint  das 
auf  den  Verlauf  derselben  keinen  EinfluB  zii  haben,  obwohl  Benedikt  behauptet 
hat,  daB  auch  miter  diesen  Umstanden  ein  Zuruekgehen  der  Ataxie  vorkomme. 
Jedenfalls  ist  dies  nach  sehr  genaiien  Untersiichungen  von  Marie  und  Leri 
sehr  haufig  nicht  der  Fall. 

Wieder  in  anderen  Fallen  treten  melir  die  visceralen  Symptome,  gastrische 
und  andere  Krisen,  Blasensymptome  u.  dgl.  in  den  Vordergrund  {Tabes  vis- 
ceralis)]  angeblich  soli  damit  auch  ein  haufigeres  Zusammentreffen  luit  tro- 
phischen  Storungen,  Arthropatliien,  Spontanfraktm'en  iisw.  beobachtet  sein, 
so  daB  man  an  eine  vorwiegeiide  Beteiligung  des  Sympathicus  und  seiner  spi- 
nalen  Wiirzelii  denken  konnte. 

Eine  gewisse  Sonderstellimg  nimmt  auch  noch  die  Form  der  Tabes  ein, 
welche  in  den  oberen  Ruckenmarksabschnitten  beginnt,  deren  Lokalisation  ini 
Halsmark  sitzt  und  sich  nicht  selten  auch  weiter  hinauf  auf  die  bulbaren  und 
cerebralen  Gebiete  erstreckt  ( Tabes  superior,  cervicalis,  buTbaris) : dann  sind  die 
ersten  Symptome  in  den  oberen  Extremitaten  (lanzinierende  Schmerzen,  Ul- 
narisanasthesie,  Ataxie  der  Hande  iisw.)  zii  finden,  laryngeale  IG'isen  und 
Postikuslahmung,  biilbare  Symptome,  Atropliie  der  Ziinge,  Stoning  des  Kauens, 
Parasthesien  im  Gesicht  und  im  Halse,  niikleare  Augenniuskellahmungen  iisw. 
treten  hinzii;  die  tabischen  Symptome  der  Beine  kommen  spater  und  treten 
mehr  zuruck.  DaB  bei  diesen  Komplikationen  der  Verlauf  in  der  Regel  ein 
mehr  oder  weniger  imgiinstiger  und  rapider  ist,  liegt  auf  der  Hand. 

Weiter  verdient  noch  eine  besondere  Erwahnung  die  Tabes  juvenilis  oder 
infantilis,  wie  sie  bei  Kindernim  Alter  von  5 — 10  Jaliren  oder  etwas  spater 
vom  13. — 18.  Jahre  etwa  aiiftritt.  Fast  aiisnahmslos  handelt  es  sich  dabei 
uni  hereditare  Syphilis  oder  auch  von  Tabes  und  Paralyse  bei  den  Aszendenten 
und  Geschwistern.  Die  klassischeii  Symptome  der  Tabes  sind  bei  den  meisten 
Fallen  vorhanden,  Sensibilitatsstorungen  und  Ataxie  meist  relativ  wenig  iius- 
gesprochen.  Leider  fehlt  es  bisher  noch  an  Sektionsbefiinden,  doch  ist  klinisch 
die  Diagnose  in  einer  groBen  Zahl  von  Fallen  zweifellos. 
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Endlich  ist  noch  die  so  wichtigc  Form  dcr  Tabes  zu  erwahnen,  die  sich 
mit  schwereren  Veraiidcrimgeii  des  Gehirns  selbst  kompliziert,  in  der  Regel 
mit  Paralyse,  wie  wir  das  friiher  besclirieben  haben  {Tahoparalyse).  Da6  diese 
Komplikation,  die  in  den  friilieren  Stadien  der  Tabes  hiiiifig,  in  den  spateren 
seltener  auftritt,  den  Verlaiif  derselben  in  ungunstigster  Weise  beeinfluBt  und 
das  Leben  erheblich  verktirzt,  versteht  sicli  von  selbst.  Auf  ihr  Symptomen- 
bild  naher  einziigehen,  ist  iiberfliissig. 

Es  ware  leicht,  die  Zahl  dieser  »Typen«  noch  zu  vermehren;  die  Tabes 
ist  ja  trotz  aller  charakteristischen  Eigenart,  um  nicht  zu  sagen  Monotonie 
des  Grundtypus,  eine  so  unendlich  wechselvolle,  symptomenreiche  und  mannig- 
faltige  Krankheit  wie  kaum  eine  zweite,  und  ich  betone  ausdriicklich,  daB  die 
vorliin  aufgestellten  »Typen«  durchaus  nichts  Abgeschlossenes  sind,  sondern 
die  mannigfaclisten  Abstufungen  von  der  Grundform  und  zalilreiche  Uber- 
gange  untereinander  zeigen.  Ganz  zu  geschweigen  von  den  ganz  irregularen 
Formen  der  Tabes,  iliren  tjhergdngen  zu  den  kombinerten  Systemerkrankungen, 
ihren  Komhinationen  mit  anderen  syphilitisclien  Erkrankungen  des  Riicken- 
marks  und  des  Gehirns  (mit  Meningitis,  Meningomyelitis  und  -Encephalitis, 
Endarteriitis  usw.).  Es  wiirde  viel  zu  weit  fiihren,  wenn  ich  auf  diese  Dinge 
hier  naher  eingehen  wollte.  Alle  diese  Formen  bilden  iibrigens  — und  das  sei 
ausdrucklich  gesagt!  — eine  kleine  Minderzahl  gegeniiber  den  regelmaBigen, 
typischen  Grundfornien  der  Tabes. 

Abgesehen  von  den  relativ  wenigen  Fallen,  in  welchen  die  Tabes  den  vorhin 
beschriebenen  rapiden  Verlauf  nininit,  ist  ihre  EnUvicMung  und  ihr  Verlauf 
meist  ein  auBerst  chronischer,  langsamer,  aber  im  ganzen  progressive!’,  d.  h. 
langsam  ziu’  Versclilimmerung  tendierender.  Doch  muB  man  wissen,  daB  es 
auch  davon  sehr  zahlreiche  Ausnahmen  gibt.  Es  komnien  erhebliche  Schwan- 
kungen  vor;  mehr  oder  weniger  weitgehende  Besserungen  kdnnen  erscheinen, 
mit  den  Jahreszeiten  schwankt  das  Befinden  der  Ki’anken  auf  und  ab;  die 
Besserung  kann  zu  langdauerndem  Stillstand  des  Leidens  fiihren  oder  selbst 
einen  an  Heilung  grenzenden  Grad  erreichen,  so  daB  die  Ki’anken  »in  prak- 
tischera  Sinne«  als  geheilt  gelten  konnen,  ihren  Geschaften  ungestort  nach- 
gehen,  das  Leben  genieBen  und  alle  ihre  Pflichten  erfilllen ; auch  noch  in  dem 
ataktischen  Stadium  konnen  solche  Stillstande  eintreten,  wobei  die  schon  dem 
Rollstuhl  verfallenen  Ki’anken  noch  viele  Jahre  in  nahezu  unverandertem 
Zustande  verharren;  nicht  selten  aber  werden  diese  Stillstande  in  unliebsamer 
I Weise  unterbrochen  durch  interkurrente  Schadlichkeiten  (durch  heftige  Er- 
kaltung,  Aufregungen,  Uberanstreiigung,  sexuelle  Exzesse,  durch  unpassende 
und  iibertriebene  ungeeignete  therapeutische  MaBnahmen,  wie  lieiBe  Bader, 
aUzu  straffe  Anwendung  der  tlbungstherapie  u.  dgl.,  besonders  haufig  durch 
Influenza,  gelegentlich  auch  diu’ch  andere  interkiu’rente  Krankheiten)  uiid  die 
Krankheit  sclireitet  dann  rascher  vorwarts,  den  Endstadien  zu. 

Und  so  ist  denn  der  gewohnliche  Ausgang  des  Leidens  der  Tod.  Nicht 
! daB  an  und  fiir  sich  die  Tabes  denselben  stets  bedingte,  da  sie  lebenswichtige 
Funktionen  in  ihrem  pnzen  Verlaufe  verschonen  kann.  Unter  alien  Umstanden 
aber  ist  die  Tabes  eine  das  Leben  verkiirzende  Krankheit,  durch  die  Folge- 
i zustande,  die  sie  macht,  durch  ihre  Riickwirkung  auf  den  Gesamtorganismus, 
i durch  allerlei  Komplikationen,  die  sie  mehr  zufallig  herbeifiihrt.  Im  ein- 
zelnen  kann  der  letale  Ausgang  — oft  erst  nach  25— SOjahriger  Dauer  der 
Krankheit  — herbeigefuhrt  werden  entweder  dadurch,  daB  das  Leiden  im 
dritten  Stadium  zu  Paraplegic,  zu  Cystitis  und  Pyelonephritis,  zu  Decubitus 
! mit  alien  ihren  Folgcn  ftilirt  und  die  Kraft  der  Kranken  aufreibt;  nach  end- 
1 losen  Leiden  sicht  man  dann  die  Ki’ankcn  noch  durch  ein  finales  Stadium  von 

1 Erb,  Qesamraelte  Abhaudlungen. 


30 


{ 


4GG  Zur  Nerven-  uiul  Muskelpatliologie. 

Konia,  Delirien,  Pulsbcschleunigung,  Rospirationsstorung  usw.  hiiidurch  zur  ■: 
Erlosung  cingehen.  , 

Odor  die  Krankheit  selbst  fiihrt  durcli  ihrc  eigonen  Symptome  den  Tod 
lierbei:  die  Kranken  kdniicn  (lurch  Postikusliihmung,  durch  schwere  laryngoale 
Kriseii  ersticken;  oder  sie  gehcn  an  den  Folgen  schwerer  gastrischer  Kriscn 
im  Kollaps  oder  an  Inanition  zugrunde;  oder  die  bulbaren  Lahmungserschei- 
imngen,  Sclilingbeschwerden,  Inanition  bewirken  das  Gleiche;  oder  cine  hinzu- 
tretende  Paralyse  fiihrt  in  rascherer  Weise  die  Katastrophe  herbei;  alles  dies 
sind  verhaltnismaBig  seltene  Ereignisse!  >: 

Oder  endlich  — und  das  ist  ein  recht  haufiger  Fall  — fiihrt  irgend  eine 
zufallige  interkurrente  Krankheit  — eine  Pneumonie,  Influenza,  Diphtheric, 
Typhus,  Cholera,  Erysipelas  oder  Lungenj)hthise  — den  oft  verfruhten  Tod 
herbei  oder  es  kiinnen  anderweite  syphilitische  Manifcstationen,  Hirnlues, 
Apoplcxicn,  Aneurysma,  Aortenfehler  u.  dgl.  das  Ictale  Ende  verschulden. 

Aber  nicht  ausnahmslos  tritt  der  letale  Ausgang  ein;  es  gibt  auch  einzelne, 
wenn  auch  nicht  zahlreiche  (man  kann  vielleicht  4 — 6%  annehmen)  Falle  von  I 
ausgesprochener  Tabes,  die  in  Heilung  ausgehen,  die  wenigstcns  so  weit  ge-  H 
bessert  und  zum  Stillstand  gebracht  werden,  da6  die  Kranken  als  »practically  n 
cured « zu  bezeichnen  sind,  keineiiei  subjektive  Beschwerden  mehr  haben,  B 
ihre  voile  Arbeit  leisten  und  den  gewohnten  LebensgenuB  haben  konnen.  ■ 
Wenn  dann  auch  vielleicht  noch  die  Patellarreflexe  fehlen  oder  die  Pupillen  H 
Starr  sind,  so  andert  das  nichts  in  dem  fiir  den  Kranken  vorhandenen  vollen  H 
Gcsundheitszustand.  Ich  kenne  eine  ganze  Reihe  derartiger  Falle,  natiirlich  W 
abgesehen  von  den  gleich  zu  erwahnenden  Formen  von  Tabes  incompleta  oder  B 
abortiva,  bei  welchen  gewohnlich  von  selbst  schon  ein  dauernder  Stillstand  9 
des  Leidens  zu  konstatieren  und  von  einer  »Heilung  « desselben  nicht  zu  reden  ist.  ■ 
Es  kann  aber  nach  alien  Erfahrungen  nicht  wohl  zweifelhaft  sein,  daB  B 
wenigstens  in  einem,  leider  nur  sehr  geringen  Prozentsatz  der  Tabesfillle  eine  fl 
wirkliche  oder  doch  relative  Heilung  eintritt,  deren  Dauer  freilich  nicht  eine  ■ 
imbegrenzte  zu  sein  braucht.  H 

* * fl 

B 

Wir  haben  bisher  wesentlich  von  der  typischen  Tabes  mit  vollem  Symp-  fl 
tonienbild  gesprochen,  bei  welcher  wir  die  wesentlichen  subjektiven  oder  ob-  fl 
jektiven  Symptome  in  groBerer  oder  geriiigerer  — freilich  sehr  wechselnder  — I 
Zahl  vereinigt  finden.  Es  muB  aber  darauf  hingewiesen  werden,  daB  es  nach  fl 
neueren  Erfahrungen  eine  sehr  groBe  Zahl  von  Fallen  gibt,  die  zweifeUos  zur  fl 
Tabes  gehoren,  bei  welchen  aber  das  Symptomenbild  ein  sehr  diirftiges  ist  I 
und  zu  Zweifeln  AnlaB  bietet.  Ich  habe  vor  nicht  langer  Zeit  in  einem  Ideinen  fl 
Aufsatz^  auf  solche  Falle  des  genaueren  hingewiesen  und  sic  als  Tabes  incom-  fl 
pleta  (dasselbe,  was  die  Franzosen  )>Formes  frustes«  nennen)  bezeichnet.  Ich  fl 
habe  seither  zahh’eiche  Falle  dieser  Art  gesehen  und  auch  von  anderen  Seiten,  fl 
in  Frankreich  und  Deutschland,  ist  auf  diese  Formen  jetzt  die  Aufmerksam- 
keit  gelenkt  worden. 

Es  handelt  sich  dabei  um  (regelmaBig  friiher  syphilitisch  infizierte)  Indivi-  fi 
duen,  bei  welchen  entweder  neben  ausgesprochenen  subjehtiven  Beschwerden  f 
(lanzinierenden  Schmerzen,  Parasthesien,  Erinudungsgefiihl,  leichter  Blasen-  ^ 
schwachc  u.  dgl.)  sich  Jceine  oder  nur  angedeutete  objektive  Symptome  (z.  B.  * 
einseitige  oder  doppelseitige  Pupillenstarre,  etwas  Kaltehyperilsthesie,  ein-  bij 
zclne  hypasthetisclie  Flecken  am  Rumpf  oder  den  FiiBen,  Andeutung  von  | 


1 Zur  Friihdiagnose  der  Tabes.  Munchcner  iiied.  Wochenschr.  1900.  Nr.  29. 
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RoMBERGschcm  Zeichen,  bei  erlialtenen  Patcllarreflexen,  auch  vielleicht  ein- 
seitiges  Fehlen  des  Achillessehnenrefloxes  und  Tricepsreflcxes  usw.)  crkemien 
lasseii. 

Oder  bei  welchen,  wahrend  alle  oder  fast  alle  subjektiven  Symptome  fehlen 
inid  die  sich  eigeiitlich  fiir  gesimd  halten  (etwa  Ulnarissensationen  oder  eine 
leiclite  Blasensciiwache  klagen),  sich  trotzdem  deutliche  objektive  Symptome 
der  Tabes  (Miose  mit  reflektorischer  Starre,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  oder  dgl.) 
finden. 

Oder  endlich  Falle,  bei  welchen  irgend  ein  an  sich  nncharakteristisches 
Symptom,  besonders  die  Anfdnge  der  gastrischen  Krisen,  dyspeptische  Be- 
schwerden,  Salivation,  Darmstornngen,  Herzneurosen,  Allgemeinstornngen  oder 
dgl.  besteht,  aber  die  Untersnchung  doch  schon  das  eine  oder  andere  objektive 
Symptom  der  Tabes  (besonders  hanfig  etwa  die  reflektorische  Pnpillenstarre, 
Parese  eines  Angenmuskels,  einseitige  Herabsetzung-  des  einen  oder  anderen 
Sehneiu’eflexes,  etwas  Kaltehyperasthesie  oder  dgl.)  aufweist. 

Die  Zahl  dieser  Kombinationen  zwischen  einzelnen  subjektiven  und  ein- 
zelnen  objektiven  Symptonien  der  Tabes  ist  sehr  groB,  viel  groBer  als  man 
friiher  dachte ; erst  die  Gewohnheit,  in  alien  auch  nur  irgend  wie  verddchtigen 
I oder  uberhaupt  in  alien  Fallen  die  Pupillen,  die  Reflexe,  das  RoMSERGsche 
i Zeichen  usw.  zu  untersuchen  nnd  in  alien  Fallen  auf  vorausgegangene  Syphilis 
! zu  fahnden,  hat  sie  uns  haufiger  zur  Kenntnis  gebracht. 

I Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  daB  alle  diese  Falle  zur  Tabes  gehoren  und, 
I so  lange  sie  in  dieser  Form  vorliegen,  als  Tabes  incompleta  aiifzufassen  sind; 
I so  ist  es  mir  denn  auch  in  den  letzten  Jahren  recht  haufig  gelungen,  ihre  Weiter- 
I entwicklnng  zu  einer  Tabes  completa  zu  verfolgen.  Besonders  bei  Individuen, 
die  friiher  zweifellos  syphilitisch  infiziert  waren,  wird  man  in  ihrer  richtigen 
Dentung  in  der  Regel  nicht  fehlgehen.  Wir  werden  bei  der  Friilidiagnose 
der  Tabes  nochmals  auf  dieselbe  zuriickkommen  und  dabei  auch  den  Wert 
der  Cytodiagnostik  gerade  fiir  die  Beurteilung  dieser  Falle  hervorzuheben 
i haben. 

Es  gibt  aber  endlich  noch  eine  Gruppe  von  Fallen,  die  nocli  weniger  Symp- 
; tome  der  Tabes  darbieten,  vielleicht  nur  ein  einziges  oder  zwei,  und  bei  welchen 
i sich  dann  in  absehbarer  Zeit  nnd  selbst  bei  liingerer  Beobachtung,  nach  10  bis 
• 20  Jahren,  nichts  weiter  entwickelt:  das  sind  Kranke,  die  Syphilis  gehabt 
. haben,  aber  bei  der  Untersnchung  nichts  als  reflektorische  Pnpillenstarre  er- 
: kennen  lassen,  oder  die  vielleicht  Jahre  lang  an  typischen,  lanzinierenden 
i Schmerzen  leiden,  ohne  alle  objektiven  Symptome,  oder  ab  und  zu  einmal 
I einen  verdachtigen  gastrischen  Anfall  bekommen  nnd  dabei  keine  Achilles- 
) sehnenreflexe  haben,  ohne  daB  jemals  sich  etwas  weitercs  einstellt.  Diese 
[ Formen  kann  man  mit  Moebius  nngezwungen  als  abortive  Tabes  auffassen 
und,  wenn  man  will,  anch  darauf  warten,  daB  sich  dieselbe  aus  diesem  sozu- 
' sag(*n  stehen  gebliebenen  Stadium  noch  weiter  entwickeln  wird.  DaB  es  sich 
I ab(‘r  in  diesen  Fallen  doch  uni  ganz  stationar  gewordene  oder  abgelaufene 
Formen  von  initialer  Tabes  odor  besser  von  »Syphilose  der  Meningen«  handelt, 

' ist  eine  gewiB  wohlberechtigte  Annahme. 

Alle  diese  Beobachtungen  aber  lehren,  wie  auBerordentlich  wcchselvoll  und 
I abgestuft  das  Krankheitsbild  der  Tabes  sein  kann  — von  den  leisesten  hier  ge- 
‘ schilderten  Anfangen  bis  zu  den  schwersten,  symptomenreichen  Formen  — , 
welch  eine  Fiille  und  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungsweise ! Sie  lehren 
I uns,  auch  bei  der  Tabes,  wie  bei  so  vielen  anderen  Erkrankungen  des  Nerven- 
f systems,  besonders  bei  den  toxischen,  infektiosen  und  hereditaren  Formen, 

1 uns  vor  allzu  strengem  Schematisieren  zu  hiiten  und  uns  einen  freieren  und 

30* 
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unbefangenen  (Jbcrblick  iiber  die  ganze  Fiille  der  Erscheinungsweise  zu  be- 
wahren.  Und  init  ciiier  gowissen  Jiefriedigung  diirfen  wir  darauf  hinweisen, 
dab  liicr  uiiter  alien  Uinstanden  die  sorgfaltige  klinische  Beobachtung  allein 
uns  eiiieii  tragfilhigen  13oden  filr  unsere  Anschauungen  liefern  kann. 


VII.  Diag-nose. 

Bei  dein  hentigen  Stand  nnseres  Wissens  und  diagnostischen  Konnens  cine  | 
gewbhnliche  typische  Tabes  auch  schon  in  ihren  ersten  Anfangen  zu  erkennen,  ' 
ist  durclians  niclit  schwer.  Wenn  gar  das  Leiden  schon  etwas  weiter  gediehen  i 
und  ein  groberer  Teil  der  friiher  beschricbenen  subjektiven  und  objektiven  I 
Symptomd  vorhanden  ist,  kann  ein  Verkennen  der  Krankheit  nur  bei  grober  I 
Unwissenheit  des  Ai’ztes  und  bei  ganz  mangelhaiter  Untersuchung  vorkommen,  ) 
Dab  dies  auch  in  unseren  Tagen  noch  gar  nicht  selten  passiert  — es  kommen  I 
mir  noch  jedes  Jahr  Falle  vor,  welche  in  imbegreiflicher  Weise  verkannt  worden  i 
sind  — hat  mir  stets  einen  deprimierenden  und  beschamenden  Eindruck  ge-  I 
macht.  j 

Auch  die  nicht  seltenen  Falle,  wo  das  Leiden  init  einem  seltenen  Symptom,  1 
etwa  einer  gastrischen  Krise,  einer  Arthropathie,  einer  Blasenschwache  oder  1 
dgl.  beginnt,  konnen  bei  genauer  Untersuchung  und  wenn  der  Ai'zt  uberhaupt  1 
an  Tabes  denkt,  gewohnlich  mit  grober  Leichtigkeit  erkannt  werden.  1 

Die  »typische  Grundforni«  der  Tabes  sollte  in  der  Tat  von  jedem  Arzt  ■ 
ohne  weiteres  diagnostiziert  werden;  zu  ihren  naliezu  pathognostisehen  Symp-  fl 
tomen  gehdren  vor  allem  ausgesprochene  lanzinierende  Schmerzen,  die  reflek-  I 
torische  Pupillenstarre,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  das  EoMBERGsehe  Zei-  ■ 
chon,  die  initiate  Sehnervenatrophie  und  die  Ataxie;  weniger  eindeutig,  aber  ■ 
immerhin  noch  charakteristisch  genug,  sind  die  Parasthesien,  das  Giirtelge-  ■ 
fiihl,  die  lokalen,  umschriebenen  Hypasthesien,  die  Analgesie,  die  verlangsamte  I 
Schmerzleitnng,  die  Kaltehyperastliesie,  die  Blasen-  und  Geschlechtsschwache,  I 
verschiedene  Augenmuskellahmungen,  die  gastrischen  Krisen,  die  Arthro-  ■ 
pathien.  I 

Man  kann  sagen,  dab  iiberall  da,  wo  von  diesen  Symptomen  nur  einigem 
ioenige,  nur  2 oder  3 sogar  (z.  B.  lanzinierende  Schmerzen,  Ermiidungsgefiihl,  I 
reflektorische  Pupillenstarre;  oder  lanzinierende  Schmerzen,  Fehlen  der  Sehnen-  ■ 
reflexe;  oder  Blasenschwache,  reflektorische  Pupillenstarre,  Giirtelhypasthesie;  ■ 
oder  Ai'thropathie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Pupillenstarre  usw.  usw.)  nach-  ■ 
weisbar  sind,  die  Diagnose  der  Tabes  sicher  ist.  ■ 

Freilich  gibt  es  immer  einzelne  Falle  in  den  allerersten  Anfangen  des  Leidens  ■ 
oder  bei  unregelmabiger  Entwicklung,  Tabes  incompleta,  bei  Kombination  mit  I 
anderen,  teils  organischen,  teils  funktionellen  Storungen,  wo  die  Diagnose  ge-  ■ 
wisse  Schwierigkeiten  haben  und  einige  Zeit  sogar  unsicher  oder  ganz  unmoglich  ■ 
sein  kann.  Behalt  man  aber  die  Sadie  im  Auge,  verfolgt  man  die  weitere  Ent-  ■ 
wicklung  mit  Aufmerksamkeit,  so  wird  in  der  Kegel  iiber  kurz  oder  lang  die  I 
Entscheidung  durch  Deutlicherwerden  oder  Neuauftreten  der  Symptome  ■ 
moglich  sein.  Das  sind  aber  Dinge,  die  iiberall  vorkommen  und  keiner  weiteren  ■ 
Erlauterung  bediirfen.  ■ 

Was  mir  aber  von  allergrobter  praktischer  AVichtigkeit  zu  sein  scheint,  ■ 
ist  die  Erkennung  der  Tabes  in  ihren  allerersten  Anfangen,  die  sog.  Friilidiagnose  ■ 
dcrselben,  denn  davon  allein  kann  auch  in  Zukunft  ein  giinstiger  Einflub  auf  H 
unsere  Therapie  der  Krankheit  ausgehen,  die  ja  gegen  die  einmal  entwickelte  fl 
tabische  Degeneration  ziemlich  machtlos  ist.  Deshalb  hat  sich  in  den  letzten  M 
Jahren  das  Interesse  der  Neurologen  dieser  feineren  friihzeitigen  Diagnoses 
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dor  Tabes  mit  Vorliebo  zugcwandt.  Es  haiidclt  sich  liier  lodiglich  darum, 
aus  deii  vorhandencii  subjcktiven  Beschwcrden  durch  cine  vcrfeinerte  Analyse 
derselben  zu  verniuten,  daB  sic  ciiier  beginnenden  Tabes  angehoren  und  dann 
durch  die  erschopfende  und  genauesteUntersuchung  die  entscheidendcn  objek- 
tiven  Symptonie,  wenn  auch  oft  nur  in  rudiinentarer  Form  nachzuwcisen,  und 
das  gelingt  sehr  haufig. 

Von  den  subjekiiven  Symptomen  sind  besondcrs  die  in  ihrer  Art  mcist  sehr 
typischen,  lanzinierenden  Schmerzen,  auch  wenn  sic  nur  ganz  fliichtig  als 
einzelne  plotzlichc  Stiche,  als  »Einknicken«  auftreten,  wichtig,  von  Parasthe- 
sien  besonders  das  Giirtelgefiihl,  lokalisicrte  Par-  und  Hyperasthesien  in  der 
Mammillar-  und  Herzgegend,  die  Ulnarissensation,  auch  Parasthesien  am 
Damm,  Anus  und  den  Genitalien  zu  bcachten ; ferner  leich teste  Blasenstorungen, 
Abnahme  der  Potenz,  vorubcrgehende  Diplopie,  plotzliche  Pupillenerweiterung 
usw.,  auch  die  vouDetermann  vor  kurzem  besonders  gewiirdigten  rudimentarcn 
» Ki'isensymptome  « : Magensaure,  Salivation,  Kratzen  im  Hals,  Brennen  in  der 
Speiserohre,  tlbelkeit  und  Wiirgen,  Anomalien  des  Stuhls,  Anfalle  von  Hcrz- 
klopfen,  Tachykardie,  Herzschwache  usw.,  wenn  sie  oline  objektive  Grundlagc 
mit  einer  gewissen  Hartnackigkeit  wiederkehren,  haben  sie  gelegentlicli  Bedeu- 
tiing;  ebenso  auffallcnde  Abmagerung,  fables  Aussehen  usw. 

Natiirlich  sind  aber  die  ohjektiven  Symptome  wichtiger,  und  besonders 
achte  man  auf  die  Verdnderiingen  an  den  Pupillen:  beginnende  Ti'agheit  der 
Reaktion,  auch  nur  auf  einem  Auge,  deutliche  ein-  oder  doppelseitige  Pupillen- 
starre,  Differenz  der  Pupillen,  einseitige  Mydriasis  und  Akkommodations- 
parese  sind  von  der  groBten  Wichtigkeit. 

An  den  Sehnenreflexen  sind  leichte  Differenzen  zwisclien  beiden  Seiten, 
so  lange  sie  noch  erhalten  sind,  von  Bedeutung ; nie  versaume  man  die  Priifung 
der  Achillessehnenreflexe,  deren  ein-  oder  doppelseitiges  Fehlen  oft  lange  dem 
Fehlen  dcs  Patellarreflexes  vorausgeht  und  zu  den  konstantesten  Friihsymp- 
tomen  der  Tabes  gehort.  Auch  die  Tricepsreflexe  sind  nicht  zu  vergessen, 
obgleich  ihr  Fehlen  keine  so  groBe  Bedeutung  hat;  aber  hier  sind  Differenzen 
zwischen  beiden  Seiten  oft  sehr  wichtig.  Natiirlich  milssen  dabei  stets  ander- 
weitige  Erkrankungen,  welche  die  Sehnenreflexe  aufhebeu  konnen  (Paralyse, 
Atrophic,  Neuritis,  Ischias  usw.),  ausgeschlossen  sein. 

Endlich  ergibt  die  feinere  Untersuchung  der  Sensibilitdt  schon  friili  sehr 
wichtige  Aufschliisse : hier  ist  besonders  der  Nachweis  zirkumskripter  Hyp- 
asthesien  am  Rumpf  (Mammillargegend,  Perinealgegend,  seitiche  Bauchregio- 
nen)  und  den  Extremitaten  (Ulnarisgebiet,  FuBsohlen,  Zehen,  Peroneusgebiet 
usw.),  von  Analgesic  und  Verlangsamung  der  Schmerzleitung  an  den  Untcr- 
schenkeln,  von  Kaltchyperasthesic  am  Rumpf  von  groBtem  Wert;  endlich 
auch  das  RombergscIic  Zeichen,  das  in  Andeutungen  oH  schon  friih  vorhanden 
ist.  Seiten  und  nur  bei  den  feineren  Priifungsmethodcn  wird  man  schon  in 
friihesten  Stadicn  auch  die  Anfangc  dcr  Ataxie  nachweisen  konnen.  Die  ge- 
nauere  Untersuchung  dcr  Augen  auf  Doppelbilder,  des  Augenhintergrundes  auf 
beginnende  Optikusatrophie  wird  manchmal  von  Bedeutung  sein. 

Handelt  es  sich  in  solchen  Fallen  auBcrdem,  wie  Moerius  richtig  sagt,  uni 
» tabcsfahigCK  Individuen,  urn  Manner  im  mittleren  Lcbensalter  mit  nacli- 
weislichen  Schadlichkeiten,  handelt  es  sich  vor  alien  Dingcn  urn  friilier  syphi- 
litisch  infizierte  Individuen,  so  wird  die  Bedeutung  aller  dieser  Zeichen  wesent- 
lich  erhoht. 

Und  endlich  hat  die  neucste  Zeit  uns  in  dcr  WioALschen  Cytodiagnose  der 
Cerebrospinallliissigkeit  (s.  oben  S.  444)  ein,  wie  es  scheint,  auBerordentlich 
wichtiges  diagnostisches  Hilfsrnittel  gcbracht,  das  die  eingchendste  Unter- 
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suchuiig  vdrdicnt.  Dcr  Nachweis  einor  erhehUchen  Lymphocytose  scheint  bei 
cler  Tabes  aiich  sclion  in  den  friihesten  Stadien  zu  gelingen.  Milian  (1904) 
fand  sie  niir  bei  stationar  gewordener  »Tabes  fruste«  nicht,  sonst  in  alien  For- 
nicn  inelir  oder  weniger  reichlich. 

Meine  eigenen  Beobachtungen,  die  jetzt  schon  ziemlich  reichlich  sind, 
bestatigen  das.  Wenn  also  — was  ja  gewohnlich  leicht  sein  wird  — diejenigen 
At'fektioncn,  welche  ebenfalls  Lymphocytose  machen  (tuberkulose  Meningitis, 
Herpes  zoster,  Paralyse),  ausgeschlossen  sind,  wird  dieser  Nachweis  wohl  in 
zweifelhaften  Fallen  von  groBer,  ja  entscheidender  Bedeutung  sein. 

Als  Beispiel  seien  folgende  von  mir  in  jiingster  Zeit  beobachtete  Falle  an- 
gef  illirt : 

1.  35jiiliriger  Gutsbesitzer;  1889  Syphilis;  starke  Hg-Kur;  1897  Augenmuskel- 
parese,  Sehschwache  links,  Gurtelgefuhl,  Ncurasthenie.  Mai  1898:  objektiv:  allge- 
meines  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  das  schon  lange  bestehen  soli.  Pupillen  gut.  Riesen- 
schmierkur!  (in  Wiesbaden),  kommt  sehr  herunter,  objektiv  nichts,  Allmahlich 
gebessert.  1901  niilitarische  tlbung;  objektiv  alles  normal,  auch  die  Pupillen;  Fehlen 
aller  Sehnenreflexe.  Februar  1904:  Seit  einigen  Wochen  Aviyenslorung.  Recbte 
Pupille  > links,  die  linke  reflektorisch  starr,  die  rechte  reagiert  noch;  rechts  Mi- 
kropsie  — sonst  nichts  von  Tabes.  Marz  1904:  Lunibalpunklion,  starke  Lympho- 
cylose,  Diagnose  auf  Tabes  wesentlich  sicherer.  Hg-Kur. 

2.  35jahriger  Fabrikant;  vor  12  Jahren  Syphilis.  Seit  3 Jahren  mafiige,  charak- 
teristische,  lanzinierende  Schmerzen  in  den  Beinen  init  Hyperasthesie;  auch  in  den 
Armen;  etwas  verminderte  Potenz,  sonst  nichts  von  Klagen.  Objektiv  keine  Ataxie, 
kein  Romberg,  alle  Sehnenreflexe  erhalten  und  lebhaft  (vielleicht  der  linke  Patellar- 
reflex  schwacher  als  der  rechte),  Pupillen  reagieren  prompt;  aber  sehr  deutliche  Ver- 
langsamung  der  8clme)-zleilung  ohne  Hypalgesie;  leichte  Kaltehyperasthesie  am 
Rumpf,  aber  keine  lokalen  Hypasthesien;  Hodenanalgesie,  Lumbalpunklion : aus- 
gesprochene  hochgradige  Lymphocytose.  Also  zweifellos  eine  Tabes  incipiens! 

Es  ist  zu  hoffen,  daB  auf  diesem  Wege  noch  weitere  Fortschritte  erzielt 
werden.  Jedenfalls  darf  man  wohl  sagen,  daB  wir  die  Tabes  schon  in  sehr 
fruhen  Stadien  durch  eine  genaue  Untersuchung  erkennen  konnen.  Ebenso 
werden  wir  die  inTcompletten  und  abortiven  Formen  mit  unserer  heutigen  ver- 
feinerten  Diagnostik  viel  sicherer  in  der  richtigen  Weise  auffassen. 

Die  Cytodiagnostik  der  Cerebrospinalfliissigkeit  eroffnet  aber  noch  eine 
weitere,  nicht  unwichtige  Perspektive  fiir  die  Moglichkeit,  in  Zukunft  auch 
Falle  von  drohender,  uberhaupt  noch  nicht  vorhandener  Tabes  zu  erkennen, 
wic  dies  Nageotte  und  Andere  bereits  ausgesprochen  haben.  Wenn  die  »Sy- 
philose  der  Meningen«  die  regelmaBige  Vorbedingung  fiir  das  Entstehen  der 
Tabes  ist,  und  wenn  dieselbe,  was  ja  kaum  zu  bezweifeln  ist,  durch  die  Cyto- 
diagnostik erkannt  werden  kann,  so  ist  es  ein  beachtenswerter  Gedanke,  bei 
Syphilitikern,  besonders  wenn  sie  irgendwclche  nervose  Symptome  darbieten, 
von  Zeit  zu  Zeit,  etwa  alle  paar  Jahre,  eine  diagnostische  Lumbalpunktion 
zu  machen  und  bei  etwa  positivem  Befund  einer  Lymphocytose  durch  eine 
energische  spezifische  Behandlung  der  drohenden  Gefahr  vorzubeugen.  Aber 
alles  dies  bedarf  noch  erst  dcr  weiteren  Entwicklung. 

♦ * 

* 

Jetzt  ware  noch  ciniges  iiber  die  Differerdialdiagnose  der  Tabes  gegeniiber 
anderen  nervosen  und  spcziell  spinalen  Erkrankungen  zu  sagen. 

Die  Untorscheidung  von  den  funlctionellen  Neurosen,  von  Neurasthenie  und 
Hypochondrie,  die  mit  allcrlci  subjektiven  Bcschwerden  und  den  daraus  sich 
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ergebendcn  Befiirchtiingeii  (besoiiders  bei  Arzten,  bei  Syphilitikerii,  die  etwas 
von  der  Tabes  gehort  haben)  die  Krankeii  haufig  zum  Arzte  filhren,  ist,  wenn 
nicht  schon  aus  dcr  Art  der  subjektiven  Beschwerdeii  sich  crgebend,  durch 
das  Fehlen  oiler  ohjektiven  Tabessymptome  (an  den  Pupillcn,  Rcflcxen,  Sensi- 
bilitat  usw.)  in  der  Regel  ganz  leicht.  Nnr  in  ganz  vereinzelten  Fallen  wird 
man  mit  seinein  Urteil  zurticklialtend  sein  und  den  weiteren  Verlauf  abwarten 
miissen.  Der  Nacliweis  oder  das  Fehlen  jeder  syphilitischen  Infektion  spielt 
dabei  eine  gewichtige  Rolle;  bei  alien  friiher  Infizierten  sei  man  mit  dem  Urteil 
selir  vorsichtig ! 

Ebenso  wird  man  einer  Verwechslung  mit  der  Hysterie,  die  ja  gelegentlich 
anch  Mtabische  Symptome«  (Schmerzen,  Anasthesien,  Blasenstdrung,  Ataxie, 
Astasie,  Abasie  usw.)  fingiert,  durch  eine  genaue  Untersuchung  und  objektive 
Wurdigiing  der  QuaUtat  der  Storungen  in  der  Regel  leicht  entgehen;  nur  1 
Oder  2 ohjeUive  Symptome  (Pupillenstarre,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  usw.) 
machen  die  Entscheidung  leicht  und  sicher.  Aber  man  bedenke,  da6  Tabes 
und  Hysterie  nebeneinander  vorkommen  kdnnen;  eine  genauere  Analyse  der 
beiderseitigen  Erscheinimgen  wird  auch  hier  — wenigstens  fiir  den  geiibten 
Nervenarzt  — die  Zweifel  zerstreuen,  beziehungsweise  die  vorhandene  Kom- 
bination  feststellen. 

Von  den  ehronischen  RiiclcenmarTcserlcrankungen  kommen  zunachst  die  rein 
motorischen  Systemerhranhungen  (die  spastische  Spinalparalyse,  die  amyotro- 
phische  Lateralsklerose,  die  spinalen  Amyotrophien  usw.)  kaum  in  Betracht; 
sie  stehen  durch  das  Felden  aller  Sensibilitats-  imd  Blasenstorungen,  aller  Pu- 
pillenveranderimgen,  durch  das  Varhandensein  von  Parese,  Muskelspannungeii 
und  -Kontrakturen,  die  erhbhten  Sehnenreflexe,  den  Babinski- Reflex  und  die 
typischen  Atrophien  in  einem  so  diametralen  Gegensatz  zur  Tabes,  daB  nur 
grobe  Unwissenheit  eine  Verwechslung  entschuldigen  konnte. 

Ilnien  schlieBen  sich  die  syphilitische  spastische  Spinalparalyse,  die  Myelitis 
transversa,  die  Tumoren  des  Rikkenmarkes  und  der  Meningen,  die  langsame 
Kompression  derselben  unmittelbar  an:  auch  hier  bestehen  fast  ausnahmslos 
Paresen  und  Paralysen,  spastische  Symptome  und  gesteigerte  Sehnenreflexe, 
Babinski  usw.,  so  daB  trotz  vorhandener  Schmerzen,  sensibler  und  Blasen- 
stdrungcn  die  Entscheidung  in  der  Regel  gar  keine  Schwierigkeiten  bietet. 
Ausnahmen  und  einzelne  schwierige  Falle  kommen  wohl  vor,  konnen  aber 
doch  meist  bei  einer  gewissen  Aufmerksamkeit  (freie  Pupillen!  keine  Ataxie! 
keine  typischen,  lanzinierenden  Schmerzen!  scharfe  Abgrenzung  iiach  oben!) 
den  geiibten  Beobachter  nicht  lange  tauschen. 

Eher  kann  dies  gelegentlich  bei  der  multiplen  Sklerose  geschehen,  welche  ja, 
wenn  die  Herde  vorwiegend  in  den  Hinterstrangen  zunachst  sitzen,  tabische 
Symptome  machen  kann ; auch  kann  der  Intentionstremor  an  Ataxie  erinneru ; 
es  kann  wirkliche  Ataxie  vorkommen.  Aber  die  multiple  Sklerose  hat  ein  noch  ^ 
komplizierteres  Symptoinenbild  als  die  Tabes,  und  es  wird  dann  die  Entschei- 
dung vorwiegend  durch  ihre  cephalischen  Symptome  (Schwindel,  Kopfschmerz, 
Nystagmus,  skandierende  Sprache,  Intentionszittern  usw.)  und  durch  die  fast 
immer  nachweisbarc  Stcigerung  wenigstens  einiger  Sehnenreflexe,  von  Para- 
lyscn  und  Kontrakturen  und  dergleichen  zu  ernioglichen  sein.  Auch  das 
Fehlen  der  Lucs  in  der  Vorgcschichte  kann  verwertet  werden,  ebenso  wie 
Alter  und  Gescldecht  der  Kranken.  Immerhin  kann  in  einzelnen  seltcnen 
Fallen  die  definitive  Entscheidung  erst  nach  langerer  Dauer  des  Leidens  mog- 
lich  sein. 

Die  Syringomyelie  in  ihrer  typischen,  gewohnlichen  Form  und  Lokalisation 
(im  Cervicalmark,  mit  Amyotrophie  und  Fehlen  der  Sehnenreflexe  der  oberen 
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Extromitilten,  dissoziiortcr  Empfindungslahmung,  trophischon  Storungen,  Mu- 
lilatioiioii,  mit  sjjaHtischen  Erschciniingen  imd  gosteigerten  Schnenreflexen  an 
don  unteren  Extreniitaton)  durfte  kaum  jemals  cine  diagnostische  Schwiorig- 
koit  machcn;  wold  abcr  kdnntc  dies  dcr  Fall  sein  bci  der  ganz  ungewbhnlichen 
Lokalisation  dieses  Loidcns  im  lumhodorsalen  Teil  desMarkes;  hier  wird  dann 
das  Fehlen  der  lanzinierendcn  Schmerzen,  der  Pupillensymptome,  der  spezi- 
I'isclien  Atiologie  iisw.  die  Entscheidung  bringen. 

Nocli  ware  von  spinalen  p]rkrankungen  die  TuczEKSche  Ergotintahes  zu 
erwahnen,  die  in  der  Tat  groBe  Ahnlichkeit  mit  der  echten  Tabes  haben  kann. 
I hr  epidemisches  Auftreten,  das  atiologische  Moment,  die  rasche  Entwicklung, 
das  Fehlen  der  Pupillenstarre,  das  Vorkommen  von  psychischen  und  konvul- 
siven  Stdrimgen  charakterisieren  sie  hinlanglich. 

Von  den  komlinierten  Systemerkrankungen  des  Riickenmarkes  (ataktische 
Paraplegie  usw.)  wird  die  Unterscheidimg  gewohnlich  sehr  leicht  sein,  wenn 
die  spastischen  Symptome  iiberwiegen  und  die  Erkrankung  der  Seitenstrange 
das  Bild  beherrscht;  sic  kann  schwcr  oder  unmoglich  werden,  wenn  die  Hinter- 
strangerkrankung  im  Vordergrund  steht.  Hat  man  ja  dock  nicht  selten  in 
Fallen  von  zweifelloser  alter  Tabes  eigentlich  eine  kombinierte  Systemerkran- 
kung  gefunden  (neuerdings  wieder  Kattwinkel). 

Die  FRiEDKEicHsche  Krankheit,  die  hereditdre  Ataxie,  die  man  friiher  als 
eine  Unterart  der  gewohnlichen  Tabes  ansah,  die  aber  zweifellos  durchaus  von 
derselben  zu  trennen  ist,  wird  jetzt  auch  meist  fiir  eine  kombinierte  System- 
crkrankung  angesehen;  sie  unterscheidet  sich  von  der  Tabes  (auch  von  der 
infantilen!)  leicht  durch  das  familiare  Auftreten  schon  in  der  Kindheit,  das 
Fehlen  aller  Schmerzen  und  Sensibilitatsstorungen,  der  Blasenstorung,  der 
Pupillenstarre,  die  eigentiimliche  Art  der  Ataxie,  ihr  friiheres  Auftreten  auch 
an  den  oberen  Extremitaten,  an  den  Augen  und  den  Sprachwerkzeugen  und 
das  Fehlen  der  Syphilis;  die  mit  ihr  nahe  verwandte  yiHeredoataxie  cerehelleuseK 
von  P.  Marie  aiiBerdem  noch  durch  das  Vorhandensein  lebhafter  Sehnenreflexe, 
einen  eigentiimlichen  IHumpfuB  usw. 

Auch  KleinJiirnerkrankungen  (Tiimoren,  Atropine  usw.),  bei  welchen  die 
vorhandene  »cerebellare  Ataxie « etwa  an  Tabes  denken  lassen  kdnnte,  unter- 
scheiden  sich  in  der  Regel  durch  ihren  ganzen  Verlauf,  durch  die  Form  der 
Ataxie  (Schwanken,  Taiimeln),  durch  die  Kleinhirnsymptome  (Schwindel,  Er- 
brechen,  auch  Stauungspapille),  durch  das  Fehlen  aller  typischen  Tabessymp- 
tome  (Piipillenta-rre,  Westphals  und  Rombergs  Zeichen,  lanzinierende 
Schmerzen,  typische  Sensibilitatsstorungen)  toto  coelo  von  der  Tabes,  so  daB 
dariiber  kein  Wort  zu  verlieren  ist. 

Auch  mit  der  Unterscheidimg  von  chronisclier  Spinalmeningitis,  luetischer 
Wurzelneuritis  u.  dgl.  wird  man  wohl  selten  Schwierigkeiten  haben;  die  An- 
wesenheit  der  eigentlichen  Meningitissymptome  und  das  Fehlen  der  typischen 
Tabessymptome  ermdglichen  sie.  Doch  ist  zu  bedenken,  daB  diese  Krank- 
heitsformen  sich  mit  der  Tabes  kombinieren  kdnnen. 

Nun  bleibt  aber  noch  eine  gauze  Reihe  von  Ivi'ankheitsformen  iibrig, 
wclche  man,  weil  sie  einzelne  tabische  Symptome  darbieten  — wie  Parasthe- 
sien,  Anasthesien  und  Schmerzen,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  besonders 
Ataxie  — , mit  dem  wcnig  gliicklichen  Namen  der  ))Pseudoiabes«.  belegt  hat: 
hierher  gehoren  gewisse  Fade  von  multi'pl&r  Neuritis  {periphere  Tabes),  beson- 
ders bei  Alkoliolikern  {Pseudotabes  alcoholica);  ihr  reiht  sich  eventuell  an  die 
Ischias  mit  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes,  die  postdiphtherische  Lahmung 
(mit  atrophischer  Parese,  Anasthesie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Ataxie,  Augen- 
symptomen  usw.),  vielleicht  auch  manclie  Fade  von  Lepra,  toxische  N euntiden 
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(durch  Arsenik,  Nikotin,  Schwefelkohlenstoff  usw.),  dor  Diabetes  77ielUtus,  wenn 
bei  ihm  Icbhafto  (aber  mcist  rein  ischiadische!)  Schinerzen  dcr  Beine  und 
Fehlen  der  Patellarreflexe  zu  finden  sind  u.  a.  m.  Wenn  auch  einzelne  von 
diesen  Fallen  fiir  die  Thcorie  der  Ataxie  von  Wichtigkeit  sein  mogen,  so  habcn 
sie  dock  in  dcr  Regel,  wie  die  genaiie  Untersuchung  ergibt,  mit  der  echten 
Tabes  gar  niclits  zu  tun,  konncn  aber  wohl  gelegentlich  mit  der  Tabes  kom- 
biniert  vorkommcn  (z.  B.  Tabes  und  Alkoholismus  oder  Diphtheric  oder  Dia- 
betes usw.).  Falle  dieser  Art,  welche  wirklich  an  Tabes  erinnern,  sind  jeden- 
falls  sehr  selten ; ich  habe  dcren  bei  meiner  langen  Erfahrung  nur  ganz  verein- 
zelte  gesehen,  ihre  Unterscheidung  wird  in  der  Regel  durch  den  Nachweis  dcr 
atiologischen  Momente,  durch  die  Anwesenheit  von  atrophischen  Paralysen, 
von  einfachen  nichttabischen  Sensibilitatsstorungen,  durch  das  Fehlen  dcr 
Pupillenstarre  und  der  Blasenstorung  usw.  zu  ermoglichen  sein.  Das  ware 
auch  bei  den  entsprechenden  Kapiteln  dieses  Werkes  genauer  nachzulesen. 

DaB  Erhrankungen  des  Gehirns  an  sich  niemals  mit  der  Tabes  zu  verwech- 
seln  sind,  versteht  sich  von  selbst.  Wir  haben  deshalb  auch  hier  nur  kurz 
auf  die  relativ  haufige  Kombination  der  Tabes  mit  der  progressiven  Paralyse 
hinzuweisen,  weil  eine  friihzeitige  Erkennung  derselben  haufig  von  der  groBten 
praktischen  Wichtigkeit  ist.  DaB  der  Nachweis  tabischer  Symptome  im  Bild 
einer  vorhandenen  Paralyse  sehr  leicht  ist,  versteht  sich  von  selbst.  Aber 
das  Erkennen  der  Zeichen  beginnender  Paralyse  bei  vorhandener  Tabes  ist 
nicht  immer  so  leicht;  es  scheint,  daB  hier  gelegentlich  auch  leichtc  rudimentare 
Symptome  von  Paralyse  vorkommen,  die  dann  nicht  von  dem  schweren  Krank- 
heitsbild  der  Paralyse  gefolgt  sind.  Man  wird  aber  in  alien  Fallen  die  Para- 
lyse an  den  bekannten  Fruhsymptomen  (Charakterverandenmgen,  leichte  psy- 
chische  Schwache,  Differenz  der  Pupillen,  Zittern  der  Lippen  und  der  Zunge, 
leichte  Sprachstorung  usw.)  erkennen  konnen;  dariiber  ist  auf  die  Abhandlung 
iiber  progressive  Paralyse  (Bd.  VI,  Abt.  2,  S.  59)  zu  verweisen. 


VIII.  Prognose. 

Ein  halbes  Jahrhundert  ist  dahingegangen,  seit  Romberg  seinen  beriihm- 
ten  Ausspruch  tat:  »Keinem  dieser  Kranken  leuchtet  die  Hoffnung  der  Ge- 
nesung;  iiber  alle  ist  der  Stab  gebrochen!«  Wir  sind  in  der  Erkenntnis  der 
Krankheit,  ihres  Wesens  und  ihrer  Ursachen  weit  vorgeschritten,  haben  eine 
groBe  Anzahl  von  neueren  thcrapeutischen  Hilfsmitteln  und  Verfahren  bei  ihr 
versucht,  aber  jener  resignierte  Ausspruch  ist  nicht  wideiiegt,  die  Prognose 
der  Tabes  ist  nicht  sehr  viel  besser  geworden. 

Freilich  gift  dieser  Ausspruch  nur  fiir  die  Falle  vorgeschrittener  Tabes  mit 
ausgesprochener  Ataxie  und  mit  ihrem  ganzen  sonstigen  Symptomenreichtum. 
Wir  wissen  heute,  daB  die  Tabes  unter  alien  Umstanden  eine  sehr  ernste  und 
meist  progressive  Erkrankung  ist,  daB  aber  die  Prognose  sich  wesentlich  giin- 
stiger  gestaltet,  wenn  wir  alle  die  Falle  von  initialer  Tabes,  die  in  don  friihesten 
Stadien  des  Leidens  erkannt  werden,  von  ganz  langsam  verlaufender  milder 
Tabes,  von  inkompletter  und  abortiver  Tabes  in  Rechnung  ziehen,  und  wir 
sehen  doch  auch  jetzt  auf  cine  gewisse  Anzahl  von  thcrapeutischen  Erfolgen 
zuriick,  wenn  auch  von  denselben  noch  immer  nicht  sehr  viol  Riihmens  zu 
machen  ist. 

Die  Pariser  Soci6t6  de  Neurologic  hat  in  einer  intercssanten  Diskussion 
(Rev.  Neurol.  1902.  Nr,  1)  die  von  Brissaub  ansgcsprochene  Ansicht,  daB 
die  Tabes  im  allgcmeinen  mildcre  Formen  angenommen  hat,  sich  langsamer 
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cntwickele  und  haufif^cr  zum  Stillstand  komme,  einf^ehend  besprochen.  liais-  * 
SAUD  liiBt  cs  unentschieden,  oh  dies  cine  Folge  der  energischen  Hg-Behandlung  ^ 
der  Tabes  odor  etwa  einer  Abschwachung  des  syphilitiscli6n  Virus  sei.  P,  i 
Marie,  Raymond,  Babinski  bestatigen  Brissauds  Erfahrung  und  halten  sie 
fill-  cine  gliickliche  Folgc  der  spczifisclien  Behandlung,  wahrend  Joffroy 
dieso  Wirkung  bezweifelt,  Gilb.  Ballet  die  Sache  noch  nicht  fiir  spruchreif 
halt.  Das  mag  wohl  richtig  sein,  die  Sache  muB  cben  erst  noch  langere  Zeit  i 
gcpriift  wcrden. 

Aus  unserer  allgcmeincn  Schildcrung  der  Krankheit  und  ihres  Verlaufes  i 
crgibt  sich  schon  im  allgemeinen  die  Prognose  derselben:  die  Tabes  ist  im  ' 
allgcmeincn  unheilbar;  nur  in  einem  kleinen  Tcil  dcr  Falle  kann  Heilung  oder 
cin  an  Heilung  grenzender  Stillstand  cintreten;  die  meisten  Falle  verlaufen 
sehr  langsam,  vielc  auffallend  mildc  und  gutartig,  sie  geben  also  eine  giinstigere 
Prognose  in  bezug  auf  Lebensdauer,  Berufsfahigkeit  und  LebensgenuB;  manche 
dcrartige  Kranke  konnen  so  in  den  verschiedensten  Berufsarten  Jahre  lang 
tatig  sein,  andcre  bieten  wcgen  der  Raschheit  und  Bosartigkeit  des  Verlaufs 
der  Krankheit,  wegen  besonders  schwerer  und  zahlreicher  Symptome,  wegen 
bestimmter  Komplikationen  eine  sehr  viel  schlechtere  Prognose. 

Aber  es  ist  haufig  sehr  schwer,  im  Beginne  des  Leidens,  wenn  man  die 
Kranken  noch  nicht  lange  und  genauer  kennt,  eine  auch  nur  annahernd  zu- 
verlassige  Prognose  zu  stellen : es  gibt  ganz  schleichend  und  milde  verlaufende 
Falle,  die  plotzlich  — aus  irgend  einem  Grunde  — in  einen  rapideren  und  relativ 
bdsartigen  Verlauf  umschlagen;  und  gerade  bei  manchen  rapide  einsetzenden 
und  rasch  zur  Ataxie  fuhrenden  Fallen  kann  man  erleben,  daB  sie  wieder 
besser  werden  und  dann  einen  langdauernden  Stillstand  oder  nur  sehr  lang- 
sam progressiven  Verlauf  machen.  Damit  ist  aber  natiirlich  ftir  den  Einzelfall 
ziinachst  nicht  viel  anzufangen. 

Man  kann  wohl  sagen,  daB  die  Prognose  in  gunstigem  Sinne  beeinfluBt 
wird:  durch  sehr  langsame  Entwicklung  und  maBige  Intensitat  der  Symp- 
tome, durch  das  Fehlen  schwerer  trophischer  Storungen,  visceraler  Krisen, 
schwerer  Beeintrachtigung  des  Allgemeinbefindens ; durch  eine  kraftige  allge- 
meine  Konstitution,  durch  giinstige  auBere  Verhaltnisse,  durch  die  Art  der 
auslosenden  Schadlichkeiten,  durch  das  weite  Zurilcldiegen  der  Syphilis,  durch 
das  bereits  vorgeschrittene  Lebensalter  der  Kranken  im  Beginn  usw. 

In  ungilnstigem  Sinne  dagegen  sprechen;  schwere  neuropathische  Be-  ! 
lastung,  rapides  Fortschreiten  des  Leidens,  friihzeitige  Ataxie,  eine  Vielheit 
schwerer  Symptome  (heftige  Schmerzen,  gastrische  und  laryngeale  Krisen, 
Arthropathie,  Blasenstonmg  und  -Katarrh  usw.),  ungiinstige  Lebensverhalt- 
nisse,  Unwirksamkeit  der  therapeutischen  Eingriffe  usw. 

Im  einzelnen  und  fiir  bestimmtc  Symptome  ware  noch  etwa  folgendes  zu 
sagen : 

Das  ganz  friihzeitige  Erkennen  des  Leidens  kann  zurzeit  noch  nicht  als 
unbedingt  giinstig  angesehen  werden,  weil  eben  die  Krankheit  ihren  Charakter  , 
in  sich  selbst  tragt  und  anscheinend  durch  die  Theraie  und  die  Lebensweisc  ; 
nicht  mit  Sicherheit  beeinfluBt  werden  kann. 

Die  ganz  langsam  und  mit  wenig  Symptomen  vcrlaufenden  Fiille  sind,  be- 
sonders wenn  sic  schon  langere  Zeit  bestehen,  relativ  giinstig  zu  be- 
urteilcn. 

Die  von  uns  als  Tales  (foZorosabezcichncten  Formen  sind  prognostischgewolm-  | 
lich  fiir  sehr  ungiinstig  zu  crachten,  sowohl  in  bezug  auf  dieses  Symptom  selbst 
wie  auf  den  ganzen  Verlauf.  Das  Glcichc  gilt  fiir  die  Falle  riiit  Magen-,  I 
Darm-,  Kehlkopf-  und  Blasenhrisen,  die  sich  nicht  seltcn  bei  einzelnen  Ivrankeu 
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zuscammenfinden  und  scliwer  schadigend  auf  die  gauze  Konstitiition  und  damit 
auf  den  Verlauf  wirken.  Die  Fade  init  Arthropatliien  und  Spontanfrahturen 
gehoren  in  dieselbe  prognostische  Kategorie. 

Fi'iih  eingetretene  und  liocligradige  Ataxie  ist  prognostisch  ungiinstig; 
doch  hat  man  gelernt,  auch  dieses  Symptom  durch  eine  passende  Therapie  viel- 
fach  giinstig  zu  beeinflussen.  Die  sehr  rasch,  fast  akut  einsetzende  Ataxie  ist 
nicht  imnier  ungiinstig,  kann  auch  rasch  und  vollstandig  zuriickgehen. 

Sehr  ungiinstig  sind  auch  die  Fade  von  Tabes  cervicalis  und  bulbaris,  wed 
die  Kompdkationen  von  seiten  der  Gehirnnerven  (Schdngbeschwerden  usw.) 
das  Leben  erhebdch  verkiirzen. 

Wahrend  die  tabische  Amaurose  an  und  fur  sich  von  absolut  schlechter 
Prognose  ist,  gibt  sie,  wie  wir  oben  gesehen,  eine  relativ  giinstige  Prognose 
fiir  den  weiteren  Verlauf,  der  meistens  sehr  milde  ist.  Ein  Kranker,  den  ich 
im  Jahre  1876  mit  tabischer  Amaurose  in  Behandlung  bekam,  ist  Jahrzehnte 
lang  frei  von  Ataxie  geblieben  und  lebt  heute  noch. 

Relativ  sehr  giinstig  sind  auch  die  Fade  von  Tabes  incompleta  und  noch 
mehr  die  abortiven  Formen  zu  beurteilen ; sie  pflegen  stationar  zu  bleiben  oder 
sehr  langsam  fortzuschreiten,  natiirlich  mit  allerlei  Ausnahmen. 

Ungiinstig  sind  aber  ade  Fade  mit  anderweitigen  sehweren  Komplikationen 
(Hirnlues,  Apoplexien,  mit  Blasenkatarrh  und  Pyelonephritis,  mit  Schrumpf- 
niere,  mit  Aneurysmen  und  Klappenfehlern,  Myokarditis  usw.),  das  ist  ja 
selbstverstandlich. 

Absolut  schlecht  ist  natiirlich  die  Prognose  der  Taboparalyse,  sie  pflegt 
in  wenigen  Jahren  den  Tod  herbeizufiihren. 

Ades  in  adem  ist  die  Prognose  im  ganzen  sehr  unsicher;  sie  muB  mit  Vor- 
sicht  gestedt  werden  und  kann  oft  erst  nach  langerer  Beobachtung  eiiiige 
Sicherheit  erlangen;  unter  alien  Umstanden  aber  lasse  man  den  Kranken 
selbst  die  Hoffnung  auf  Stidstand  und  Besserung  und  hiite  sich  stets,  eine  un- 
giinstige  Prognose  auszusprechen,  denn  nicht  seiten  sieht  man  doch  erstaun- 
liche  Besserungen  auch  aus  anscheinend  trostlosen  Zustanden  erfolgen. 

IX.  Therapie. 

Es  ist  selbstverstandlich,  daB  eine  relativ  so  haufige,  bei  alien  Standen 
vorkomniende,  die  Erwerbsfahigkeit  meist  schon  im  kraftigsten  Lebensalter 
bedrohende,  sich  iiber  Dezennien  hinziehende  chronische  Erkrankung  des 
zentralen  Nervensystems  wie  die  Tabes,  von  Anfang  an  der  Gegenstand  ein- 
gehenden  arztlichen  Interesses  und  vielfacher  therapeutischer  Versuche  ge- 
wesen  ist. 

Aber  schier  unermeBlich  sind  die  Schwierigkeiten,  welche  sich  der  Be- 
handlung und  noch  mehr  der  Beurteilung  der  Behandlungsresultate  bei  dieser 
Krankheit  entgegenstellen ; die  Hartnackigkeit,  mit  welcher  sie  vielfach  den 
therapeutischen  Eingriffen  trotzt,  ihre  langsame  Ejitwicklung,  die  groBen 
Schwankungen  und  die  Unberechenbarkeit  ihres  Verlaufcs,  das  Vorkommen 
derfriihererwahnteninkompletten,  milden,  gutartigen  und  stationaren  Formen, 
unerwartetcr  Remissionen  und  Exazcrbationen  machen  die  Wiirdigung  der 
Heilcrfolge  zu  einer  sehr  schwierigen  Aufgabe;  unsere  noch  immcr  mangel- 
haftc  Einsicht  in  das  cigentlichc  Wesen  und  die  Ursachen  der  Krankheit  er- 
schweren  die  Feststcllung  praziser  indikationen;  wenn  auch  unsere  Kenntnisso 
von  den  Ursachen  der  Tabes  erheblich  gewachsen  sind,  so  lassen  doch  die  An- 
schauungen  iiber  die  pathologisch-anatomischen  Grundlagen  des  Loidens,  die 
noch  immcr  cinem  haufigen  Wechscl  unterworfen  sind  und  geradc  in  diesen 
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lotzton  Tagcn  wieder  auf  eina  iicuc  Basis  gestellt  zu  wcrden  schcinon,  noch 
sohr  viol  an  Klarhoit  und  Sichorhcit  vermissen.  Es  ist  dor  eifrigsten  klin’isclien 
Forschung  und  don  ungozahlten  tlierapoutischen  Vcrsuchen  bisher  nicht  gc- 
lungon,  crhcblichc  Hoilcrfolge  zu  erzielon,  sicher  wirkende  Behandlungsme- 
thodon  zu  findcn  und  damit  das  Los  dor  unglucklichen  Tabiker  zu  einem 
wosontlich  bcsscrcn  zu  gestaltcn. 

Inimcrhin  wird  ja  viclfach  oine  relativ  giinstigc  Gestaltung  dos  Verlaufs 
dor  ganzcn  Krankheit,  cine  langc  Erhaltung  dor  Leistungsfahigkeit  und  dos 
Lebensgenusses  dor  Ka'anken  — anscheinend  auch  liaufig  geradc  durch  die 
therapeutischen  Eingriffe  — beobachtet;  aber  wir  sind  nicht  imstando,  das 
niit  der  wiinschenswerten  Sicherheit  zu  behcrrschen  und  auch  nur  in  einor 
erheblichen  Minderzahl  der  Fade  den  Vcrlauf  zum  Guten  zu  wenden,  Stillstand 
desselbcn  oder  gar  Heilung  herbeizufuhren. 

Und  wenn  man  sich  ernstlich  klar  macht,  welche  Veranderungen  beroits 
in  den  Nervenelementen  eingetreten  sind,  wenn  die  Tabes  cinmal  manifest 
geworden  ist,  wie  lange  der  ProzeB  wohl  meist  schon  latent  bestandon  hat, 
wie  viele  Nerveiielemente  bereits  unrettbar  degeneriert  und  zerstort  sind, 
wie  wenig  Aussicht  auf  eine  Regeneration  derselben  besteht,  so  wird  man  von 
vornherein  die  Hoffnung  auf  groBe  Erfolge  bedeutend  horabstimmen  miissen 
und  sich  nicht  sanguinischen  Erwartungen  hingeben;  dieselben  werden  nur 
allzu  oft  getauscht  werden. 

Dartiber  muB  man  sich  von  vornherein  klar  sein ; aber  man  darf  sich  auch 
nicht  durch  diesen  beklagenswerten  Zustand  unseres  Wissens  und  Konnens 
davon  abhalten  lassen,  auf  Grund  unserer  heutigen  Einsicht  in  das  Wesen,  J 
die  Ursachen  und  den  Verlauf  des  Lcidens  immer  erneute  Heilversuche  zu 
machen  und  die  daraus  sich  ergebenden  Schliisse  zu  verwerten.  Speziell  ist 
imsere  nun  doch  zu  einem  gewissen  AbschluB  gekommene  Einsicht  in  die  Atio- 
logie  der  Tabes  von  groBter  Bedeutung  fiir  die  Gestaltung  unserer  Therapie 
gewesen. 

Wir  betrachten  demgemaB  in  Kiii'ze  die  einzelnen  sich  daraus  ergebenden 
Indikationen 

Zweifellos  kann  man  von  einer  Prophylaxe  der  Tabes  sprecheii;  es  ist  mog- 
lich,  wenn  auch  schwer  ausfiihrbar,  die  Krankheit  zu  verJmten,  da  wir  ihre  Ur- 
sachen zum  groBeii  Teil  kennen,  und  die  Erreichnng  dieses  Zieles  ist  auBor- 
ordentlich  wilnschenswert,  da  wir  die  einmal  vorhandene  Krankheit  sehr 
schwer  beseitigen  oder  auch  nur  in  den  ersten  Anfangon  zum  Stillstand  bringen 
konnen.  ^ 

Wahrscheinlich  ist  die  Tabes  meistens  die  Folge  des  Znsammenwirkens 
einer  ganzen  Anzahl  von  Schadlichkeiten,  von  welchen  nach  unseren  fruhoren 
Ausfuhrungen  die  Syphilis  weitaus  die  wichtigste  und  fast  immer  vorhandene 
ist.  Es  sind  fast  ausschlieBlich  friiher  syphilitisch  Infiziorte,  welche  das  Opfer 
der  Tabes  werden;  aber  auch  bei  ihnen  sind  noch  allorlei  andore  ))auslosende« 
Ursachen:  neuropathischc  Belastung,  angeborene  oder  erworbene  Schwache 
des  Nervensystems,  Erkaltung,  korperliche  Uberanstrengnngen  und  Strapazen, 
sexuelle  Exzesse,  Traumata,  MiBbrauch  von  Alkohol  und  Tabak,  Uberar- 
beitung,  geistige  Uberanstrengung,  Aufregungen  und  Gemiitsbewegungen  usw. 
nachweisbar.  Daraus  ergibt  sich  cinfach,  worin  die  Prophylaxe  der  Tabes  zu 
bestehen  haben  wird. 

Natiirlich  ware  in  erster  Linie  die  Prophylaxe  der  Syphilis  selbst  anzu- 


1 Fiir  die  eingchendoro  Austiihrun^  verweise  ich  auf  iiieinen  Vortrag:  Die  Therapie  der 
Tabes.  Volkmanns  Sarainlung.  N.  F.  Nr.  150.  1896. 
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streben;  niit  ilirer  Ausrottung  wiirde  selbstverstiiiidlich  auch  die  Tabes  zum 
groBten  Toil  verschwiiiden.  Daraiif  genaiier  einzugehen  ist  hier  nicht  der  Ort. 
Trotz  der  in  neuester  Zeit  in  die  breite  Offentlichkeit  gebrachten  Bestrebungen, 
die  Gesclilechtskrankheiten  zu  bekampfen  nnd  zu  verhiiten,  ist  praktisch  dock 
noch  recht  wenig  Aiissicht  anf  groBe  Erfolge  in  dieser  Riclitung  und  wir  werden 
noch  anf  lange  hinaus  mit  der  Tatsache  des  haufigcn  Vorkoramens  der  Syphilis 
in  der  Bevolkeriing,  besonders  der  GroBstadte,  ilirer  Bewohner  und  Besucher 
rechnen  niussen. 

So  bleibt  als  Hauptsache  fiir  die  Prophylaxe  der  Tabes  lediglich  die  recht- 
zeitige,  gmndliclie  und  geniigend  lange  fortgesetzte  Behandlung  der  Syphilis  in 
ihren  ersten  Stadien  iibrig.  Freilich  lehrt  die  Erfahrung,  daB  auch  die  beste 
und  sorgfaltigste  Behandlung  der  Syphilis  nicht  imstande  ist,  mit  absoluter 
Sicherheit  das  spatere  Auftreten  der  Tabes  zu  verhiiten.  Aber  die  griind- 
lichen  Untersuchungen  der  Syphilidologen  iiber  den  EinfluB  geniigender  Hg- 
Behandlung  der  friiheren  Stadien  der  Syphilis  auf  das  Auftreten  spaterer 
tertiarer  Formen  derselben,  die  groBen  Statistiken  von  Fournier,  Neisser 
u.  A.  iiber  dieselben  Verhaltnisse  in  bezug  auf  die  Tabes  lehren  doch  iiber- 
einstimmend  und  iiberzeugend,  daB  eine  griindliche  Behandlung  der  Syphilis 
in  ihren  ersten  Stadien  die  Chancen  des  spdteren  Aushruches  der  Tabes  sehr  er- 
heblich  verringert.  Zugleich  ist  damit  auch  der  torichte,  oft  wiederholte  Aus- 
spruch,  daB  gerade  die  Hg-Behandlung  den  spiiteren  Ausbruch  der  Tabes  be- 
giinstige  oder  gar  direkt  verursache,  ad  absurdum  gefiihrt. 

Wie  diese  Behandlung  zu  machen  ist,  wie  oft  sie  wiederholt,  wie  lange  sie 
fortgesetzt  werden  soil,  das  haben  wir  hier  nicht  zu  erortern  und  verweisen 
dafiir  auf  die  entsprechenden  Abschnitte  dieses  Werkes.  Lcider  wird  in  der 
Praxis  noch  unendlich  viel  gesiindigt  in  dieser  Beziehung;  vielfach  wird  von 
den  Ai'zten  die  Behandlung  viel  zu  leicht  genommen,  die  iS’anken  werden  nicht 
in  geniigender  Weise  belehrt  iiber  die  Gefahren,  die  aus  der  Vernachlassigung 
der  Therapie  entstehen  konnen,  sie  werden  nicht  gezwungen,  ihr  Leiden  griind- 
lich  nnd  ernst  genug  zu  behandeln!  und  der  Leichtsinn  der  Ki’anken  selbst 
spotted  oft  jeder  Beschreibung ! Man  braucht  ja  die  ILfanken  nicht  zu  syphi- 
iophoben  Hypochondern  zu  machen,  aber  verniinftige  Vorstellungen,  die  in 
ganz  beruhigende  Formen  gekleidet  sein  konnen,  werden  doch  bei  vielen  ihren 
Zweck  nicht  verfehlen ; dariiber  hat  Stintzing  (Handbuch  der  Therapie  in- 
nerer  Ivrankheiten  von  Penzoldt  nnd  Stintzing,  V,  3.  Aufl.)  sehr  lesenswerte 
Bemerkungen  gemacht. 

Aber  mit  der  Behandlung  der  Syphilis  allein  ist  noch  nicht  alles  erschopft: 
da  auch  bei  syphilitischen  Individuen  fast  inimer  noch  die  eine  oder  andere 
Gelegenheitsursache  die  Tabes  erst  auslost,  muB  auch  vor  diesen  Schadlich- 
keiten  gewarnt  werden;  viel  wird  ja  damit  freilich  nicht  zu  erreichen  sein, 
bei  dem  Leichtsinn  der  Menschen,  die  sich  nicht  krank  fiihlen;  aber  bei  Ein- 
zelnen  wird  doch  auch  eine  solche  Warnung  gute  Frilchte  tragen  und  ich  habe 
mir  es  deshalb  schon  lange  zur  Pflicht  gemacht,  Syphilitischen  ausdriicklich 
zu  sagen,  daB  ihre  Durchseuchung  sie  geneigt  macht,  auf  alle  mbglichen  Schad- 
lichkeiten  starker  zu  reagieren  als  ganz  gesunde  Mcnsclien  und  daB  sie  sich 
deshalb  diesen  Gefahren  nicht  so  ungestraft  und  zuversichtlich  aussetzen 
diirfen  wie  diese.  Besonders  schcint  mir  diese  Warming  sehr  angebracht  bei 
(hcreditiir  oder  erworben)  neuropathischen  Individuen,  die  vielleicht  schon 
allerlei  nervose  Symptome  (Neurasthcnie  usw.)  zeigen.  Sie  sollen  sich  hiiten 
vor  alien  groben  oder  oft  wiederholten  Erkdltungsschddlichkeiten,  kdrperlichen 
Strapazen,  Vberanstrengung  und  Ermudung,  z.  B.  bei  der  Jagd,  beim  Fisch- 
fang,  bei  Bergtouren  und  jedem  sonstigen  Sport,  Rudern,  Badfahren  usw., 
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sio  sollen  grohe  sexuelle  Exzesse,  Tahak-  und  Alkoholmi/ibrauch  durchaus  unter- 
lasson,  luicli  ctwa  orlittenoni  Trauma  sicli  liingere  Zeit  sorgfaltig  pflegen  und 
('rliolon,  die  ubermiipige  Berujsarheit,  die  geistige  tJheranstrengung,  Gemuts- 
hewegungen  und  starke  Aufregungen  uiid  l)esonders  die  oft  naheliegende  Kom- 
bination  dieser  verschiedenen  Schildlichkciten  tuidiclist  venneiden;  sie  sollen 
bei  etwaiger  Influenza  oder  anderen  schweren  infektionskranklieiten  sich  eine 
geniigende  Uekonvaleszenz  gbnnen  und  die  Anwendung  uhermafOg  heifier 
Biider  und  Dampjhdder,  abcr  auch  den  unsinnigen  Gebrauch  ven  Kaltwasser- 
prozeduren  niit  schr  niedercn  Tempcraturen  unterlassen. 

Bei  nervos  Belasteten,  die  Syphilis  crworben  haben,  wird  man  alles  tun 
niiissen,  um  ihrer  Pradisposition  fiir  die  Tabes  entgegenzuwirken : durch  ver- 
niiiiftige  Lebensweise,  tonisierende  Behandlung,  Luft-  und  Wasserkuren  usw, 

Damit  diirfte  alles  erschbpft  sein,  was  iiber  die  Prophylaxe  der  Tabes  zu 
sagen  ware,  und  wir  wenden  uns  nun  der  Behandlung  der  Indicatio  causalis  zu. 
Es  ist  klar,  daB  jede  Behandlung  der  Tabes  um  so  groBere  Chancen  des  Erfolges 
bieten  wird,  je  fmher  sie  heginnt,  und  daB  deshalb  der  groBte  Wert  auf  die 
Friihdiagnose  der  Tabes  zu  legen  ist,  woriiber  wir  oben  ausfiihrlich  gesprochen 
haben. 

Unzweifelhaft  kann  bei  der  kausalen  Therapie  zunachst  nur  und  fast  aus- 
schlieBlich  die  antisyphilitische  Behandlung  in  Frage  kommen.  Aber  ihre 
streng  wissenschaftliche  Begriindung  ist  zurzeit  noch  recht  scliwierig,  ja  un- 
moglich.  'Konnte  man  die  Tabes  einfach  als  eine  Spatmanifestation,  als  eine 
besondere  Form  der  tertiaren  Syphilis  ansehen,  so  lage  die  Sadie  ja  ziemlich 
klar;  wenn  auch  daftir  viele  Griinde  vorliegen  und  ivenn  auch  die  zahlreich 
gefundenen  zweifellos  tertiaren  gummosen  Manifestationen  an  den  Meningen 
und  GefaBen  und  wenn  besonders  die  durch  die  Cytodiagnostik  enthiillte, 
wahrscheinlich  der  Syphilis  zuzurechnende  Reizung  der  Meningen  (wSyphi- 
lose«  derselben)  sehr  erheblich  fiir  diese  Anschauung  ins  Gewicht  fallen,  so 
ist  sie  doch  nicht  vollkommen  sicher;  die  Moglichkeit,  daB  es  sich  um  spezifische 
Giftwirkung,  um  Einwirkung  von  syphilitischen  Toxinen,  die  von  alten  latenten 
Krankheitsherden  immer  wieder  geliefert  werden,  vielleicht  aber  auch  um  in 
abnormer  Menge  gebildete  Antitoxine,  Imniunisierungsstoffe  u.  dgl.  handelt, 
legt  uns  eine  gewisse  Reserve  auf  und  muB  die  Hoffnung  auf  die  Wirksamkeit 
der  spezifischen  Behandlung  herabstiramen. 

Trotz  aller  dieser  Bedenken  ist  aber  doch  die  Melu'zalil  der  neueren  Be- 
obachter  zu  dem  SchluB  gekommen,  daB  bei  der  Tabes  die  antisypliilitische  Be- 
handlung zu  versuchen  sei;  man  kann  dabei  mit  mehr  oder  weniger  Energie 
verfahren,  die  Einen  haben  nur  zaghafte  Versuche  gemacht,  die  Andern  sehr 
energische  und  intensive  Hg-  und  Jodkuren  angewendet;  viele  wollen  gute 
Erfolge  gesehen  haben,  andere  nur  maBige  luid  wieder  andere  vorwiegend 
negative;  und  einzelne  Stimmen,  selbst  unter  den  Anhangern  des  Zusammen- 
hanges  von  Syphilis  und  Tabes,  verwerfen  die  spezifischen  Kuren  als  vollig 
nutzlos;  von  der  geniigend  widerlegten  Behaiiptung,  daB  die  spezifischen 
Kuren  den  Tabikern  schadlich  seien,  gar  nicht  zu  reden. 

Naturlich  kann  iiber  die  Berechtigung  und  don  Nutzen  einer  spezifischen 
Behandlung  der  Tabes  endgiiltig  nur  dieErfahrung  entscheiden;  auf  dieSchwie- 
rigkeiten  desSammelns  beweisender  Erfahrungen  haben  wir  schon  hingewiesen; 
sie  werden  vermehrt  durch  die  neuerdings  gewonnene  Einsicht,  daB  es  sehr 
leichte,  stationar  bleibende  Falle  von  Tabes  gibt,  daB  dieselbe  einen  uberaus 
schwankenden  und  schwer  voraus  zu  berochnenden  Verlauf  zeigt;  nur  auf 
groBe  Beobachtungsreihen  und  besonders  auf  die  Eindriicke  sehr  erfahrener 
Beobachter  ist  da  ein  gewisser  Wert  zu  legen. 
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Und  solclie  Erfahrungen  liegen  docli  jetzt  in  gcniigender  Zahl  und  von 
cincr  groBen  Reihe  von  Autoren  vor;  sie  gchen  fast  iibereinstinimend  dahin, 
daB  der  Nutzen  dcr  antisyphilitischen  Behandlung  der  Tabes,  besonders  wenn 
sie  sehr  friih  mit  der  ndtigen  Konsequenz  angewendet  wird,  in  einem  groBen 
Toil  der  Falle  ganz  zweifellos,  aber  nur  in  einem  kleinen  Teil  der  Falle  sehr  er- 
licblich  ist. 

Es  wiirde  zu  weit  fiiliren,  darhber  detaillierte  Mitteilungen  aus  der  Literatur 
Oder  aus  der  persdnlichen  Erfahrung  hier  zusammenzustellen;  ich  will  nur 
das  meiner  eigenen  sehr  reichen  Erfahrung  entnommene  Ergebnis  hier  dahin 
znsanimenfassen,  daB  ich  in  einer  ganz  erheblichen  Zahl  von  Fallen  von  einer 
rationellen,  mehrfach  wiederholten  spezifischen  Kur  zweifellos  Erfolge  sah; 
daB  in  einigen  Fallen  diese  Erfolge  einer  vdlligen  Heilung  nahekommen,  so 
daB  die  Kranken  in  ihrem  Berufe  oft  lange  Jahre  leistungsfahig  blieben  (wenn 
sie  auch  vielleicht  ihre  reflektorische  Pupillenstarre,  das  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe  usw.  behielten) ; daB  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  das  Leiden  doch 
Jahre  lang  auf  einem  ertraglichen  Stand  gehalten  werden  konnte;  aber  ich 
niuB  auch  hinzufugen,  daB  in  einer  recht  goBen  Zahl  von  besonders  schon 
vorgeschrittenen  Fallen  das  Fortschreiten  des  Leidens  nicht  aufzuhalten  war. 

Zugleich  aber  hat  mich  meine  eigene  groBe  Erfalmmg  gelehrt,  daB  die 
spezifische  Behandlung  — ■ ihre  rationelle  und  vorsichtige  Handhabung  vor- 
ausgesetzt  — den  Tabisehen  absolut  keinen  Schaden  bringt,  daB  somit  die  gegen 
diese  Behandlung  wiederholt  lautgewordenen  Warnungen  vollkommen  gegen- 
standlos  und  iiberflussig  sind.  DaB  es  auch  hier  einzelne,  gegen  das  Hg  oder 
Jod  iiberempfindliche  Individuen  gibt,  welche  die  Kiu'en  nicht  vertragen, 
ist  selbstverstandfich ; es  steht  vollkommen  fest,  daB  die  meisten  Tabiker  ver- 
niinftig  geleitete,  selbst  energische  antisyphilitische  Kuren  vollkommen  gut 
ertragen,  daB  dabei  ihr  Allgemeinbefinden  sogar  gebessert,  ihr  Gewicht  er- 
hoht  wird. 

In  Erwagung  olso:  daB  die  Syphilis  die  haufigste  und  wichtigste,  die  zu- 
nachst  greifbare  Veranlassung  der  Tabes  ist;  daB  die  pathologisch-anatomischen 
Veranderungen  bei  der  Tabes  eine  Wirkung  der  spezifischen  Behandlung  wenig- 
stens  nicht  ausschlieBen ; daB  zweifellos  hanfig  edit  spezifische,  gummose  usw. 
Erkrankungen  die  Tabes  begleiten;  daB  die  Lumbalpunktion  uns  eine  hochst 
wahrscheinlich  als  syphilitisch  anzusehende  Reizung  der  Meningen  dabei  ent- 
hullt;  daB  moglicherweise  irgendwo  im  Korper  (Driisen  usw.)  schlummernde 
luetische  Krankheitsherde  fortbestchen,  deren  Beseitigung  von  Nutzen  ist; 
und  endlich,  daB  die  spezifische  Behandlung  fiir  die  Tabiker  ganz  unschadlich 
ist  — ■ erscheint  es  uns  vollkommen  selbstverstandlich,  daB  dei  Tabes  mit 
vorausgegangener  Syphilis  im  allgemeinen  eine  antisyphilitische  Therapie  in- 
diziert  ist;  ebenso  selbstverstandlich  aber  auch,  daB  sie  nun  nicht  blindlings 
und  ohne  weiteres  instituiert  werden  miisse,  sondern  daB  die  Indikation  ftir 
I jeden  Fall  besonders  gepriift,  je  nach  den  individuellen  Verhaltnissen  starker 
‘ Oder  schwacher  betont,  unter  Umstanden  sogar  unerfullt  bleiben  iniisse, 

Im  einzelnen  lassen  sich  wohl  die  folgenden  Satze  rcchtfertigen,  die  spezi- 
i fische  Behandlung  ist  zu  machen: 

1.  in  alien  ganz  frischen  Fallen  von  Tabes,  besonders  wenn  die  Syphilis 
I nicht  gar  zu  weit  zuruck  liegt ; 

2.  in  alien  Fallen,  welche  etwa  noch  floride  Symptome  der  Syphilis  irgendwo 
sonst  im  Korper  (an  Haut,  Schleimhauten,  Knochen  usw.)  zeigen,  oder  welche 

' mit  Symptomen  eerebraler  oder  meningealer  Lues  kompliziert  sind;  besonders 
auch  in  solchen  Fallen,  wo  die  Lumbalpunktion  eine  ausgesprochene  typische 
Lymphocytose  nachweist ; 
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3.  eiulUch  ill  alien,  auch  illtoren  Fallen,  in  welchen  fruher  nur  eine  ganz 
uwjenugende  Behandlung  der  Syphilis  staltgefunden  hat  und  ausgesprochene 
Lymphocytose  bestelit,  oder  bei  denen  Naclischiibe  des  Leidens  eintreten. 

Natiirlicli  wird  man  bei  selir  vorgeschrittener  Krankheit,  bei  hochgradiger 
Ataxie  iisw.,  bei  reichlich  vorbeliandelten  Fallen  nur  unter  besonderen  Um- 
standen,  z.  B.  bei  I'rischen  Naclischilben,  bei  neuen  Tertiarsymptomen,  bei 
aiisgesprochener  Lymphocytose  sich  zur  Vornahme  erneuter  spezifischer  Be- 
handlung entschlieBen ; aber  selbst  mit  einem  erfolglosen  Versuch  derselben 
wird  man  nicht  viel  riskieren,  manchmal  sogar,  wie  ich  das  wiederholt  ge- 
sehen,  erfreulichen  Erl'olg  haben. 

Die  spezifische  Behandlung  erscheint  mir  Jcontraindiziert  in  sehr  vor- 
geschrittenen  und  veralteten  Fallen,  bei  sehr  abgemagerten,  kachektischen 
Oder  dyspeptischen  Kranken,  bei  sehr  weit  zuriickliegender  Infektion,  bei 
wiederholt  erfolglos  vorgenommenen  spezifischen  Kuren,  bei  Intoleranz  gegen 
Hg  und  J-Ka. 

Die  Wahl  der  Behandlungsmethode  geschieht  nach  den  fiir  die  Behandlung 
der  Spatsyphilisforinen  geltenden  Grundsatzen.  An  erster  Stelle  steht  die 
Hg-Behandlung  in  Verbindung  oder  abwechselnd  mit  Jodbehandlung.  Ob 
damit  alles  erschopft  ist,  was  wir  gegen  diese  Art  von  Spatformen  anwenden 
konnen,  steht  dahin;  es  ist  moglich,  daB  uns  die  Zukunft  Mittel  bringt,  welche 
bei  denselben  wirksamer  sind  als  Hg  und  Jod  — wer  kann  das  sagen?  Ich  kann 
mich  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  daB  Hg  und  Jod  fiir  diese  degenerativen 
Vorgange  ini  Nervensystem  nicht  so  wirksam  sind  wie  gegen  die  sekundaren 
und  tertiaren  Manifestationen;  es  niuB  aber  dem  Forstchreiten  unseres  Wissens 
und  vielleicht  einem  gliicklichen  Zufall  vorbehalten  bleiben,  Besseres  zu 
finden^. 

Wir  bevorzugen  die  alterprobte  Schmierkur,  doch  steht  natiirlich  auch 
anderen  Einverleibungsmethoden  (innerliche  Darreichimg,  Mercolintschurzen, 
siibkutane  Injektionen  von  loslichen  oder  imloslichen  Hg-Praparaten)  nichts 
im  Wege;  fiir  sie  sind  die  fiir  die  Syphilistherapie  im  allgenieinen  (siehe 
Neisser)  geltenden  Grundsatze  und  Erfahrungen  inaBgebend,  wir  lassen  eine 
maBig  intensive,  in  groBeren  Zwischenraumen  wiederholte  Einreibungskur 
(30 — 50  Einreibungen  a 4 — 6,0  g,  selten  mehr)  mit  den  iiblichen  Kautelen  gegen 
Stomatitis,  mit  Einschaltung  von  2 lauen  Badern  pro  AVoche,  bei  guter  Ernah- 
rung,  geniigendem  LuftgenuB  imd  fern  vom  Beruf  und  den  Geschaften  machen. 
Das  letztere  ist  besonders  wichtig ! wir  lassen  deshalb  die  Kur  sehr  haufig  mit 
Badekuren  (Aachen,  Nauheim,  W^iesbaden,  Baden-Baden,  Rehnie,  Nenndorf, 
Baden  in  der  Schweiz  u.  dgl.)  verbinden  (aber  mit  A^ernieidung  heifer  Bader), 
Oder  in  der  Klinik  oder  irgend  einem  Sanatorium  machen.  A^on  einer  unter  den 
gewohnlichen  hauslichen  Verhaltnissen  bei  Fortsetzung  des  Berufes  mit  seinen 
Anstrengungen  und  Aufregungen  gemachten  Kuren  kann  ich  mu  dringend 
abraten. 

Seit  Jahren  gehe  ich  von  dem  Standpunkt  aus,  daB  die  Hg-Behandlung 
in  erster  Linie  die  grundlegende  Schadlichkeit  fiir  die  Tabes  beseitigt,  mu 
sozusagen  den  Boden  bereitet  fiir  die  AATrkung  der  iibrigen  Heilmittel,  die 
Hindernisse  beseitigt,  welche  sich  derselben  entgegenstellen;  es  konnen  ja 
noch  andere  AVirkungen  (Beseitigung  der  Meningitis  z.  B.)  nebenher  gehen; 

1 Vielleicht  ist  in  der,  wie  mir  scheint,  sehr  gliicklich  gewiihlten  und  vielversprechenden 
Kombination  von  Hg  mit  einem  organischen  Arsenikpriiparat,  wie  sie  jetzt  in  dem  sog.  Erne- 
sol  (Salicylarsinate  de  Mercure,  Coignet)  vorliegt,  ein  gerade  auf  die  tabischen  und  ahnliche 
syphilogene  Degenerationen  giinstig  einwirkendes  Mittel  gefunden;  ich  habe  Versuche  damit 
begonnen. 
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jene  ist  aber  wohl  die  Haiiptsache;  man  muB  die  Kranken  deshalb  darauf 
aid'nierksani  machen,  daB  sic  walirend  der  Hg-Kur  keine  auffallcnde  Besserung 
erwartcn  diirfeii,  soiiderii  daB  dioselbe  in  der  Regel  erst  nachtraglich  kommen 
kann. 

Diesen  Erfolg  suclie  icli  dmcli  ein  nach  der  Hg-Knr  einsetzendes  tonisie- 
rendes  Verfahren  — Gebirgsluft,  milde  Hydro therapie,  Halbbadcr  usw.,  elek- 
trischc  Behandlung,  tonisierende  Medikaniente  (Pilulac  tonicae,  Arsen, 
Kakodylinjektionen,  Glycerophosphate,  Lecithin  usw.),  odor  auch  eine  Bade- 
kur  in  Rehnie  oder  Nauheim  — zu  beschleunigen  und  zu  befestigen.  Ich 
glaube  da^mii  ganz  entschieden  vortreffliche  Wirkungen  gesehen  zu  haben. 

Die  Hg-Kur  wird  nun  — je  nach  den  Umstanden  — nach  4 bis  8 bis  12  Mo- 
naten  wiederholt  und  es  kann  in  dieser  Weise  mit  der  alternierenden  spezifi- 
schen  und  tonisierenden  Behandlung  mehrere  Jahre  fortgefahren  werden, 
meist  sind  die  Ki’anken,  mit  dem  Erfolg  zufrieden,  zur  Fortsetzung  dieser  Be- 
handlimg  gern  bereit^. 

In  dieser  Form  ist  jedenfalls  die  Hg-Behandlung  eine  von  den  Kranken 
sehr  leicht  und  ohne  Schaden  zu  ertragende  Sache;  ob  sie  aber  ausreichend  ist, 
ist  eine  andere  Frage!  Und  manche  behaupten,  daB  die  MiBerfolge  vieler 
Arzte  eben  auf  der  nicht  geniigenden  Energie,  Intensitat  und  Dauer  ihrer 
Hg-Kuren  beruhen. 

In  Frankreich  ist  man  ja  in  neuester  Zeit  wieder  zu  der  Anwendung  von 
sehr  energischen  und  lange  fortgesetzten  Hg-Kuren  bei  Tabes  und  Paralyse 
iibergegangen ; allerlei  Riilimens  wird  davon  gemacht;  ich  bin  dagegen  sehr 
skeptisch  und  habe  zweifellos  iible  Erfolge  von  solchen  wRiesenkuren «,  wie  sie 
bei  uns  in  Deutschland  0.  Ziemssen  (Wiesbaden)  schon  lange  anwendet  und 
dringend  — aber  mit  fehlender  Begriindung  — ■ empfiehlt,  gesehen.  Das  Re- 
sultat  dieser  Versuche  bleibt  abzuwarten. 

Natiirlich  komnit  neben  der  Hg-Behandlung  aber  auch  die  J oclbehandlung 
in  Frage;  sie  ist  zweifellos  in  vielen  Fallen  zu  versuchen,  in  manchen  evident 
niitzlich.  Man  kann  die  Verabreichung  von  Jodkalium  (oder  -natrium)  mit 
der  Hg-Kur  verbinden  oder  sie  mit  derselben  abwechseln  lassen,  1 — ^3  Monate 
lang,  1,0 — 4,0  oder  nielir  taglich  geben,  vor  oder  nach  der  tonisierenden  Be- 
handlung; eine  erwiinschte  Erleichterung  hat  die  Jodanwendung  durch  die 
Einfiihrung  des  Jodipin  in  die  Therapie  erfahren,  das  am  besten  in  Form 
von  subkutanen  Injektionen  (des  10%igen  und  25%igen  Jodipin)  angewendet 
und  meist  sehr  gut  vertragen  wird. 

Von  anderen  antisyphilitischen  Prozeduren  — Zittmannkur,  Holztranke,. 
Roob  Laffecteiir,  Schwitzkuren  usw.  — ist  nicht  viel  zu  sagen;  gelegentliche 
Versuche  damit  haben  mich  nicht  befriedigt^. 

So  viel  von  der  antisyphilitischen  Behandlung  der  Tabes!  ' 


1 Andere  haben  iihnliche  Methoden  der  Behandlung  enipfohlen;  im  Prinzip  ist  es  wohl 
immer  dasselbe:  die  regelmiiBig  intermittierende  Hg-Behandlung  einige  Zeit  fortgefiihrt. 

Bockuart  empfiehlt  jedes  Jahr  eine  Kur  von  20 — 2b  Einreibungen  a 2,5 — 4,0  g,  mit 
warmen  Biidern  und  viel  Ruhe.  Beachtenswert  erscheint  mir  die  in  letzter  Zeit  von  0.  Rosen- 
thal (Therapie  der  Syphilis,  1904)  empfohlene  Methode,  wclcher  von  ihm  eine  Anzahl  von 
Heilungen  und  Stillstand  in  ganz  ausgesprochenen  Fallen  nachgeruhmt  wird:  Schrnierkur, 
4 — 10  g tiiglich,  dabei  4—6  Wochen  BeUruhe  (sehr  wichtig);  daneben  Schwitzen,  tilgliches 
Baden  und  Jodipineinspritzung.  Wicderliolumj  der  Kur  nach  3 Monaten,  dann  wieder  nach 
9 Monaten.  Im  2.  .Jahr  zwei  Kuren  und  in  clen  beiden  folgenden  Jahren  je  eine  Kur.  Bei 
denselbeu  stets  grdlJte  Diat,  aber  roborierende  Nahrung;  kein  Alkohol,  kein  Tabakl 

^ Ob  man  dem  Gedanken  niiher  treten  darf,  auf  Grund  der  nachweisbaren  Lymphocytose 
etwa  die  beginnende  Tabes  mil  inlradumlen  Injeklionen  (vou  Jod-  oder  Hg-Priiparaten  oder 
ahnl.)  zu  behandeln,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Erwilgung  verdiente  aber  die  Sache  doch  1 

Erb,  Gcsamnieltc  Abhandluiigen. 
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Nun  erboht  sicli  abor  dio  Frago,  wie  die  Falle  von  Tabes  ohne  vorausge-  | 

f^angene  Sypliilis  zu  bcliandcln  seien?  Bei  der  Ansi(dit  mancher  Autoren,  daB  I 

jeile  Tabes  auf  Sypliilis  beruhe,  bei  der  Uninbglicdikeit,  eine  syphilitische  In-  | 
I'ektion  iiberhaiipt  init  Sichcrheit  auszuschlieBen,  bei  so  manchen  Fallen,  wo  | 
iiaeb  Lage  der  Sadie  die  Inrektion  nicht  unwahrscheinlic-h,  jedenfalls  niclit 
ausgeschlossen,  aber  durchaus  nicht  nachweisbar  ist  — darf  man  wohl  fragen: 
sollen  und  diirl'en  diese  Fiille  auch  antisyphilitisch  behandelt  werden?  Manche 
Autoren  bejahen  diese  Frage  und  raten  wenigstens  zu  einem  Versuch  mit  Hg 
und  Jod;  jedenfalls  geschieht  dies  in  der  Praxis  sehr  hiiufig.  Ich  kann  mich 
nicht  recht  dazu  cntschlieBen,  obgleich  ja  cin  Risiko  mit  diesem  Versuch  kaum 
verbunden  ist.  Das  muB  schlieBlich  jcder  Arzt  im  einzelnen  Fall  mit  sich  selbst 
ausmachen;  hier  scheint  mir  nun  die  Cytodiagnostik  vielleicht  berufen,  hclfend  I 
und  entscheidend  einzutreten:  wenn  sich  weiterhin  bestatigen  sollte,  daB  die 
Lymphocytose  des  Lnmbalpunktates  eine  positive  Bedeutung  fur  die  syphi- 
litische Durchscuchung  des  Individuums  hat,  und  wenn  wir  bei  Fallen  von  be- 
ginnender  Tabes  oJine  nachweisbare  Syphilis  eine  typische  Lymphocytose 
finden,  wiirde  dies  der  Indikation  einer  spezifischen  Behandlung  eine  sehr 
wichtige  Stiitze  verleihen.  Dariiber  konnen  aber  erst  weitere  Erfahrungen 
entscheiden. 

Ich  erwahne  kurz  einen  jungst  von  mir  beobachteten  derartigen  Fall:  35jahr. 
Mann;  seit  3 Jahren  lanzinierende  Schmerzen,  Ptosis,  Blasenschwache;  jetzt  typische 
Tabes  incipiens  mit  alien  objektiven  Symptomen  (ohne  Ataxie).  • — Nie  Schanker 
Oder  Syphilis;  ein  Tripper;  gesunde  Kinder.  Nichis  von  Lues  zu  finden  (leichte  ; 
Plaquesnarben  am  Mundwinkel  ohne  Wert,  da  Patient  starker  Rancher).  Die 
Lumbalpunktion  ergibt  hochgradige  Lymphocytose.  Ich  entnahm  daraus  die  Indi- 
kation fiir  einen  Versuch  mit  Hg-Kur.  Dieselbe  war  von  sekr  gutem  Erfolg.  j 

Selten  wird  Gelegenheit  sein,  andere  kausale  Momente  als  die  Syphilis  zu  ; 
bekfimpfen.  Die  von  den  Kranken  eventuell  beschuldigten  Ursachen  liegen  ; 

weit  zuriick  und  sind  nicht  mehr  ungeschehen  zu  maclien;  es  wird  sich  also  ; j 

nur  darum  handeln,  etwa  noch  bestehende  und  fortwirkende  Schadlichkeiten  j 
zu  beseitigen:  Erkaltungsschadlichkeiten,  Strapazen,  feuchte  Wohn-  und  Ar-  ! 
beitsraume,  sexuelle  Exzesse  und  tJberreizung,  Alkohol  oder  TabakmiBbrauch, 
Aufregung,  Gemutsbewegungen,  geistige  Gberanstrengungen,  zu  kalte  oder  zu  1 
lieiBe  Bader  usw.  — damit  wird  in  der  Regel  nicht  viel  zu  erreichen  seiu.  i' 

* + li 

* . 1 

Eigentlich  fallt  die  Indicatio  morbi  fiir  diejenigen,  welclie  in  der  Tabes 

lediglich  eine  besondere  Form  der  Spatsyphilis,  d.  h.  eine  wirkliche  syphilitische 
Erkrankung  sehen,  mit  der  soeben  besprochenen  spezifischen  Behandlung, 
welche  der  Indicatio  causalis  gerecht  werden  soil,  zusammen.  So  naheliegend 
diese  Anschauung  auch  uus  heute  geworden  ist,  so  ist  sie  doch  noch  keineswegs 
bewiesen;  die  spezifische  Thcrapie  gibt  vielfach  nur  unbefricdigendc  Erfolge 
und  hat  ihre  zeitlichen  Grenzen;  es  bleibt  noch  genug  Zeit  und  Raum  fiir  eine 
direkte,  nicht  spezifische  Behandlung  der  Tabes,  nnd  jedenfalls  sind  die  Tabes- 
falle  ohne  syphilitische  Vorgeschichte  direkt  zu  behandelu.  Es  gibt  also  eigent- 
lich in  alien  Fallen  auch  cine  Indicatio  morbi  zu  erfiillen.  Ihr  Zweck  ist,  die 
dcgcncrativen  Vorgiinge  in  den  Hinterstrangcn  und  an  anderen  Stellen  des 
Nervensystcms  auszugleichcn  und  wenigstens  die  durcli  sic  gcsetzten  Funk- 
tionsstdrungen  zu  beseitigen.  Das  ist  das  wesentliche,  wenn  auch  cine  »patho- 
logisch-anatomische  Heilung«  im  strengen  Sinue  des  Wortes  wohl  nienials  zu 
erzielcn  sein  wird,  so  geniigt  es  praktisch  fiir  die  Kranken  vollkominen,  wenn 
die  gestorte  Funktion  bis  auf  unmerkbare  Reste  ausgeglichen  und  ihre  voile 
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Loistungsfahigkeit  wioderliergestellt  wird;  cs  ist  fiir  dicselbcn  ebenso  gleicli- 
giiltig,  wenn  sio  etwa  nocli  Rcste  dcr  grauen  Degeneration  mit  sich  herum- 
tragen,  als  wenn  sie  einzelne  irrelevante,  in  keiner  Weise  stiirende  Symptome, 
wie  die  reflektorisehe  Pupillenstarre  oder  das  Fehlen  der  Patellarreflexe  be- 
halten. 

Die  Wege,  welche  der  Natur  ziir  Erreichung  dieses  Zieles  zu  Gebote  stehen, 
konnen  verscliieden  sein : die  Ernahrungsstorungen  in  den  nervosen  Elementen 
konnen  anf  deni  Wege  eines  gesteigerten  nnd  verbesserten  Stoffwechsels,  bei 
etwaigeivAnregnng  nnd  Steigernng  der  Zirknlation  des  Blutes  und  der  Lymphe, 
vielleicht  auch  nnter  Elimination  der  toxisclien  Stoffe,  ausgcglichen  werden; 
es  konnen  aber  auch  die  schlummernden  Krafte  vikariierender  und  kollatc- 
raler  Bahnen  geweekt  und  als  Ersatz  fiir  die  verloren  gegangenen  Funktionen 
herangezogen  werden. 

Fine  allgemeine  Hebung  der  Erndhrung,  Anregung  des  Gesamtstoffweehsels, 
Anregung  der  FunMion  der  erkrankten  N ervenbahnen,  ErleicMerung  der  Blut- 
zufulir  zu  denselben  und  durch  alles  dies  eine  Anderimg  des  Chemismus  der  er- 
krankten N ervenbahnen  wird  diesem  Zweeke  am  besten  dienen;  die  Anregung 
und  tibung  vikariierender  und  kompensatorischer  Funktionen  wird  erganzend 
wirken. 

Die  hierfiir  dienlichen  Mittel  und  Methoden  sind  zahlreich  und  mannig- 
fach.  Ehe  wir  zur  Aufzahlung  und  Wiirdigung  derselben  schreiten,  mogen 
einige  einleitende  Bemerkungen  iiber  das  allgemeine  didtetische  Verhalten  und 
die  Lebensweise  der  Tabiker  gestattet  sein!  , 

Im  allgemeinen  miissen  alle  Tabiker  sich  einer  moglichst  ruhigen,  gleich- 
mabigen,  von  alien  Anstrengungen,  Strapazen,  Aufregungen,  Exzessen  usw. 
fernbleibenden  Lebensweiee  liefleiBigen:  «Leben  Sie  wie  ein  alter  Mann,  ein- 
fach,  nilchtern,  ruhig  und  geregelt!«  das  ist  der  Rat,  den  ich  alien  derartigen 
Kranken  gerade  in  den  ersten  Stadien  des  Leidens  gebe  — in  den  spateren 
Stadien  versteht  sich  das  von  selbst,  in  den  friiheren  ist  es  freilich  oft  sehr 
schwer  durchzufiihren,  aber  die  Befolgung  des  Rates  belohnt  sich. 

Also  Einfachheit  nnd  MaBigkeit  im  Essen  und  Trinken,  Rauchen,  Ge- 
schlechtsverkehr  und  alien  sonstigen  Lebensgeniissen;  richtige  Abwechslung 
zwischen  Arbeit  und  Ruhe,  MaBhalten  in  der  Berufsarbeit,  geniigende  Ruhe- 
pausen  und  Erholungszeiten  sind  wichtig;  einfache  Zerstreuungen  und  Er- 
heiterung,  leichte  Geselligkeit  sind  erwiinscht,  alle  Aufregungen,  Gemiits- 
bewegungen  undgcsellige  Uberanstrengungen  verpont;  reichlicher  LuftgenuB^, 
im  Sommer  Aufenthalt  in  Wald-  und  Berggegenden,  im  Winter  Aufenthalt  im 
Siiden  sehr  niitzlich.  Besonders  sorgfaltig  ist  jede  korperliche  Anstrengung 
und  Ermiidung,  besonders  i/iermiidung  und  C/ieranstrengung  zu  vermeiden; 
deshalb  Sport  jeder  Art  (Jagd,  Bergsteigen,  Radfahren,  Tennisspiel)  zu  ver- 
bieten  oder  nur  unter  sorgfaltiger  Uberwachung  zu  gestatten.  Immerhin 
kann  man  den  Tabikern  in  dem  ersten  praataktischen  Stadium  in  dieser  Hin- 
sicht  doch  mancherlei  Konzessionen  machen:  Gynmastik,  Zimmerturnen,  Ru- 
dern,  maBiges  Radfahren,  selbst  vorsichtiges  Reiten  gestatten. 

Naturlich  muB  hierbei  streng  individualisiert  werden;  speziell  bei  den 
frischeren  nnd  noch  progredienten  Fallen  sei  man  auBerst  vorsichtig  — wah- 
rend  in  den  spateren  stationaren  Stadien  eher  die  Kranken  zu  regelmaBigen, 


^ Die  von  Determann,  der  eine  kombinierte,  hygienisch-physikalisdi-diiltetische  Be- 
handlung  ausgearbeitet  und  erprobt  hat,  dringend  einpfoblene  »Freiluftliegebehandlung« 
verdient  woid  eine  eingehende  Priifung. 
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goortlnoU‘11  Miiskoli'ibiiiigeii,  Biiwogungeri  irn  Freion  und  Gymnastik  anzuhalteii 
sind  (s.  11.  ))Ul)iingstliora])ic((). 

liosoiulcrs  wiclitig,  aber  aiicli  schwierig,  ist  diese  Frage  mit  Riicksicht 
aid'  dio  EdingkrscIio  Tboorio  dor  Tabesontstehung  gcwordon.  Wurde  sie  all- 
gotnoin  zii  akzo[)tioron  sein,  so  wiirdo  nati'irlich  den  rneistcn  Tabischen,  be- 
sondors  iin  Ik'ginn  des  J^eidens  und  liei  Exazerbationen,  I'rischen  Nachschiiben 
desselben  vollkommcne  kdrperliclic  Jiiihe,  selbst  liettrulie  zu  empfehlen  sein. 
Aber  es  ist  natiirlicli  undurchl'uhrbar,  etwa  eineni  robusten,  kraftigen  Tabiker 
iin  ersten  Beginn  des  J^oidens,  dor  vielleicht  noch  Jahre  und  Jahrzclinte  lang 
Icistiingsfahig  sein  wird,  eine  solche  Zumutung  zu  stellen.  Aber  gewiB  ist  die 
vollkommenc  Riihc  fiir  die  rascli  einsetzenden  und  progressiven  Formen  mit 
rasch  fortschreitendcr  Ataxie,  mit  motorischen  Scliwachezustanden,  rapider 
Abmagerung  usw.  dringcnd  zu  empfehlen.  Ich  habe  den  Eindruck,  dafi  hier 
gerade  der  Nutzcn  dieses  Vorgehens  ein  unzweifclhafter  ist,  andererseits  aber 
auch  dasselbe  gelegentlich  in  anders  gearteten  Formen  den  Kranken  zum 
Schaden  gereicht,  sie  schlaffer,  cnergieloser  macht,  die  Hypotonie  der  Mus- 
keln  und  die  Ataxie  fordert,  so  daB  es  nicht  fortgesetzt  werden  darf.  Es  ware 
sehr  erwiinscht,  dariiber  weitere  eingehende  Erfahrungen  zu  sammeln,  wie 
sie  wohl  Edinger  selbst  in  ausgedehnterer  Weise  gemacht  hat.  Hier  wie  iiber- 
all  muB  eben  in  sorgfaltiger  Weise  individualisiert  werden. 

Von  den  einzelnen  Mitteln  und  Heilmethoden  seien  zunachst  die  Medika- 
mente  erwahnt;  von  ihnen  ist  nicht  vilel  Riihmens  zu  machen;  erhebliche  Fort- 
schritte  und  klarere  Indikationen  haben  uns  die  letzten  30  Jalire  kaum  gebracht; 
von  prompten  und  sicheren  Erfolgen  ist  meist  keine  Rede,  aber  ihr  Nutzen  ist 
doch  auch  in  vielen  Fallen  nicht  zu  bestreiten;  jedenfalls  sind  sie,  bei  der  end- 
losen  Dauer  der  Krankheit,  nicht  zu  entbehren. 

An  erster  Stelle  steht  noch  immer  das  Argentum  nitricum  — ■ dessen  Erfolge 
fiir  eine  gewisse  Zahl  von  Fallen  unanfechtbar  festgestellt  erscheincn;  es  soil 
lange  Zeit  hindurch,  Monate  lang  — mit  groBeren  Pausen  Jahre  lang  — fort- 
gegeben  werden  (in  Pillenform  3 — 5 eg  pro  die,  zweekmaBig  mit  Extr.  nuc.  vom. 
spirit,  verbimden),  bis  etwa  10 — 12  g des  Mittels  verbraucht  sind.  Auch  Ein- 
reibungen  von  Ungt.  arg.  colloid.  Cr4d6  verdienen  wohl  genauere  Prufung 
(Determann). 

Das  von  Charcot  seinerzeit  fast  ausschlieBlich  verordnete  Secale  cornutum 
(0,20  g pro  dosi,  2 — 3mal  taglich,  einige  Wochen  lang,  dann  Pause,  Wieder- 
gebrauch  usf.)  ist  wieder  ziemlich  auBer  Gebrauch  gekommen;  bei  seiner  Affi- 
nitat  zu  den  Hinterstrangen  (Tuczeks  Ergotintabes!)  scheint  es  mir  sogar 
nicht  ganz  unbedenklich,  wenn  auch  eben  deshalb  seine  AVirksamkeit  in  kleinen 
Dosen  nicht  zu  bestreiten  ist.  Ich  verwende  dies  Mittel  (oder  besscr  noch  Er- 
gotin)  besonders  noch  in  Fallen  mit  ausgesprochener  Blasenschwache. 

Jodkalium  ist  von  vielen  Seiten,  schon  vor  der  Erkennung  der  Syphilis  als 
Hauptursachc  der  Tabes,  als  Heilmittel  und  als  besonders  gegen  die  lanzinieren- 
den  Schmerzen  wirksam  geruhmt  worden.  Seine  Wirksamkeit  wird  uns  heute 
nicht  wunderbar  erscheinen.  Das  nahere  siehe  oben  (Jodkali,  Jodnatrium, 
Jodipin!). 

Audi  die  Bromsalze  wurden  cinmal  eifrig  ompfohlcn;  von  ihrer  direkt 
heilenden  Wirkiing  auf  die  Tabes  habe  ich  nic  etwas  gesehen. 

Arsenik  ist  ebenfalls  sehr  geriihmt  worden;  das  Mittel  hat  ja  bei  den  ver- 
schiedensten  Krankheiten  gerade  auch  des  Nervensystems  unbestreitbare  groBe 
Erfolge;  ich  habe  es  aiiBerordentlich  vie!  versucht,  anscheinend  auch  mit 
Nutzen;  ob  os  aber  einfach  als  Toniciim  und  bliitbildendes  Mittel  oder  als 
Neivinum  oder  vielleicht  direkt  heilend  auf  die  Tabes  wirkt,  wage  ich  nicht 
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zu  entscheicU’ii;  das  ersterc  crscheint  inir  am  wahrscheinlichstoii;  ich  gebo  cs 
in  dcii  ublichen  Formcn  als  Acid,  arscnicosum,  als  Solutio  Fowleri  (gcwdliiilich 
in  Vcrbindung  init  Tinct.  nuc.  vom.),  als  Levicowasscr  und  neucrdings  beson- 
dcrs  gcrn  in  Form  dor  snbkutanen  Injoktioncn  der  Kakodylatc.  Ich  habe  von 
der  tonisiercndcn  und  altcricrcnden  Wirkung  der  letzteren  auf  Griind  reich- 
liclier  Erfahrung  cine  sehr  gute  Meinung  gcwonnen. 

Dasselbe  kann  ich  von  dem  vielfach  von  mir  versuchten  Strychnin  sagen, 
dcssen  Wirknngswcisc  bei  der  Tabes  ja  schwer  zu  erklaren,  aber  zweifcllos  vor- 
handcn  ist:  ob  cs  dirckt  auf  den  Chemismus  der  Eiickenmarksbahnen  odcr 
nur  als  ullgemeines  Nervinum,  Stomaehicum,  Tonicum,  wirkt,  wage  ich  nicht 
zu  cntscheiden  — aber  cs  ist  zweifcllos  niitzlich.  (Applikation  von  subkutaneii 
Strychnininfektionen  a 2 — 6 — 10  mg  oder  in  Form  der  Nux  vomica-Praparate, 
Tinktur  odcr  spirituoses  Extrakt,  am  besten  in  Vcrbindung  mit  anderen 
Mitteln,  x\rsenik,  Ai'gentum  nitricum,  Vinum  condurango  und  anderen  Tonicis.) 

Und  unter  diesen  letzteren  niuB  ich  noch  besonders  die  Eisenpraparatc 
hcrvorheben,  die  neben  den  Ai'sen-,  China-,  Strychninpraparaten  offenbar  durch 
ihre  allgemein  tonisiercndcn,  die  reparierenden  Krafte  des  Organismus  machtig 
unterstiitzenden  Wirkungen  auch  auf  diesem  Gebiete  von  zweifellosem  Nutzen 
sind.  Besonders  gern  und  mit  zweifcllos  groBem  Nutzen  pflege  ich  abwechselnd 
mit  dem  Ai’scnik  und  den  Kakodylaten  nieine  sog.  Pilulae  tonicae  zu  geben 
(Formel  s.  u.  ^).  Zm  Nachkur  nach  starkeren  Hg-  oder  Jodkuren  sind  sie  be- 
sonders zweekmaBig,  werden  sehr  gut  ertragen-  und  meist  von  den  Ki'anken 
sehr  gerhhmt. 

Von  zahllosen  ilbrigen  gegen  die  Tabes  empfohlenen  Mitteln,  Auronatrium 
chloratum,  Chinin,  Antipyrin,  Phosphor,  Bariumchlorat,  ist  nichts  Ruhnien- 
des  zu  sagen;  ob  die  neuerdings  sehr  empfohlenen  Glycerinofhosphate  und  die 
phosphorhaltigen  Lecithinprdparate  und  das  Phytin  bessere  Chancen  bieten, 
kann  erst  weitere  Erfahrung  lehren. 

Auch  die  nach  Brown-Sequards  Vorgang  vielfach  inszenierte  Opothe- 
rapie,  die  Behandlung  mit  Organsaften,  Organpraparaten  (Him-  und  Riicken- 
marksextrakt,  Hodensaft,  Spermin-Poehl  usw.)  hat  bishcr  nur  wenig  Anhanger 
gefunden.  Ich  will  aber  nicht  verschweigen,  daB  ich  einzelne  Falle  gesehen 
habe,  in  welchen  die  Spermininjektionen  von  anscheinend  giinstiger  tonisie- 
render  AVirkung  waren;  man  braucht  sie  also  nicht  ganz  aus  der  Therapie 
diescr  langwierigen  Krankheit  auszuschalten. 

♦ * 

* 

Einen  hervorragenden  Platz  in  dcr  Therapie  der  Tabes  haben  Bader  und 
Badekuren  bis  heute  behauptet;  die  Indikationen  fiir  und  die  Anschauungen 
iiber  dieselben  haben  sich  in  den  letzten  25  Jahren  kaum  wesentlich  geandert. 
Hire  feincre  Wirkungsweisc,  durch  ihre  Temperatur,  ihren  Salz-  und  COg- 
Gehalt,  ist  auch  heute  noch  unklar:  ihre  Einwirkungen  auf  die  Zirkulation 
und  Respiration,  die  auBere  Haut,  die  zcntripetalen  Nervenbahnen,  auf  den 
allgcmeincn  Stoffwechscl  und  die  Gesamternahrung,  auf  Appetit,  Schlaf  usw. 
sind  unbestritten,  aber  schwer  zu  deuten.  Jcdcnfalls  gchoren  sic  auch  heute 
noch  zu  den  therapeutischen  MaBnahmen,  die  uns  bei  der  Tabes  uncntbehrlich 
erscheinen. 

An  erster  Stelle  stehen  noch  immer  die  C02-reichen  Thermalsoolbdder  Nau- 
heim und  Rehme-Oeynhausen;  sic  wirken  in  sehr  vielen  Fallen  giinstig,  manch- 

1 Rp.  Fcrr.  lactic.,  Extr.  chinae  aqii.  aa.  ^6,0;  Extr.  nuc.  vom.  spir.  0,60—0,80;  Extr. 
Gentian,  q.  s.  u.  f.  pilul.  Nr.  100.  S.  3 mal  tiiglicli  1—2  Stiick  nach  clem  Essen.  Die  Eormel 
kann  je  nach  den  Einzelindikationen  verschieclen  modifiziert  werden. 
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nial  gaiiz  cklataiil;  clariibt'r  liaho  ich  sehr  rcicJio  Krfahruiif^;  aber  sic  komicn 
l)ci  mi[)assciRler  und  bcsondcrs  ctwas  I'orciertcr  Aiiwcndung  aucli  scliaden; 
ihrc  Aiiwc'iiduiif^  imib  dalicr  sorgfaltig  dosiert  und  individualisicrt  werdcn; 
OS  ist  Sadie  diT  Jkidcarztc,  weldien  an  den  gcnanntcn  Orton  rcichc  Krl'ahrungen 
zu  (icbotc  stdicn,  die  Biidcr  nadi  Ternpcratur,  Daucr,  Gasgehalt  und  iiewe- 
gung  lies  Bades  (Sprudelbador,  Strornbador  usw.)  zu  vorordnen;  den  Tabischen 
scheinen  niittlcre  und  nicdcre  -Badotemperaturen,  mofSiger  C02-Gehalt  und 
luabige  Bewegung  des  Badewassers  am  besten  zu  bekommen.  Fast  alle  Ta- 
bisclien  passen  dal'iir  — am  wenigsten  solche  mit  heftigen  Schmerzanlallen, 
init  Kaltehyperasthesie  am  Kumpf,  mit  sehr  erregbarem  Nervensystem. 

Almlich  wirksam  sind  die  GOa-reichen  (zuni  Toil  auch  salzreichen)  Stahl- 
bdder  (Sdiwalbach,  die  Kiiiebisbader,  Franzensbad,  Tarasp-Schuls,  St.  Moritz 
ii.  a.),  sic  mogen  also  nach  ahnlichen  Grundsatzen  anzuwenden  sein,  besonders 
wenn  man  gleichzeitig  ihrc  tonisierende  Wirkung  und  ihre  Gcbirgslage  zu  ver- 
werten  wiinscht.  Die  Moorbdder,  von  ciiizelncn  geriihmt,  aber  in  ihren  In- 
dikationen  schwer  zu  prazisieren,  werdcn  wohl  nur  sclten  bci  Tabes  angewandt. 

Audi  die  friiher  vielfach  gebranchten  indifferenten  Thermen  (Schlangen- 
bad,  Kagaz,  Wildbad,  Gastein,  Teplitz,  Wiesbaden,  Baden-Baden  usw.)  haben 
sich  keinen  erheblidien  Platz  in  der  Therapie  der  Tabes  zu  erhalten  gewuBt; 
solche  Bader  mit  warmeren  Temperaturen  (iiber  33°  C)  pflegen  Tabikern 
sehr  schadlidi  zu  sein ; nur  fur  einzelne  Falle,  fiir  sehr  reizbare  und  crethisdie 
Naturen,  mit  starken  Schmerzen,  Hyperasthesien,  alleiiei  Krisen  usw.  scheinen 
sie  — wenn  vorsichtig  — mit  kiihleii  Temperaturen,  kurzer  Dauer  und  nicht 
zu  haufiger  Wiederholung  angewandt  — von  Nutzen  zu  sein. 

Ganz  almlich  sind  die  Scliwefelthernien  (Aachen,  Nenndorf,  Baden  bei  Wien, 
Baden  im  Aargau  usw.)  zu  bewerten;  sie  werden  als  Untersttitzungsmittel  der 
Hg-Kuren  vielfach  geriilimt;  man  hiite  sich  aber  dabei  vor  allzu  hohen  Bade- 
temperaturen ! 

Die  in  Franki’eich  fast  ausschlieBlich  verordneten  und  massenhaft  voii 
Tabikern  besuchten  eisenhaltigen  Thermen  von  La  Malou  scheinen  keine  be- 
sonderen  Vorteile  zu  bieteii. 

Die  heij^en  Bam-pf-,  Luft-  und  elektrischen  Lichibdder  diirfen  bei  Tabikern 
nur  mit  groBter  Vorsicht  oder  gar  nicht  angewendet  werden. 

* * 

* 

Ilmen  gegenilber  tritt  der  Nutzen  der  Hydrotherapie,  der  Wasserkur,  ganz 
besonders  hervor.  Die  allgemein  kraftigende  und  erfrischende  Wirkung  der 
Wasserkuren,  ihre  Einwirkung  auf  die  auBere  Haut,  die  sensiblcn  Nerven,  die 
Zirkulation  und  Respiration,  den  Stoffwechsel,  die  allgenieine  Ernahrung  usw. 
erklaren  zur  Geniige  den  Nutzen,  welchen  diese  Kuren  bei  Tabischen  entfalten. 
Ich  habe  sehr  reichliche  Erfahrungen  dariiber  und  stelle  die  Wasserkuren  niin- 
destens  ebenso  hoch  wie  die  Kur  in  Nauheim  oder  Rchmc.  Aber  es  koniint 
hier  sehr  vicl  auf  die  richtige  Methode  und  einc  streng  individualisicrcndc  An- 
wendung  an ; alle  stark  wirkenden,  erregenden,  plotzlichen  Shock  herbeifilhren- 
den  Prozeduren  (ganz  kalte  Bader,  Duschen,  tJbergieBungen,  Abklatschungen, 
Einpackungen  usw.)  sind  streng  zu  vermeiden;  naturlich  auch  die  mit  solchcn 
Mittcln  vorwiegend  arbeitenden  und  meist  ganz  kritildos  angewendeten  Kneipp- 
kuren;  fast  immer  sind  die  milderen,  vorsichtig  angewendeten  und  gesteigerten 
Prozeduren  bei  weitem  vorzuziehen:  temperierte  Halbhdder  (von  30  bis  20°  C), 
einfache  nasse  Abreibungen,  halbkuhle  Vollbdder,  lokale  Rucken-  und  Fup- 
ivaschupgen  usw.  Natiirlich  ist  die  Wahl  der  Anstalt,  am  besten  in  Wald-  und 
Bcrggcgend,  und  die  Behandlung  durch  einen  mit  der  nbtigen  Sachkenntnis 
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vorgeliendcn  Spczialarzt  voii  groBtcr  Wichtigkcit.  Bei  passendem  Vcrfaliren 
wird  wold  jeder  Tabischc  dieso  Kuren  ertnigcn;  hie  iind  da  begegiiet  man  aber 
aiicli  einer  gewisscn  Iiitoleranz  gcgcii  dieselbc  bei  anamisclicii,  reizbarcii  Indi- 
vidueii  mit  schlechter  vasomotorischcr  Koaktion,  init  Kaltchyperasthesie  usw. 

Kuhle  Flufibdder  kdniicn  in  gccigncten  Fallen  im  Hochsommer  erlaubt 
werden;  dagcgen  sei  man  mit  Seebddern,  besonders  solchen  mit  niedrigen  Tem- 
peraturen  and  starkem  Wellenschkig,  aiiBerst  vorsichtig;  aucli  davon  kann 
man  jedocli  gelegentlich  Nutzen  sehen. 

♦ ♦ 

* 

Die  von  Ron.  Remak  mit  besonderer  Energie  geiibte  und  empfohlene 
Elektrotherapie  der  Tabes  ist  unter  dem  EinfluB  neuerer  Zeitstrdmimgen  und 
einer,  wie  mir  scheint,  unberechtigten  Skepsis  mehr  in  den  Hintergrund  ge- 
drangt  worden,  als  sie  verdient.  Freilich  sind  wir  iiber  die  REMAKSclien  Rlu- 
sioneii  langst  liinaus;  aber  wenn  uns  auch  die  Elektrotherapie  bei  der  Tabes 
niclit  sclten  im  Stiche  laBt,  so  bringt  sie  doch  in  vielen  Fallen  zweifellos  Besse- 
rimg  und  Erleichterung,  aucli  Stillstand  des  Leidens  und  in  seltenen  Fallen 
cklatante  Erfolge ; das  ist  mir  gar  niclit  zweifelliaft,  und  ich  kann  im  Interesse 
der  Tabiker  iiiir  beklagen,  wenn  eine  skeptisclie  Anschaiiiing,  die  die  meisten 
Wirkungen  der  Elektrizitat  aiif  Suggestion  zuriickfuhi’en  mochte,  den  Tabikern 
die  Anwendung  dieses  Heilniittels  verkiimmert.  Wenn  die  Suggestion  so  wirk- 
sani  ist,  so  moge  man  dock  die  Tabiker  mit  hypnotisclier  Suggestion  behandeln ; 
davon  hat  man  aber  nie  Erfolgreiches  berichtet ! 

Natiirlich  miiB  aber  diese  Behandlung  mit  richtiger  Methode,  Sachkenntnis 
und  tJbung  von  seiten  des  speziell  darin  geschidten  Arztes  ausgefiilirt  werden; 
gegen  diesen  Grundsatz  wird  selu'  haiifig  gefelilt,  und  daraus  erklart  sich  wohl 
ein  groBer  Teil  der  MiBerfolge,  welche  zur  Vernaclilassigung  der  elektrischen  Be- 
handlung beigetragen  haben;  ganz  zu  verwerfen  ist  es,  die  Behandlung  etwa 
den  Kranken  selbst,  ihren  Angehorigen  oder  Heildienern,  Krankenwartern 
usw.  anziivertraiien;  das  fiihrt  in  der  Regel  zu  nichts,  und  iiiir  in  besonders 
einfachen  Fallen  konnte  das  bei  genau  kontrollierter  Einiibung  der  betreffen- 
den  Personen  gestattet  werden. 

Fiir  aUe  Betrachtungen  iiber  die  mogliche  Wirkungsweise  der  Elektrizitat 
(Anregiing  der  Funktion,  der  Zirkulation,  der  Ernahrimg  der  Nervenelemente 
und  dadiirch  Bekampfung  der  Degeneration)  und  die  hier  anwendbaren  Stro- 
mesarten,  Methoden  und  Applikationsformen  miiB  ich  auf  die  Handbticher 
der  Elektrotherapie  verweisen;  ich  beschranke  mich  hier  niir  auf  kiirze  An- 
deiitungen  iiber  das  AVichtigste. 

Der  galvanische  Strom  steht  hier  in  erster  Reihe ; bei  einer  Langs-  (Strang-) 
Erkrankung  des  Riickenmarks  wie  die  Tabes  ist  natiirlich  die  Langsdiirch- 
stromiing  am  praktischsten : beide  Pole  auf  die  Wirbelsaiile,  groBe  Elektroden, 
auf-  Oder  absteigenden  Strom  oder  abwechselnd  beides,  stabiler  Strom,  mit 
den  Elektroden  sukzessive  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Riickenmarkes 
direkt  bedeckend;  oder  die  von  mir  bevorziigte  Methode  mit  gleichzeitiger 
Sympathiciis-Galvanisation  — Kathode  am  Halssympathicus,  Anode  mit 
wcchselnden  Ansatzstellen  langs  der  Brust-  und  Lendenwirbelsaule,  stabil, 
beiderseits  je  1 — 2 Minuten,  dann  iioch  die  Langsdiirchstromiing  des  Riickens 
hinzu  — ; oder  auch  die  Applikation  der  indifferenten  Elektrode  am  Sternum, 
der  anderen  am  Riicken,  sukzessive  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Riicken- 
markes bedeckend,  stabil,  bei  frischen  Fallen  die  Anode,  bei  alteren  die  Ka- 
thode hier  bevorziigt,  oder  auch  beide  Pole  abwechselnd  am  Riicken  appli- 
ziert.  Bei  besonderer  Empfindlichkeit  der  einzclnen  DornfortsMze,  bei  Giirtel- 


488 


1.  Zur  Nervcn-  iind  MuHkelpathologic. 


scliincrz,  IntcrkostaliuMiralgien,  Rumpfhypcraslhcsicn,  lanzinicrcndcn  Schmcrz- 
anl'alUMi  kanii  dii'so  (juasi  )>polare«  Boliaiidlung  dcs  Kiickens  (der  Kerven- 
wumdii,  Intoivortcbralgaiiglien  usw.)  Aiiwcndung  linden. 

Aiibordoni  ist  aiich  die  periphere  galvanische  Behandlung  der  Extremitaten 
und  ilirer  Nervenstaminc  (Anode  aul'  die  Lendenanschwellung,  Kathode  labil 
liings  der  ganzen  Nervenstaminc  an  den  Beinen,  mutatis  mutandis  desselbe 
aucli  an  den  oberen  Extremitaten)  zu  machen. 

GroBc  Elektroden,  mafiige  Stromstarken,  nicht  zu  lange  Sitzungen,  gute 
Durchfeuchtung  der  Haut,  geschicktc  und  glatte  Fiihrung  der  Elektroden 
sind  ndtig. 

Der  faradische  Strom  dient  meist  nur  symptomatisclien  Zwecken;  nur  die 
von  Rumpf  empfohlene  faradische  Pinselung  der  Haut  des  Stammes  und  der 
Extremitaten,  in  systematischcr  Weise,  mit  maBig  starkcn  Stromen,  t%iich 
5 — 20  Minuten  ausgefiihrt,  hat  vielleicht  durch  Anregung  der  Funktion  der 
sensiblen  Neurone  einen  giinstigen  EinfluB  auf  die  Regeneration  derselben; 
Rumpf  hat  die  Methode  besonders  bei  gleichzeitiger  Schmierkur  mit  Erfolg 
versuclit  und  auch  ich  kann  dieselbe  empfehlen,  besonders  ftir  Falle  mit  aus- 
gesprochenen  Hypasthesien  und  mit  starkcn  lanzinierenden  Schmerzen. 

Die  Anwendung  der  statischen  EleUrizitdt,  der  liocJigespannten  Strome,  im 
magnetischen  Feld  und  wie  die  modernen  Methoden  alle  heiBeii,  die  jetzt 
vielfach  versucht  und  angepriesen  werden,  haben  noch  keiiic  gentigeuden 
wissenschaftlichen  Grundlagen. 

* * 

* 

Die  Anwendung  von  AUeitungen  auf  die  Haut  ist  auch  in  unseren  Tagen 
noch  nicht  aufgegeben,  sondern  immer  wieder  aufs  neue  empfohlen  worden, 
weil  doch  in  manchen  Fallen  ein  gewisser  Nutzen  damit  geschafft  wird.  Auch 
ich  verwendc  sie  vielfach  und  in  mannigfaltiger  Weise,  hauptsachlich  in  Fallen 
mit  Rilckenschmerzen,  Gtirtelsensationen,  Panzergeftihl,  mit  lokalisiertcn 
lanzinierenden  Schmerzen,  Crises  gastriques  et  ano-vesicales,  gelegentlich  auch 
in  raehr  dauernder  Weise,  um  eine  standige  leichte  Derivation  am  Riicken  und 
damit  einen  giinstigen  EinfluB  auf  den  GesamtprozeB  herbeizufuhreii ; die  Exi- 
stenz  solcher,  wenn  auch  noch  selir  geheimnisvoller  Wirkungeu,  ist  doch  nicht 
abzuleugnen. 

Am  besten  benutzt  man  die  von  der  franzosischen  Schule  besonders  bevor- 
zugten  Pointes  de  feu  (mit  kleinem  Thermokauter  auf  eine  etwa  handgroBe 
Stelle  applizierte  30 — 50  oberflachliche  kleine  Ka liter isationen  geradc  ilber 
der  Wirbclsaule,  ctappenweise  alle  6 — 8 Tage  am  ganzen  Riicken  appliziert, 
monatelang  angewendet);  in  ahnlicher  Weise  die  fliegenden  V esikantien,  nielir 
Oder  weniger  encrgische  Jodpinselungen  (mit  mitigierter  odor  verstarkter  Jod- 
tinktur)  langs  der  AVirbelsaule.  Wiederholt  habc  ich  auch  Quecksilberpflaster 
auf  der  Wirbclsaule  lange  Zeit  trageii  odor  Einreibungen  von  spiritudser  Vera- 
trinldsung,  mit  Spiritus  camphoratus  oder  ahnlichcn  Rubefazientien  machen 
lassen. 

Endlich  haben  wir  noch  die  in  ncuercr  Zeit  aiifgctauchtcn,  zum  Toil  viel- 
gepriesenen  und  iiberschatzten,  meist  aber  bereits  wieder  verlassenen  chirur- 
gisch-orthopddischen  Heilverfahren  der  Tabes  zu  erwahnen.  Von  all  den  Uber- 
schwcnglichkeiten,  mit  welchen  sie  in  die  Therapic  cingefiihrt  wurden,  ist 
immerhin  doch  wohl  ein  kleincr  Kern  dcs  Brauclibareu  iibriggebliebcu. 

Die  Massage  kann  mancheiiei  Anwendung  bei  Tabes  finden  und  jeden- 
falls  auch  auf  den  ProzcB  im  ganzen  giinstig  wirken;  durch  Anregung  der 
Zirkulation  in  der  Haut  und  dcnMiiskcln,  durch  Erregung  der  sensiblen  Ba linen, 


1.  Zur  Nerven-  iind  Muskclpathologio. 


489 


clurch  Hebung  dcs  Stoffwcchscls  imd  dor  allgcmcincn  Eniahrung,  durch  Kraf- 
tiguiig  der  Muskolleistiing,  Anregung  dcs  Stofl'wechscls  in  den  periphercu 
Nerven  usw. ; die  verschiedensten  Methoden,  deutsche  imd  schwedische  Massage, 
konnen  sicli  niitzlich  erweisen,  vorausgcsetzt,  daB  sie  nicht  in  forcierter  und 
ermiidender  Weise  angewendet  werden;  ich  liabe  davon  ganz  entschieden 
Niitzen  gesehen;  besonders  fiir  schlecht  genahi-te,  inagerc,  muskelschwache 
und  energielose  Individuen  init  Sensibilitiitsstorungcn,  mit  ausgesprochener 
Ataxie,  scldaffer,  trockener  Haut  usw.  mochte  ich  sie  empfehlen. 

In  ahnlicher  Richtung  kann  auch  die  Gymnastik  wiclitig  sein:  als  allge- 
nieines  Ej'aftigungsmittel,  zur  Hebung  der  Muskelfunktion,  der  Siclierheit  der 
]\Iuskelleistung  usw.;  sie  hat  eine  gewaltige  Entwicklung  erfahren  durch  die 
Ausbildung  der  FnENKELschen  VhungstJierapie,  auf  welche  wir  unten  bei  der 
syinptomatischen  Therapie  zur  Bekampfung  der  Ataxie  ausfiihiiich  ziu'iick- 
konimen.  DaB  dieselbe  aber  auch  auf  den  GesamtprozeB  daneben  von  giin- 
stiger  Wirkimg  sein  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Natiirlich  muB  auch  bei  der 
Gymnastik  und  Massage,  wie  iiberall,  sorgfaltig  indi^'idualisiert  werden. 

Von  der  vielbesprochenen  Nervendehnung  ist  es  in  neuerer  Zeit  sehr  still 
geworden.  Speziell  die  Uutige  Nervendehnung,  von  welcher  man,  durch  ein- 
zelne  anscheinend  giinstige  Erfolge  verfiihrt,  den  ausgiebigsten  Gebrauch  ge- 
niacht  und  mit  welcher  man  sogar  in  einer  Sitzung  die  beiden  Ischiadici  und 
beide  Crurales  in  Angriff  genommen  hat,  ist  nach  einzelnen,  dadurch  herbei- 
gefiilu'ten  Todesfallen  und  zahlreichen  MiBerfolgen  fast  ganzlich  verlassen 
worden  und  auch  der  Ausspruch  Benedikts,  daB  ihre  Unterlassung  bei  Tabes 
als  ein  Kunstfehler  anzusehen  sei,  hat  sie  nicht  am  Leben  zu  erhalten  vermocht. 
Vielleicht  kann  sie  aber  doch  fiir  die  seltenen  Falle  von  sehr  hartnackigen  und 
in  einzelnen  Nervengebieten  fest  lokalisierten  tabisehen  Neuralgien  (ischia- 
dische  Kidsen,  schwere  Interkostalneuralgien  usw.)  noch  beibehalten  werden. 
Die  Mdglichkeit  einer  Einwirkung  auf  die  Spinalganglien  und  die  hintereii 
AYurzeln  ist  ja  doch  nicht  absolut  auszuschlieBen. 

Fiir  solche  und  ahnliche  Falle  wird  aber  ineist  die  unhlutige  Nervendehnung 
ausreichen  und  jedenfalls  ungefahrlicher  sein.  Sie  wird  nach  v.  Corval  so 
ausgefiihrt,  daB  die  gestreckten  Beine  des  ganz  flach  liegenden  Kranken  in 
der  Hiifte  so  stark  gebeiigt  werden,  daB  die  FtiBe  beiderseits  neben  dem  Kopfe 
stehen  und  in  dieser  Lage  einige  Zeit  erhalten  werden;  oder  nach  Hegar  so, 
daB  Kopf  und  Brust  des  mit  gestreckten  unteren  Extremitaten  auf  eiiieni 
festen  Tisch  sitzenden  Ki’anken  sehr  stark  nach  vorn  gebcugt  werden  (»Deh- 
nung  des  Riickenmarks «) ; ahnlich  die  mildere  Methode  von  Blonder:  An- 
naherung  der  gebeugten  Kniee  an  das  Kinn  und  Fixierung  derselben  tiiglich 
durch  5 Minuten  mit  Hilfe  cines  voni  Nacken  durch  die  Kniekehlen  gefiihrten 
Bandes;  oder  endlich  nach  Bonuzzi  in  noch  encrgischcrcr  AVeise  so,  daB  die 
Beine  des  auf  flachem  Lager  mit  Kopfstiitze  liegenden  Ki’anken  mit  eiiiein 
Handtuche  an  den  Sprunggelenken  gefaBt  und  so  weit  iiber  den  Kopf  hervor- 
gezogen  werden,  daB  unter  starker  Vorwartsbeugung  der  AVirbelsaule  die  Kniee 
bis  zur  Stirngegend  und  weiter  gebracht  werden:  ein  Verfahren,  welches  recht 
schmerzhaft  und  gewiB  auch  nicht  ganz  ungefahrlich  ist ; es  ist  ilberhaupt  nur 
wegen  der  Hypotonie  der  Tabiker  ausfiihrliar. 

Alle  diese  Verfahren  haben  gelegentlich  gute  Erfolge,  besonders  bei  lan- 
zinierenden  Sclmierzen;  sie  wirken  teils  durch  die  Dehnung  der  Nerven,  toils 
wold  auch  durch  die  Einwirkung  auf  die  AVirbelsaule  in  ihrer  hinteren  Hillfte, 
dadurch  vielleicht  auch  Dehnung  der  hinteren  Wurzeln,  Entlastimg  der  Nerven 
und  dor  Spinalganglien  bewirkend.  Man  mag  sie  also  in  goeigneten  Fallen  mit 
A^orsicht  versuchon. 
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Aiif  tU‘f  ]3tH‘iiiriiissmig  (IcrWirbolsaiile  bwulit  wolil  auch  die  von  Motschut- 
KowsKY  eingerulirte  uml  von  der  CiiAucoTschcn  Scliule  eiiVig  geubtc  Sus- 
pensmi  der  Kranken.  Sie  geschielit  entweder  so,  dab  die  Kranken  in  der 
SAYUEScdien  Seliwebc  am  Kinn  und  Naeken  und  zugleicli  mit  Achselbandern 
aidgeliangt  und  in  dieserLagel — 5 Minuten  erhalten  werden,  taglicli  oder  sel- 
tener;  dabei  wirkt  die  Last  des  Korpers  als  dehnendes  Gcwicht,  die  Wirbel- 
saule  wird  verlang(U’t,  viellciclit  ein  Zug  an  den  Meningcn  und  den  Nerven- 
wurzeln  ausgeiibt,  die  durchtretenden  Nervenstarnme  entlastet. 

ZweckinaBiger  und  milder  ist  die  Methode  mit  dcm  SpiiiMONSclien  Suspeii- 
sionsapparat,  wobei  der  sitzcnde  Krankc  an  den  Elll)ogen,  am  Kinn  und  Naeken 
gefabt  und  durch  Gcwichte  von  wechsclnder  GroBe  (50  Ins  150  Pfund)  leiclit 
gchoben  wird;  diese  Methode  ist  feinerer  Abstufungen  fahig,  ganz  ungefahrlich 
und  kann  deslialb  auch  auf  langerc  Zeit,  10  bis  20  Minuten,  ausgedehnt  werden. 
Auch  die  einfache  chirurgische  Extension  der  Wirbelsaule  auf  dem  Schriigbett 
(wie  bei  Wirbelkaries  so  vielfach  angewandt)  kann  hier  angereiht  werden. 

Die  mannigfachen  Erklarungsversuche  fiir  die  unzweifelhaft  gunstigen  Er- 
folge  dieses  Verfahrens  sind  bislang  nicht  als  befriedigend  anzusehen;  jeden- 
falls  kann  trotzdem  der  Suspension  cine  gauze  Reihe  von  zuni  Teil  erheblichen 
Erfolgcn  bei  der  Tabes  nicht  abgesprochen  werden : man  hat  sowohl  die  Krank- 
heit  als  Ganzes,  wie  zahlreiche  einzelne  Symptome  derselben,  besonders  die 
lanzinierenden  Schmerzen,  die  Gurtel-  und  Panzergefilhle,  die  Storungen  der 
Muskelsensibilitat  und  die  Ataxie,  die  Blasen-  und  Geschlechtsschwache  usw. 
sich  erheblich  bessern  sehen;  ich  selbst  kann  auch  von  mancherlei  giinstigen 
Erfolgen  berichten,  habe  aber  auch  die  Methode  in  vielen  Fallen  ohne  Nutzen 
angewendet  und  es  ist  zu  bemerken,  daB  sie,  besonders  nach  der  iirspriinglicheii 
Weise,  auch  nicht  ganz  ungefahrlich  ist;  sehr  starke  und  gewichtige  Ki'anke, 
Leute  mit  Arteriosklerose , Herzerkrankungen,  mit  Gehirnstorungen  usw. 
miissen  von  ihr  ausgesclilossen  bleiben. 

Als  eine  Ai’t  von  permanenter,  milder  Suspension  kann  endlich  auch  noch 
die  leichte  Extension  der  Wirbelsaule  durch  ein  gut  gearbeitetes  Hesstng- 
sches  Stiitzkorsett  bezeichnet  werden;  sie  bewirkt  eine  Unterstiitzung  und 
Entlastung  der  Wirbelsaule  und  scheint  in  der  Tat  manchen  Ki’anken  eine 
gewisse  Erleichterung  zu  bringen.  Blasenstor ungen,  Schmerzen  und  Par- 
asthesien  treten  zuriick,  die  Sicherheit  der  Haltung  und  des  Ganges  der  Ki’aii- 
ken  gewinnt;  aber  die  bleibendeii  Wirkungen  sind  auch  nicht  entfernt  so  glan- 
zende,  wie  sie  Hessing,  dessen  geniale  Geschicklichkeit  in  der  iVnfertigung 
soldier  Stiitzapparate  wohl  nur  von  seiner  Unkenntnis  der  Pathologie  des 
Riickenmarkes  und  von  der  naiven  Kiilinheit  seiner  Prognosen  ubertroffen 
wird,  den  Ki'ankeii  auszumalen  beliebt;  von  wirklicher  Heilung  ist  wohl  nie 
die  Rede ; ich  habe  eine  gauze  Reihe  von  Fallen  gesehen,  in  welchen  die  Ki'an- 
ken  nach  nicht  allzu  langer  Zeit  des  Korsetts  iiberdriissig  wurdeii  und  es  ab- 
legten.  Immerhin  kann  man  es  manchen,  besonders  korpulcnten  und  angst- 

lichen  Tabikern  als  ein  gutes  Palliativmittel  empfehlen. 

* * 

Nun  bleibt  uns  noch  ein  sehr  wichtiger  und  umfangreicher  Teil  der  Tabes- 
therapie  zu  besprechen:  er  umfaBt  die  Indicatio  symptomatica;  unzahlig  feist 
sind  die  Symptome,  welche  neben  der  Behandlung  des  Grundleidens  das  Eiu- 
greifen  des  Ai'ztcs  verlangen  und  welche  — auch  wenn  allc  Hoffnungen  auf 
Besserung  des  Ictzteren  geschwunden  sind  — bei  der  langen  Dauer  des  Leidens 
mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund  treten.  Vor  allem  aber  ist  ncuerdings 
die  Behandlung  des  typischsten  Symptomes  der  Tabes,  der  Ataxie,  geiiauer 
bearbeitet  und  zu  einem  Grade  entwickelt  worden,  daB  sie  besoudere  Beach- 
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tung  verdient.  Nebeii  aiidcrcni  weniger  AViclitigen  werden  wir  also  diese 
ganz  besondcrs  zu  bcsprcchcn  haben. 

Eiue  dcr  friihcstoii  Indikatioiicn  gebcn  uns  incist  die  lanzinierenden  Schnier- 
zen,  sobald  sic  irgend  wic  hcftiger  auftreteii  und  — wic  bci  der  »Tabcs  dolo- 
i-Qsa«  — iiiiortraglichc  Grade  erreicheii.  In  den  Iciclitcrcn  Formen  werden 
sie  von  den  Kranken  leidcr  sclir  hanfig  ITir  harinlosc  ))Kheumatismcn«  ange- 
selien,  nicht  bcaehtct  und  oliiic  arztliche  Hilfe  gclasscn,  so  dab  das  Leiden 
oft  zu  spat  erst  crkannt  wird. 

Zahlrciche  Mittcl  stehen  uns  gegen  diesclben  zu  Gebote;  sie  sind  nur  zuin 
Toil  voin  einigerinaBcn  sichcrer  Wirkung  und  die  einzclncn  Fiille  reagieren 
sehr  verscliieden  auf  diesclben;  da  mub  man  cben  vielfach  probieren;  in  den 
scliwersten  Fallen  sind  die  Leiden  der  Kranken  furchtbar  und  weiclien  sclilieB- 
lieli  erst  groben  Morpliiuminjcktioncn. 

Zunachst  kann  man  die  leicliten  dujieren  Mittel  versuclien:  warme  oder 
kalte  Umschlage,  Auflegcn  von  Watte  mit  Chloroform  oder  Ather  auf  die 
schmerzliaften  und  hyperasthetisclien  Stellen,  Methylchloriir-  oder  Atherspray, 
Sinapismen,  Eim'eibung  mit  Chloroformol,  mit  Veratrin  gcmisclit  mit  Spiritus 
forniicarum,  oder  in  Salbenform,  Spiritus  sinapeos,  Auflegen  von  Emplastrum 
vesicans  perpetuum,  von  Emplastrum  opiatum  oder  Belladonnae  usw. ; in 
ahnlichem  Sinne  auch  starke  Jodpinselungen,  Vesikantien  oder  Pointes  de  feu 
an  der  Wirbelsaule  iiber  den  speziell  affizierten  Wurzelgebicten.  Von  giinstiger 
Wirkung  ist  hanfig  die  Elelctrizitdt:  stabile  Einwirkung  der  Anode  oder  Kathode 
auf  die  schmerzhafte  Stellc  oder  anf  die  betreffendc  Kiickenmarkswurzelregion, 
starkes  Faradisieren  der  Haut  (feucht  oder  mit  dem  faradischen  Pinsel).  Auch 
starkes  Frottieren  und  Biirsten  der  Haut,  starker  Druck  (Aufbinden  von  Blei- 
platten)  auf  dieselbe,  Massieren,  Suspension,  unUutige  Nervendehnung  (siehe 
oben)  kbnnen  vortrcffliche  Dienste  leisten. 

Wichtiger  und  wirksamer  sind  jedoch  die  verschiedenen  inneren  Mittel: 
darunter  zunennen:  Chinin,  Jod-  und  Bromsalze,  Gelsemium,  besonders  aber 
die  zahlreichen  neueren  schmerzstillenden  Mittel,  die  fast  alle  bei  den  Schnier- 
zen  der  Tabiker  versucht  und  wirksam  sind:  in  erster  Linie  Antifebrin  (0,30 
bis  0,50  pro  dosi),  dann  Antipyrin  (0,50 — 1,0),  Phenacetin  (0,50 — 1,0),  Sali- 
pyrin,  Lactophenin,  Aspirin  (0,50 — 1,0),  Exalgin,  Migranin,  Pyramidon  (0,25 
bis  0,75)  usw.  — wie  bei  der  Migrane  wirken  diese  Mittel  bei  den  einzelneii 
Kranken  verschieden  gilnstig;  das  muB  man  ausprobieren ; eveiituell  kann 
man  auch  die  einzelnen  Mittel  kombinieren  und  sie  mit  kleinen  Dosen  von 
Narkoticis  (Kodein,  Atropin,  Morphin,  Heroin)  verbinden,  urn  so  eine  kraf- 
tigere  Wirkung  zu  erzielen.  Ich  gebe  neuerdings  vielfach  mit  bestem  Erfolg 
sogenannte  »Mischpulver«  (z.  B.  Phenacetin  0,6  + Antifebrin  0,30  + Kodein. 
phosphor.  0,04),  die  in  verschiedenen  Kombinationen  verordnet  werden  konnen. 
In  alien  schwereren  Fallen  sind  kraftige,  rasch  aufeinander  folgende  Dosen 
von  dicsen  Mittcln  crforderlich.  Bei  den  allerschwerstcn  Formen  mit  sehr 
heftigen  und  tagclang  anhaltcnden  Paroxysmen  von  lanzinierenden  Schmer- 
zen  blcibt  nur  das  Morphium  als  Troster  der  Lcidenden  iibrig,  damit  zugleich 
aber  auch  das  drohende  Gespenst  des  Morphinismus ; also  ist  Vorsicht  geboten! 
Im  Einzelfalle  muB  enschieden  werden,  wie  weit  man  damit  gehen  darf;  fiir 
nicinc  Empfindung  ist  ein  durch  Morphium  crtraglich  gemachtes  Dasein 
einem  Leben  voller  endloscr  Qualcn  bci  weitem  vorzuzieheiD. 

1 Die  merkwurdige  Beobaclitung  von  Stembo  (Neurol.  Zentralbl.  1904.  S.  303)  an 
einem  Fall  von  Tab.  dolorosa,  der  nacli  28  [njektionen  von  aiitirabischer  Markeniulsion  die 
Schmerzen  vollkominen  verier,  sei  bier  als  Kuriosum  erwiilint!  Von  franzbsischcr  Scitc, 
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Eiiu'  w('it  schwic'i'igoro  Saclio  ist  aber  die  Bcliandlung  der  verschiedcnen 
iabischen  Krisen,  bosoiiders  der  Magen-  und  Darmkrisen,  die  nieist  eine  furcht- 
bare  Qual  I’iir  die  Kranken  darstellen  und  alien  Mitteln  Trotz  bieten.  Man 
behandelt  dieselben  niit  vollkonimener  Ruhe,  strengster  Diat,  bis  zu  volligcr 
Entzieliung  der  Nalirung,  Zul'uhr  derselben  mittels  Klysinen  und  Salzwasser- 
inrusionen;  dann  init  den  gleichen  schmerzstillenden  Mitteln  wie  die  lanzi- 
nierenden  Selinierzen,  inklusive  Morphium;  Warme,  Kalte,  Ableitungsniittel, 
Pointes  de  feu,  Vibrationsniassage  konnen  helfen;  cbenso  ist  manclimal  die 
Elektrizitiit  cntschiedcn  wirksam  (galvanisclier  Strom  rnit  grolier  Platte  auf 
Epigastrium  und  Leib,  auf  die  Plexus  coeliaci  und  mesenterici,  auf  die  Aervi 
splanchnici  usw.,  oder  Faradisieren  und  faradische  Pinselung);  schlieBlich 
bleibt  meist  nur  die  Morphiumspritze  iibrig. 

Neuerdings  will  man  von  der  Lumbalpunktion  gelegentlich  Erfolg  gesehen 
liaben. 

In  anfallsfreier  Zeit  rniissen  die  Ki'anken  moglichst  rasch  wieder  aufge- 
fiittert  werden. 

Gegeu  die  Larynxkrisen  sind  Inhalationen  von  Chloroform  und  Ather, 
Kokainpinselungen,  Galvanisieren  des  Halsmarkes  und  Vago-Sympathicus, 
Narkotica,  Brom  usw.  zii  versuchen:  ebenso  gegen  Anovesikal-  und  KUto- 
riskrisen  der  Ortlichkeit  angepaBte  lokale  Applikationen,  Sedativa,  Bromsalze, 
Kodein,  Heroin,  Morphium. 

Gegen  die  Par-  und  Andsthesien  ist  die  Elektrizitat  (faradische  Pinselung, 
galvanische  Kathode  labil  usw.)  das  bestc  Mittel;  daneben  Friktioncn,  Mas- 
sieren,  Biirsten,  irritierende  Einreibungen  (Veratrin  mit  Spiritus  formicarum 
u.  dgl.). 

Selteii  wil’d  es  gelingeu,  der  fortschreitenden  Erblindung  durch  Atrophie 
der  Sehnerven  Einhalt  zu  tun ; in  eiuzelnen  Fallen  bringt  zweifellos  eine  ener- 
gische  Hg-  und  JKa-Kur  das  Leiden  sclbst  fiir  langere  Jalu’e  zum  Stillstand; 
davon  haben  ich  und  Andere  eine  gauze  Reihe  von  Beispielen  gesehen;  die 
Behauptung,  daB  solche  Kuren  das  Fortschreiten  des  Leidens  forderten,  ist 
unbewiesen;  aber  immerhin  sind  solche  Erfolge  selten.  AuBerdem  mogeii 
konsequente  galvanische  Behandlung  der  Augen,  subkntane  Strychnininjek- 
tionen,  Ableitung  am  Nacken  u.  dgl.  versncht  werden. 

Die  zahlreichen  Ldhmungen,  welclie  ini  Verlauf  der  Tabes  vorkommen,  die 
verschiedenen  AugenmuskellMimungen,  die  atrophischen  Lahmungen  der  Ex- 
tremitaten,  die  Lahmung  der  Ziinge,  der  Kaumuskeln,  des  Kehlkopfs,  die  bul- 
baren  Lahmungen  usw.  werden  nach  bekannten  Methoden  mit  deni  elcktrischcn 
Strom,  Strychnininjektionen,  Badern,  Massage,  Gymnastik  usw.  behandelt, 
so  weit  sie  nicht  der  Behandlung  des  Grundleidens  von  selbst  weichen. 

Wichtiger  und  schwieriger  dagegen  ist  die  Behandlung  des  Hauptsymptoms 
im  zweiten  Stadium  der  Tabes,  der  Ataxie;  sie  bedarf  einer  eingehenden  Dar- 
stellung,  uni  so  mehr,  als  die  in  unseren  Tagen  hierbei  erzielten  Resultate  in 
vielen  Fallen  auBerst  erfrciiliche  sind.  Man  darf  dabei  aber  nicht  vergessen, 
daB  es  sich  hier  lediglich  uni  die  Behandlung  eines  Symptoms,  wenn  auch 
eincs  der  wichtigsten  und  fiir  die  Ki’anken  stbrendsten  Symptome  der  Tabes 
handelt,  dessen  Beseitigung  nur  sehr  wenig  zur  Besserung  oder  gar  Heilung 
des  Grundleidens  beitragen  kann.  In  dicser  Hinsicht  ist  die  Behandlung  der 
Ataxie  wohl  von  manchen  Seiten  iiberschatzt  und  viel  zu  sehr  in  den  Vorder- 


Oberthur  uiul  Bousquet,  werden  neuerdings  subkntane  Injektionen  von  Nalr.  mtrosinn 
(von  1—10  eg)  als  besonders  wirksam  gegen  die  Schmerzen  (und  auch  andere  Symptome  der 
Tabiker)  empfohlen. 
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grund  geriickt  worden;  man  koniite  meincn,  daB  es  fiir  die  Tabes  iiberliaupt 
keine  aiidere  rationelle  Beliaiidlung  mchr  gebe  als  die  Behaiidlung  der  Ataxie; 
d.  h.  die  Behaiidlung  eines  Krankheitssymptoms,  das  manchmal  erst  5 — 10 
— 20  Jahre  nach  deni  Beginn  des  Leidens  erscheint!  Vor  solchen  Ubertrei- 
biingen  ist  zu  warnen! 

Manchmal  erscheint  die  Ataxic  aber  auch  sehr  friih,  sic  entwickelt  sick  raseh, 
in  wenigen  Wochen  oder  Monaten,  zu  hohercn  Graden,  vielleicht  im  AnschluB 
an  irgend  cine  Uberanstrengung,  eincn  sexuellen  ExzeB,  ein  Trauma  oder  dgl. ; 
in  solchen  Fallen  kann  ich  nur  unbedingt  langere  und  vollige  Ruhe  empfehlen; 
solehe  Kranke  miissen  Wochen  lang  im  Bett  liegen  oder  wenigstens  fast  immer 
liegen  und  jede  Anstrengung  ihrer  Beine  moglichst  vermeiden;  dann  kann 
die  Ataxie  raseh  wieder  zuriickgehen,  und  erst,  wenn  dies  geschehen  und  der 
Zustand  stabil  geworden  ist,  kann  die  eigentliche  Behaiidlung  der  Ataxie  be- 
ginnen;  naturlich  darf  man  darin  auch  nicht  zu  weit  gehen,  uni  nicht  die 
Schwache  und  Hypotonic  der  Muskeln,  die  Energielosigkeit  der  Kranken  iisw. 
allzu  hohe  Grade  erreichen  zu  lassen. 

Anders  ist  es  in  chronischen  Fallen  niit  beginnender  und  langsam  fort- 
schreitender  oder  bereits  weit  entwickelter  Ataxie;  gerade  hier  ist  durch  die 
FrenkelscIic  )>VbungstJierapie(.i  ein  wesentlicher  Fortschritt  angebahnt  und 
errcicht  worden. 

Es  ist  jedenfalls  Frenkels  Verdienst,  die  »tJbungsbehandlung  der  Ataxie  « 
begriindet,  theoretisch  und  praktisch  nach  alien  Richtiingen  liiii  aiisgebildet 
zu  haben. 

Allerdings  hat  v.  Leyden  sclion  vor  langerer  Zeit  (1876)  den  Gedanken 
aiisgesprochen,  daB  ein  Teil  der  Ataxie  durch  IG’aftigiing  und  Starkung  der 
Muskeln  kompensiert  werden  konne,  dabei  aber,  wie  es  scheint,  wesentlich  die 
Erhdhung  der  Kraftleistung  der  Muskeln  im  Auge  gehabt,  walirend  Frenkel 
das  Wesen  seiner  Methode  in  der  fortgesetzten  der  koordinierten  Mus- 

keln sieht  und  gerade  die  oft  iiberniaBigen  Muskelkontraktionen,  welche  bei 
der  Ataxie  eine  wesentliche  Rolle  spielen,  zu  beseitigen  siiclit.  Aber  es  ist  dann 
wieder  Leydens  Verdienst,  die  von  Frenkel  im  Jahre  1889  und  1890  ge- 
machten  ersten  Mitteilungen  iiber  seine  Methode  richtig  gewiirdigt,  sie  niit 
seinen  Gedanken  iiber  die  mogliche  »Konipensation  der  Ataxie  « in  Verbindiing 
gebracht  und  in  den  Vordergrund  der  Diskussion  gestellt  zu  haben;  er  erkannte 
an,  daB  Frenkel  ein  neues  Element:  die  Ubung,  in  diese  Therapie  hineinge- 
bracht  hat. 

Jedenfalls  hat  die  LEYDENsche  Schiile  durch  die  Arbeiten  von  v.  Leyden 
selbst,  von  Goldscheider,  Gutmann,  Jacob  u.  A.  der  FRENKELschen  tJbungs- 
therapie  in  Deutschland  die  Wege  geebnet  und  sie  zur  allgemeinen  Anerkennung 
gebracht,  wahrend  in  Frankreich  nach  Hirschbergs  eingehender  Arbeit  be- 
sonders  die  Schule  der  Salp6triere  unter  Raymonds  Leitung  die  Methode 
weiter  ausbildete  und  fdrderte.  Auf  genaiieres  iiber  die  seitherige  historisclie 
Entwicklung  des  Verfahrens  ist  hier  nicht  einzugehen. 

Die  »t)bungstherapie«  bestcht  in  der  durch  systematisches  Vben  zu  er~ 
reiehenden  Erlernung  koordinierter  richtiger  Beivegungen  an  Sidle  der  atak- 
tischen;  da  es  sich  soniit  um  eine  nciie  Einiibung  dcr  verloren  gegangenen 
koordinierten  Bewegungen  handelt,  erscheint  die  von  Raymond  gewahltc  Be- 
zeichnung  der  »Reeducation  des  mouvenients«  als  eine  sehr  zutreffende. 

DaB  Tabischc  ihre  Ataxie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  bcherrschen,  kon- 
trollicren  und  kompcnsicrcn  kdnnen  durch  energische  Anstrengung  ihrer  Mus- 
keln, durch  Konzentrierung  ihrer  Aufmerksamkeit  auf  die  Bewegungen,  durch 
die  Kontrolle  der  Augen  usw.,  leiirt  die  einfache  Beobachtung  jedes  Atak- 
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tikors.  Es  golingt  ilnn  abor  in  dor  Rcgol  nur  unvollkommen;  und  hier  soil  die 
Ubimgsthcrapie  einsetzen,  Mohr  und  Bcssoros  crrcichon,  die  Kranken  wieder 
zur  Ausnihrnng  koordiniertor  Bewegungen  bei  moglichst  geringer  Muskel- 
anstrengung  erzielien. 

Die  thcorotischen  Anscliauungon  iiber  die  Wirkungsweise  dcr  tlbungs- 
tliorapie  gehen  natiirlich  von  d(>n  Ansichten  iiber  das  Wesen  dor  tabischen 
Koordinationsstbrung  aus.  Wir  haben  dieselben  frtiher  (S.  453ff.)  ausein- 
andergesctzt  und  gesehen,  daB  dieselben  schr  kompliziert  und  durchaus  nocli 
nicht  vbllig  feststehend  sind;  aber  man  mag  ausgehen,  von  welcher  Anschau- 
ung  iiber  die  Ataxie  man  will,  so  ist  die  Wirkung  der  Einiibung  begreiflich. 
Wir  schen  im  alltaglichen  Leben,  daB  wir  die  Feinheit  unserer  Haut-,  Muskel- 
und  Sinnesempl'indungen  durch  Ubung  auBerordentlich  steigern  kbnnen, 
ebenso  wie  wir  durch  Ubung  die  Feinheit  und  Exaktheit  der  kompliziertesten 
Bewegungen  auBerordentlich  zu  erhbhen  vermbgen  — es  kann  sich  also  auch 
hier  einerseits  sehr  wohl  um  die  Einiibung  und  Erhohung  der  Empfindlichkeit 
fiir  zentripetale  Erregungen  handeln,  so  »daB  die  regulierenden  Zentralapparate 
sich  mit  einem  Minimum  von  sensiblen  Eindriicken  bcgniigena  (Frenkel) 
Oder  um  vikariierende  Ausbildung  der  noch  erhaltenen  sensiblen  Erregungen, 
bzw.  um  groBere  Inanspruchnahme  des  Gefiihlssinnes  und  besonders  des  Ge- 
sichtssinnes,  andererseits  aber  auch  ebenso  gut  um  eine  neue  und  veranderte 
Einiibung  der  koordinatorischen  Zentren  und  Leitungsbahnen,  um  eine  straffere 
Zusammenfassung,  richtigere  Verteilung  und  genauer  abgestufte  Starke  der 
einzelnen  zentrifugalen  (motorischen)  Erregungen.  Jedenfalls  ist  das  Prinzip 
der  Sache  dies,  daB  durch  oft  wiederholte,  unter  gespannter  Aufmerksamkeit 
ausgefiihrte,  genau  vorgestellte  und  genau  kontrollierte  Bewegungen  sowohl 
die  zentripetalen  wie  die  zentrifugalen  Erregungen  wiederbelebt  und  ver- 
feinert,  neu  zusammengeordnet,  auf  neu  eingeschliffenen  Bahneii  geleitet 
werden.  Und  daraus  resultiert  dann  die  Wiederherstellung  der  Koordination. 
Es  ist  also  nicht  etwa  die  durch  Ubung  herbeigefiihrte  Starke  der  Muskeln 
und  ihrer  Kraftleistung,  welcher  die  Hauptrolle  .zufallt  (obgleich  auch  dieses 
Moment  nicht  unwichtig  ist!),  sondern  die  Einstellung  der  sensorischen  Kon- 
trolle  auf  eine  groBere  Empfindlichkeit  und  Exaktheit,  die  kompensatorische 
Einiibung  des  Gesichtssinnes  und  besonders  auch  die  Einiibung  einer  rieli- 
tigeren  Verteilung  und  Starke  der  einzelnen  Muskelleistungen  in  den  kompli- 
zierten  Bewegungsakten,  bei  welchen  sowohl  zu  geringe  wie  zu  groBe  Kraft- 
leistungen  moglichst  auf  ein  richtiges  MaB  zuriickgefiihrt  werden.  Das 
Wesen tliche  ist  demnach  die  Einiibung  auf  eine  erleichterte  und  verbesserte, 
erneuerte  Koordination  der  Bewegungen, 

DaB  dazu  eine  sehr  feine  Methodik,  ein  streng  systematisches  Vorgehen 
unter  stetiger  Leitung  und  Kontrolle  des  Ai’ztes  gehort,  das  hat  sich  bei  der 
weiteren  Ausbildung  der  Ubungstherapie  zur  Evidenz  herausgestellt.  Nach 
genauer  Feststellung  der  Ai’t  der  Bcwegungsstbrung  ist  der  Plan  fiii’  die  einzel- 
nen Ubungen  im  Detail  festzustellen ; je  nach  der  Schwere  des  Falles,  dem 
Grade  der  Ataxie  wird  dieser  Plan  sich  natiirlich  verschieden  gcstalten ; von  den 
leichtercn  muB  zu  den  schwereren  Ubungen,  von  der  Ubung  einzelner  Muskeln 
zu  der  kleinerer  und  groBerer  Muskelgruppen  vorgeschritten  werden;  in  den 
schwereren  Fallen  miissen  Ubungen  im  Liegen  und  Sitzen  jenen  im  Stehen  und 
Gehen  vorausgehen;  die  Ubungen  in  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts,  in  der 
Balancierung  des  Korpers  erfordern  besondere  Aufmerksamkeit;  die  Einubung 
der  Beine  ist  viel  wichtiger  und  haufiger  niitig  als  die  der  Anne;  aber  beide 
erfolgen  nach  denselben  Prinzipien,  wenn  auch  nach  verschiedenen  Methoden 
und  mit  verschiedenen  T-lilfsmitteln.  Es  ist  zweckmaBig,  dabei  die  Intelligenz 
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tier  Kranken,  ihr  Verstandnis  fiir  die  Vorgange  bei  tier  Koordinatioii  tier  Be- 
wogungcii  lieranzuziohcn  und  ihncn  dainit  auch  die  Binsiclit  in  das,  was  die 
t)bungstherapie  von  ihncn  verlangt,  als  Hilfsinittel  an  die  Hand  zn  geben. 

Vor  allem  aber  ist  Vlermildung  der  Kranken  zn  vermeiden;  besonders 
dcshalb,  weil  den  Tabikern  vielfach  das  ))Ermhdimgsgefuhl«  mangelt  und  sie 
sicli  dadiirch  leicht  zu  Uberanstrengimgen  verleiten  lassen,  welche  groBen 
Schaden  bringen  konnen,  und  gcrade  deshalb  ist  die  Kontrolle  des  Arztes 
Oder  wenigstens  die  eines  gescliulten  Waiters  so  notwendig;  nur  selten  darf 
man  den  Kranken  die  Ausfuhrung  der  Hbung  allein  iiberlassen;  jedenfalls 
muB  dieselbe  wenigstens  von  Zeit  zu  Zeit  arztlich  kontrolliert  werden. 

Die  Beliandlung  erfordert  viel  Zeit  und  Geduld  von  seiten  des  Ai’ztes  wie 
des  Patienten,  muB  sehr  lange  fortgesetzt  werden  und  wird  iiberhaupt  nur 
von  sehr  energischen  und  gewissenhaften  Ki’anken  durchzufiihren  sein ; selten 
ist  in  kurzer  Zeit,  gewohnlich  erst  nacli  vielen  Wochen  und  Monaten  ein  er- 
hebliches  Resultat  zu  konstatieren ; aber  auch  dann  ist  eine  bestandige  Selbst- 
kontrolle  der  Ki’anken  und  eine  zeitweilige  Kontrolle  durch  den  Ai'zt  notwendig, 
wenn  die  Resultate  erhalten  bleiben  sollen. 

Auf  die  Methodik  im  einzelnen  einzugehen,  dafiir  fehlt  es  hier  an  Raum; 
wir  konnen  nur  eine  Skizze  des  Verfahrens  geben  und  miissen  auf  die  bereits 
vorliegenden  vortrefflichen  Spezialschi’iften  iiber  die  tjbungstherapie  ver- 
weisen,  vor  allem  auf  das  nach  alien  Richtungen  sorgfaltig  durchgearbeitete 
Buell  von  Frenkrl^,  auf  die  Monographie  von  Leyden 2,  von  Goldscheider^, 
Jacob^,  Hirschberg®,  Graupner®,  Stintzing'^  und  besonders  auf  die  in  alle 
Details  eingehende  Monographie  von  0.  Forster®  ; darin  sind  genaue  Anlei- 
tungen  und  tJbungsplane  gegeben,  die  verschiedenartigsten,  mehr  oder  weniger 
ingeniosen  Hilfsapparate  beschi’ieben,  so  daB  jeder  Arzt,  der  sich  in  die  Sache 
einarbeiten  will,  die  notige  Anleitung  finden  kann.  Es  steht  nichts  im  Wege, 
daB  jeder  Arzt  diese  Tlierapie  versucht,  aber  ohne  ein  sorgfaltiges  Einarbeiten 
und  Studiiim  der  Methode  geht  es  allerdings  nicht;  wer  das  nicht  vermag, 
schicke  die  Kranken  zu  den  Spezialarzten  und  Spezialinstituten,  die  jetzt 
iiberall  fiir  die  tlbimgstherapie  bestehen. 

An  den  Beinen  werden  zunachst  nur  die  einfachsten  Bewegungsformen  in 
langsamer,  taktmaBiger,  diu’ch  Kommando  geregelter  Ausfuhrung  geiibt:  Beii- 
gung  und  Streckiing,  Ab-  und  Adduktion,  Hebung  und  Senkung  in  alien  ein- 
zelnen Gelenken,  Beruhi'ung  bestimmter  Punkte,  einzelner  Gegenstande,  Kegel 
usw.  mit  der  FiiBspitze,  seitliche  und  schrage  Bewegung,  Beschreiben  von 
Kreisen  und  anderen  Figuren  in  dor  Luft,  das  Nachfahren  von  auf  Pappdeckel 
Oder  auf  dem  Boden  aufgezeichneten  r^giiren  (Kreise,  Spiralen,  Vier-  und 
Vielecke,  Zahlen,  Sterne  usw.)  oder  das  Auffangen  hin  und  her  pendclnder 
Kugeln  Oder  Schlingen  mit  der  FuBspitze  oder  dgl.  Dann  folgen  die  tlbiingen 
im  ruhigen  Aufstehen  und  Niedersitzen,  im  Aiisfiihren  von  Kniebeugen, 


1 Die  Beliandlung  der  tabischen  Ataxie  mit  Hilfe  der  Ubung.  F.  C.  W.  Vogel,  Leiiizig 

1900.  b . 1 & 

2 »Die  Tabes  dorsalis «.  Berlin,  Urban  & Schwarzenberg  1901. 

2 Anleitung  zur  Ubungsbehandlung  der  Ataxie.  2.  Aufl.  Leipzig,  Gg.  Tliieme  1904, 
^ Physikalische  Therapie  der  spinalen  Erkrankungen.  Handb.  d.  pliysik.  Tlierapie. 
Leipzig,  Gg.  Tliieme. 

® Traitement  m6can.  de  I’ataxie  locomotrice.  Bull.  gen6r.  de  Tli6rap.  1893,  30.  Janv. 
“ Die  Behandlung  der  Gangstbrung  bei  der  Tabes  mittels  der  Ubungstlierapie.  Allg, 
med.  Zentralztg.  1898.  Nr.  38. 

7 Bcliandl.  der  Erkrankungen  des  Ruckenmarkes  usw.  llandli.  d.  Tlierapie  innercr 
Kranklieiten  von  Pkntzolut  und  Stintzing.  3.  Aufl.  V.  1903. 

8 Die  Physiologie  und  Patliologie  der  Koordinatioii.  Jena  1902. 
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zuerst  mit,  claim  oline  Uiitorstiitzung,  unter  Kontrolle  der  Augen,  daim  mit 
abgowi'ndc'U'm  Blick;  c'lullich  Stoli-  mid  Gohubiingen,  z.  T.  mit  Hilt'e  des  Geli- 
sluhls  odc'r  dos  Laufbarrens,  dos  Golibretts  und  anderer  IJilfsapparate,  oder 
ail  dor  Loitiing  voii  aid'  doii  Bodon  gozciclmotcii  Figiircn  oder  bosoiidoren  be- 
miistorton  Liiioloiimtopjiiclioii  usw.  Stolion  erst  mit  gosproiztoii,  dann  mit  gc- 
iialiertoii  und  gesclilossoium  FiiBon,  Stohen  aiif  einem  Fu6,  aid  den  Fersen, 
don  Zolion  — ziiorst  mit  Stiitzc  und  offenen  Augon,  zidetzt  aucli  mit  gescldos- 
sencn  Augon;  dann  das  Gohen  (mit  Unterstiitzung,  Laid'barren,  Arzt,  Stock 
usw.)  im  Takt  mit  gonau  abgemosscnon  Schritton,  vorwiirts,  riickwarts,  Geheii 
aid'  cincni  Stricli,  lilngs  gcwisser  Figuren,  mit  Vorsetzon  des  Fubes  dicht  vor 
dcni  anderen  usw. 

Alle  diese  tibungen  crfordern  groBe  Aufmerksamkeit  von  seiton  des  Kran- 
ken  und  scharfe  Kontrolle  von  seiton  des  Arztes;  sic  sind  anfangs  reclit  er- 
mudend  und  werden  tiiglich  1 — 3mal  gemacht,  anfangs  nur  in  goringorer  Zalil, 
jede  5 — lOmal,  spiiter  20 — 40mal,  dann  allmalilicli  immer  zalilreichere  Gbungen 
in  mannigl'acher  Kombination,  mit  eingeschalteten  Ruhepausen;  aber  mehr  wie 
15 — 30  Minuten  sollten  die  einzelnen  Sitzimgen  nie  dauern;  am  ScliluB  mag 
einc  leichte  Muskelmassage  zur  Beseitigung  der  Ermudimg  niitzlich  sein 
(Hirschberg). 

Bei  bestehender  Ataxie  der  Arme  sind  feinere  und  mannigfaltigere  tibungen 
am  Platze,  fiir  welche  Frenkel  eine  gauze  Anzahl  sinnreicher  Apparate  und 
Methoden  angegeben  hat;  aucli  hier  wieder  zimachst  Einzelbewegungen  der 
Hande  und  Finger  in  alien  Gelenken,  Beuge-,  Streck-  und  Spreizbeweguugen, 
Beriihrung  dor  einzelnen  Fingerkuppen  mit  dem  Daunien,  kompliziertere  Ver- 
schrankungen  dabei,  Nachfahren  vorgezeiclineter  Figuren,  Fulu-ung  cines 
Stiftes  in  einer  mehr  oder  weniger  tiefen  Rille  oder  auf  einer  Kante,  Nachzeich- 
nen  vorgezeiclineter  Striche,  Figuren,  Kreise  auf  Papier,  HinstoBen  mit  dem 
Finger  auf  vorgehaltene  Gegenstande,  Auffangen  pendelnder  Kugeln,  Ball- 
spielen,  Beruhrung  einzelnor  auf  einem  Holzbrett  angeordneter  Vertief ungen 
in  verschiedener  Reihenfolge  (auf  Kommando),  Einstecken  von  Stbpseln  in 
Lbcher,  Sortieren  von  Geldstiicken,  Gbungen  im  Geldzahlen,  Kartenmischen, 
Klavierspielen,  endlich  im  Schreibon  und  Zeichnen.  Audi  inussen  die  Kranken 
angewiesen  werden,  alle  die  kleinen  Hantierungen  des  taglichen  Lebens  bei 
der  Toilette,  den  Mahlzeiten  mit  Aufmerksamkeit  und  Kontrolle  auszufulii’en. 

Zweifellos  eignen  sich  selm  viele,  ja  die  nieisten  Tabiker  des  ataktischen 
Stadiums  fiir  diese  Gbungstherapie;  je  friiher  sie  beginnt,  desto  besser;  je  ener- 
gischer,  willenskraftiger,  mutiger,  hoffniingsvoller  die  Tabiker  sind,  desto 
aiissichtsvoller;  aber  es  bestehen  aucli  gewisse  Kontraindikationen:  vor  alleni, 
wenn  es  sich  um  ganz  frische,  akut  vcrlaufende  Ataxie,  urn  sehr  herunter- 
gekonimene,  muskelschwache,  energielose  Individiien  handolt,  weiiii  Ai'thro- 
pathien,  Muskelatrophien,  gastrische  oder  sonstige  Krisen  bestehen,  wenn  das 
Leiden  schon  im  dritten  Stadium  angelangt  ist,  wenn  Komplikationen  mit 
Optikusatrophie,  mit  vorgeschrittener  Arteriosklerose,  mit  Herzfehlern,  mit 
Gehirnleiden  bestehen,  dann  unterlasse  man  diese  Therapie! 

Es  ist  keine  Frage,  claB  die  Ubungstherapie  in  sehr  vielen  Fallen  deutlichc, 
manchmal  sehr  weitgehende  Besserungen  der  Ataxie  erzielt ; die  Rcsultate  sind 
in  der  Tat  ziiweilen  ganz  iiberraschend ; daB  bei  diesen  Erfolgen  auch  die 
Suggestion  und  Beseitigung  rein  psychischer  Hcmniungen  der  Koordination 
eine  gewisse,  manchmal  recht  groBe  Rolle  spielen,  erscheint  niir  sicher.  Das 
andert  aber  an  dem  Nutzcn  fiir  die  Kranken  nichts.  Auch  das  Gesamtbefinden 
der  Kranken  kann  wesentlich  gebessort  werden,  die  Hypotoiiio  dor  Muskelu 
und  die  Schlaffheit  der  Golenke  zuriickgehen.  Aber  im  ganzen  kann  ich  niicli 
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doch  des  Gesamtcindruckes  nicht  erwehren,  daB  die  Bedeutung  der  tlbiings- 
thcrapie  in  der  ersteii  Begeistening  iiber  die  Erfolge  derselben  etwas  iiberschatzt 
worden  ist,  wie  das  ja  niit  nianclier  therapeutischen  Neuening  zu  gelieu  pflegt. 
In  nicht  wenigen  Fallen  sind  die  Erfolge  minimal  gewesen  oder  ganz  ausgeblieben, 
imd  in  recht  vielcn  Fallen  sind  sie  eben  nicht  dauerhaft,  sie  gehen  wieder  zuriick, 
die  Ki-anken  verlicren  die  Geduld  imd  die  notip  Energie,  sie  kdnnen  nicht 
ihr  ganzes  Leben  die  Ubungen  fortsetzen  imd  die  Einzelbewcgimgen  kontrol- 
lieren  und  so  gehen  eben  die  Resultate  schlieBlich  wieder  verloreii.  Die  nach- 
sten  10  Jahre  werden  zu  zeigen  haben,  was  von  der  Ubungstherapie  in  den 
bleibenden  Besitz  der  Tabesbehandlimg  iibergehen  wird. 

Es  bleibt  noch  zu  erwahnen,  daB  Frenkel  und  v.  Leyden  auch  die  Ubungs- 
therapie  als  die  beste  Prophylaxe  gegen  das  Eintreten  der  Ataxie  empfohlen 
liaben.  Sie  soli  im  praataktischen  Stadium  oder  doch  bei  den  leisesten  An- 
filngen  der  Ataxie  schon  angewendet  werden,  um  den  Kranken  ihre  natiirliche 
Koordination  moglichst  lange  zu  erhalten,  sie  an  die  bessere  Kontrolle  und 
genauere  Ausfiihrung  ihrer  Bewegungen  zu  gewohnen,  um  eine  groBere  Sicher- 
heit  derselben  zu  garantieren  und  um  zu  zeigen,  wie  viel  sie  an  Bewegungen 
leisten  konnen.  Es  wird  wohl  schwer  halten,  viele  derartige  Ki'anke  im  ersten 
Stadium,  in  welchem  sie  noch  gar  keine  Bewegungsstorung  empfinden,  zur 
Vornahme  dieser  ermiidenden  und  zeitraubenden  Behandlung  heranzuziehen. 

Die  Frage,  inwieweit  die  Uhungstherapie  mit  anderen  Heilverfahren  zu 
komhinieren  sei,  etwa  mit  Badern,  Hydrotherapie,  Galvanisation,  Massage, 
inneren  Mitteln  usw,,  muB  in  jedem  einzelnen  Falle  nach  den  voiiiegenden 
Verhaltnissen  erwogen  und  entschieden  werden.  Gegen  die  Kombination 
mit  tonisierenden  Mitteln,  Luftkuren,  auch  mit  einer  milden  Wasserkur  wird 
im  allgemeinen  nichts  einzuwenden  sein ; auch  die  Anwendung  der  Elektrizitat 
wird  in  den  meisten  Fallen  gut  ertragen  werden ; eine  leichte,  zweckmaBige 
Muskelmassage  kann  gerade  zur  Erholung  der  von  den  tlbungen  ermiideten 
Muskeln  dienen;  dagegen  muB  bei  der  gleichzeitigen  Anwendung  einer  Bade- 
kur  entschieden  zur  Vorsicht  geraten  werden;  es  ist  zweifellos,  daB  die  Bade- 
kiu’en  in  Nauheim  und  Rehme,  besonders  wenn  zu  den  starkeren  Badeformen 
(Sprudelbader  und  Sprudelstrombader)  iibergegangen  wird,  die  Ki'anken  ent- 
schieden angreifen,  und  es  ware  imklug,  sie  neben  den  Badern  gleichzeitig  noch 
eine  Ubungstherapie  machen  zu  lassen;  meine  Erfahrung  hat  mich  gelehrt, 
daB  dies  haufig  zum  Nachteil  der  Kranken  ausschlagt;  das  Gleiche  gilt  auch 
fiir  die  Zeit  der  Anwendung  starkerer  Hg-  und  Jodkuren;  ich  mochte  also  ganz 
entschieden  hier  vor  einer  allzu  groBen  Vielgeschaftigkeit  der  Arzte  warnen. 
Zu  der  Ubungstherapie  gehoren  moglichst  frische  und  erholtc  Krafte. 

♦ * 

* 

Die  Storungen  der  Blasen-  und  Gesehlechtsfunktion  sind  haufig  Gegenstand 
der  Behandlung;  von  den  ersteren  — abgesehen  von  etwaigen  Katarrhen  — 
lediglich  die  Innervationsstorungen,  die  Schwachezustande  des  Detrusor  und 
des  Sphinkter;  sie  sind  haufig  mit  Erfolg  durch  elektrische  Strome  nach  den 
bekannten  Methoden  (aber  nicht  intravesikal !)  zu  behandeln;  auBerdem  kann 
gegen  die  Schwache  des  Detrusor  besonders  das  Secale  cornutum,  ebenso 
Strychnin  empfohlen  werden ; das  letztere  ist  auch  gegen  Schwache  des  Sphink- 
ter manchmal  mit  Nutzen  zu  verwenden. 

Bei  groBer  Schwache  des  Detrusor  und  reichlichem  Residualharn  muB  man 
zunachst  das  regelmiiBige  manuelle  Exprimieren  der  Blase  vorn  Bauche  her 
versuchen,  was  moistens  gelingt,  und  dann  friihzeitig  zum  Katheter  greifen; 
aber  mit  den  groBten  Kautelen,  um  den  Blasenkatarrh  zu  verhiiten,  Durch 
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dieses  Verfahren  kann  oft  das  sehr  lastigc  Harntraufeln  verhiitet  oder  wieder 
zuiu  Verschwindeii  gcbraclit  werdeii.  Auch  die  Elasenmassage  (evcntuell 
binianuell  voin  Kektuin  uiid  Bauch  aus)  hat  ebenso  wie  die  Suspensionsbe- 
handlung  ihro  Erfolgo. 

Die  sexuellen  Storungen  wird  man  in  den  seltenen  Fallen  von  im  Initial- 
stadiuni  gesteigerter  sexueller  Erregbarkeit  und  Libido  oder  haufigen  Pollu- 
lionen  energisch  zu  bekiimpfen  haben:  init  groBen  Bromdosen,  Kampfer, 
Lupulin,  dem  neuerdings  empfohlenen  Heroin  (abends  0,01 — 0,02),  kuhlen 
Sitzbadern,  passender  Diat  und  Vermeidung  jeder  sexuellen  Erregung. 

In  den  weit  iiberwiegenden  Fallen  von  verminderter  oder  aufgehobencr 
Potenz,  welche  von  viclen  Krankcn  sehr  schmerzlich  empfunden  wird,  ist  es 
meist  besser,  wenn  die  sexuelle  Leistungsfahigkeit  dor  Eiranken  niclit  wieder 
hcrgestellt  wird,  da  die  Betatigung  Schaden  bringen  konnte;  immerhin  mag 
man  in  manchen  Fallen  auch  in  diesemSinne  wirken  und  — wie  ich  oft  gesehen 
habe  — mit  Erfolg;  durch  geeignete  hydriatische  und  elektrische  Applikatio- 
nen,  durch  vorsichtigen  Gebrauch  der  Nux  vomica,  der  Pilulae  tonicae,  der 
Arsenpraparate  und  mit  der  Suspension,  die  gerade  auf  diesem  Gebiet  gelegent- 
lich  sehr  erfreulich  wirkt.  Vor  dem  Yohimbingcbraucli  ist  wohl  bei  Tabikern 
zu  warnen. 

Bei  der  fast  immer  vorliandenen  hartnackigen  Obstipation  der  Tabiker 
stehen  uns  die  ublichen  diatetischen,  physikalischen  und  medikamentdsen  Me- 
thoden  in  reichlicher  Auswalil  zur  Verfiigung;  es  ist  besser,  mit  den  letzteren 
recht  zuriickhaltend  zu  sein  und  zunachst  nur  die  physikalischen  Heilmittel 
(Massage,  Hydrotherapie,  Faradisieren,  Klysmata)  neben  diatetischen  MaB- 
regeln  zu  versuchen;  fur  die  Abfuhrmittel  bleibt  dann  noch  immer  Zeit  und 
Kaum  genug  in  den  spateren  Stadien. 

Von  den  trophischen  Storungen  wird  die  Mushelatrophie  haufig  zu  be- 
kampfen  sein:  mit  Elcktrizitat,  Massage,  Strychnininjektionen,  Friktionen 
aller  Art  und  gymnastischen  Gbungen. 

Die  so  haufige  Arthropathia  tabidorum  ist  ein  sehr  betriibendes  Objekt 
fiir  die  Behandlung;  sie  schreitet  meist  unaiifhaltsam  weiter,  kann  aber  in  den 
ersten  Anfangen  wohl  manchmal  giinstig  beeinfluBt  und  zum  Stillstand  ge- 
bracht  werden;  am  besten  wohl  durch  vollige  Ruhestellung  des  Gelenkes, 
leichte  Dnickverhande,  Hiilsenverbande,  Jodpinselungen,  Einreibungen  von 
Jodvasogen  oder  Ichthyolsalben,  gelegentlich  wohl  auch  durch  versehiedene 
chiriu-gische  Eingriffe  (Punktion  des  Hydartliros,  Resektionen  usw.).  Die 
Resultate  soldier  cliirurgischer  Eingriffe  sind  aber  meist  nicht  sehr  befriedi- 
gond;  schlieBlich  wird  nur  die  orthopadische  Behandlung  durch  passende 
Stiitz-  oder  Schutzapparate  librig  bleiben.  Damit  kann  man  den  Ki’anken  oft 
fiir  lange  Zeit  groBe  Hilfe  gewahren. 

Etwa  auftretender  Decubitus  ist  nach  bekannten  chirurgischen  Grund- 
satzen  (Lager ung,  Vermeidung  von  Druck,  gate  Reinhaltung,  Antisepsis  usw.) 
zu  behandeln;  ebenso  das  gelegentlich  vorkommende  Mol  perforant,  bei  wel- 
chem  nach  mciner  Erfahrung  — neben  den  passenden  antiseptischen  Ver- 
biinden  usw.  — besonders  Hg-  und  Jodkuren  haufig  von  evidentem  Nutzen 
sind.  Chipault  hat  diese  Komplikation  neuerdings  wiederholt  mittels  Dehnung 
der  Unterschenkelnerven  erfolgreich  behandelt. 

Endlich  sei  — last  not  least  — nocli  ein  Wort  iiber  die  psychische  Belxand^ 
lung  der  Tabiker  gesagt!  Bei  einer  so  schweren  und  langwierigen  Krankheit 
ist  dieselbe  natiirlich  von  hervorragender  Wichtigkeit.  Es  ist  human  und  niitz- 
lich,  den  Kranken  die  Schwere  und  Bedeutung  ihres  Leidens  moglichst  zu  ver- 
hiillen,  aber  ihnen  dabei  docli  den  Ernst  der  Sachlage  so  weit  klar  zu  mac  hen, 
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da6  sic  sich  zu  den  notwendigcn  Kuren  entschlicBen  und  dieselben  mit  Aus- 
dauer  durchfiiliren.  Man  braucht  natiirlich  nicht  von  Riickenmarksschwind- 
suclit  Oder  Tabes  usw.  zu  spre.chen;  ich  sage  gcwohnlich,  daB  es  sich  nicht 
darum,  sondern  nur  um  eine  Reizung  der  Ncrvenwurzeln  des  Riickens  odor 
der  Riickenmarksliaute  handele,  die  heilbar  sei  bei  passendem  Verbal  ten  und 
‘ griindlichen  Kuren,  lasse  aber  dabei  — besonders  bei  etwas  leichtsinnigen 
; Kranken  — durchblicken,  daB  die  Sache  sich  unter  Umstanden  auch  zu  schlim- 
i meren  Zustanden  entwickeln  konne. 

Unter  alien  Umstanden  muB  den  Kj-anken  die  Hoffnung  auf  Besserung 
und  Heilung,  das  Vertrauen  zum  Arzte  und  zu  neuen  Heilmethoden  aufrecht 
erhalten  und  stets  neu  belebt  werden.  Eine  gewisse  Abwechslung  in  den  Kuren, 
eine  regelmaBige,  leichte  Tatigkeit,  Ablenkung  und  Zerstreuung,  Wechsel  des 
Aufenthaltes  und  der  Umgebung,  Anregung  verschiedenartiger  Interessen, 
Spazierfahrten,  etwas  Geselligkeit,  Spiel,  Musik  usw.  dienen  vielfach  dazu,  den 
Mut  der  Kranken  aufrecht  zu  erhalten.  Von  eigentlicher  Suggestion,  speziell 
aber  hypnotischer  Suggestion,  ist  bei  Tabikern  sehr  wenig  zu  erwarten.  Aber 
auch  ohne  diese  wird  ein  gcschickter,  taktvoller  Ai’zt  von  einer  gewissen  Auto- 
ritiit  bei  den  beklagenswerten  Opfern  der  Tabes  sehr  viel  erreichen  konnen. 

* * 

* 

Nach  dieser  schier  endlosen  Aufzahlung  der  meisten  gegen  die  Tabes  noch 
ini  Gebrauch  befindlichen  Heilmittel  und  Methoden  seien  noch  einige  Worte 
liber  den  allgemeinen  Behandlungsplan  gestattet;  derselbe  ergibt  sich  ja  wohl 
aus  den  vorstehenden  Darlegungen  von  selbst,  aber  er  bedarf  doch  je  nach  den 
Verhaltnissen  des  Einzelfalles,  nach  der  auBeren  Situation,  der  Stellung  und 
Lebensweise,  den  sozialen,  pekuniaren  und  familiaren  Verhaltnissen  der  Kraii- 
ken  mannigfacher  Modifikationen. 

Es  sind  deshalb  alle  Einzelindikationen  stets  sorgfaltig  zu  erwagen  und 
alle  verfiigbaren  Hilfsmittel  zur  Erfullung  derselben  moglichst  heranzuziehen. 
Die  lange  Dauer  des  Leidens,  die  vielfachen  Komplikationen  desselben  legen 
uns  die  Pflicht  auf,  die  einzelnen  Kurverfahren  richtig  zu  verteilen,  die  Jahres- 
zeit  zu  beriicksichtigen  und  durch  einen  regelmaBigen  Wechsel  der  Methoden 
auch  immer  die  Hoffnung  des  Ki’anken  aufs  neue  zu  beleben ; stets  miissen  die 
psychischen  Momente  sorgfaltig  erwogen  werden. 

Bei  der  Unberechenbarkeit  der  Erfolge  und  der  verschiedenen  Reaktion 
der  einzelnen  Kranken  sind  Versuche  mit  den  verschiedenen  Kurmethoden 
gerechtfertigt ; nach  ihrem  Ergebnis  wird  man  das  weitere  Vorgehen  richten; 
Kuren,  die  gute  Erfolge  zeitigten,  wiederholen ; schlecht  bekommende  fallen 
lassen. 

Unter  alien  Umstanden  ist  vor  einer  allzu  groBen  Vielgeschaftigkeit  in  der 
Therapie  zu  warnen;  man  muB  nicht  alle  moglichen  Heilverfahren  aufeinander 
haufen  und  gleichzeitig  gebrauchen  lassen,  wenn  auch  allerlei  Kombinationen 
erlaubt  sind. 

Vielfach  wird  die  Behandlung,  wenigstens  der  besser  situierten  Ki’anken, 
an  Kurorten  und  besonders  in  Nervenhcilanstalten  und  Privatkliniken  durch- 
zufiihren  sein;  auch  hier  kommt  natiirlich  sehr  viel  auf  die  Wahl  des  Ortes 
und  des  Arztes  an;  fiir  die  niederen  Stande  wird  die  Behandlung  in  den  Kli- 
niken  und  in  den  kiinftigen  Volksheilstatten  jedenfalls  der  hauslichen  Behand- 
lung vorzuziehen  sein. 

Im  ersten  Stadium  des  Leidens,  speziell  in  den  allerersten  Anfangen  des- 
selben ist  zunachst  die  kausale  Indikation  zu  erfiillen;  wenn  dicselbe  die  anti- 
stjphilitische  Behandlung  erfordert,  dann  muB  diese  energisch,  wenn  auch  mit 
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aller  Vorsicht  durchgofUlirt  und  nacli  Umstanden  in  gewissen  Zwischcnraumen 
wicdcrliolt  wordon;  am  besten  so,  daB  die  froicn  Pauscn  mit  tonisierender  Be- 
handlung,  Luftkuron,  Badekuren  und  elektrischcr  Bohandlung  ausgefiillt  wer- 
don.  Die  Wald  7Avisclien  Hydrotlieraj)ie  und  den  Themialsoolbadern  (oder 
eventuell  aueh  anderen  Badekuren)  wird  nach  den  Umstanden  oder  versuchs- 
weise  zu  treffen  sein  und  der  giinstigen  Jahreszeit  vorbelialtcn  bleiben.  Irn 
Winter  kommen  in  erster  Linie  die  galvanische  Behandlung,  die  Anwendung 
der  verschiedenen  Medikamente,  der  Ableitungsmittel,  der  Suspension,  even- 
tuell auch  leichte  Abreibungen  oder  kiinstliche  COg-Bader  zur  Anwendung. 
Daneben  sind  fiir  wohlhabende  Kranke  die  klimatischen  Kuren  zu  erwagen. 
Unter  alien  Umstanden  ist  eine  strenge  Regelung  der  ganzen  Lebensweise  der 
Kranken  durchzufiihren  und  alles  zu  tun,  was  durch  die  symptomatische  Be- 
handlung etwa  im  Einzelfalle  geboten  ist. 

Auch  im  zweiten,  ataktischen  Stadium  kann  je  nach  Umstanden  der  Wechsel 
in  der  spezifischen  und  tonisierenden  Behandlung  welter  gefiihrt  werden.  Nun 
aber  tritt  vor  alien  Dingen  die  Ubungstherapie  erganzend  ein  und  beherrscht 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Situation;  um  sie  gruppieren  sich  dann  die 
anderen  Heilverfahren : im  Sommer  die  Luft-,  Wasser-,  Badekuren,  im  Winter 
die  Elektrizitat,  Massage,  Suspension,  medikamentose  Behandlung.  Sorg- 
faltige  Beriicksichtigung  und  Hebung  der  allgemeinen  Ernahrung  und  psy- 
chischen  Stimmung  der  Ki’anken,  neben  der  Erfullung  der  symptomatischen 
Indikationen,  die  jetzt  schon  gewohnlich  einen  breiteren  Rauni  einnimmt. 

Im  letzten  Stadium  endlich  verschone  man  die  hoffnungslosen  und  hilfs- 
bedurftigen  Kranken  mit  angreifenden  Kuren,  Badereisen,  kostspieliger  Spe- 
zialbehandlung  und  beschranke  sich  auf  das  Notigste  an  etwaigem  Ortswechsel ! 
Massage,  Elektrizitat,  Tonica  konnen  hier  noch  gewisse  Dienste  leisten.  Der 
Hauptanteil  fallt  jetzt  der  symptomatischen  Therapie  und  der  psychischen 
Behandlung  der  beklagenswerten  Kranken  zu;  im  Sinne  dieser  letzteren  kann 
es  wohl  auch  gelegentlich  angebracht  sein,  wieder  einmal  ein  neues  Heilver- 
fahren zu  instituieren,  urn  die  Hoffnung  des  Kranken  wieder  etwas  zu  beleben 
und  ihn  zu  beschaftigen ; auch  das  hat  hie  und  da  noch  einen  erfreiilichen  Er- 
folg,  und  ein  taktvoller  und  humaner  Arzt  wird  auch  in  diesen  letzten  Stadien 
noch  Hilfsmittel  finden,  um  dem  Kranken  als  helfender  und  trdstender  Freund 
zu  erscheinen. 


Uber  spinale  Myosis  iiiid  reflektorisclie  Pupillenstarre. 

Leipziger  Fakultiitsprogr.  (in  memoriam  E.  Bosei).  Leipzig  1880. 

Unter  den  Symptomen,  welche  durch  die  Forschungen  der  Nervenpatho- 
logen  in  jiingster  Zeit  dem  Krankheitsbilde  der  Tabes  dorsalis  cingefugt  und 
fiir  dasselbe  als  bedeutungsvoll  erkannt  worden  sind,  beansprucht  diejenige 
Erscheinung,  die  man  als  ))spinale  Myosis  a oder  besser  als  )Myose  mit  reflek- 
torischer  Pupillenstarre  ((.  bezeichnet  hat,  eine  nicht  geringe  Beachtimg. 

Man  versteht  darunter  jenen  Zustand  der  Pupillen,  in  welchem  dieselben 
(meistens)  eine  sehr  crhebliche  Verengerimg  — Myose  — zeigen,  und  dabei 
auf  Lichtreize  vollkommen  unerregbar  sind,  wahrend  sie  auf  akkommodatiye  Im- 
pulse und  Konvergenz  der  Sehachsen  mit  ganz  normaler  Promptheit  reagieren. 

Von  Argyll  Robertson^  im  Jahre  1869  entdeckt  und  beschrieben,  wurde 


1 Argyll  Robertson.  Edinb.  med.  Journ.  1869. 
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dies  eigentiimliche  Verhalten  bei  verscliiedenen  Krankheiten  zunachst  in  ciii- 
zcliien  Fallen  von  Knapp  und  Leber  \ dann  an  ctwas  reicherem  Material  von 
Wernicke  2 und  Heisipel^  bestiitigt  und  genauer  bearbeitet.  Hempel  (Leber) 
besonders  hat  das  haufigerc  Vorkommen  bei  Tabes  dorsalis  konstatiert. 

Aber  erst  von  Vincent^  riihrt  eine  ausgiebigere  Beobachtung  und  Bcar- 
beitung  des  Gegenstandes  her;  er  untersuchte  die  Sache  bei  Tabes,  bei  pro- 
gressiver  Cerebralparalyse  und  bei  einigen  anderen  Nervenkrankheiten  in  einer 
groBrn  Zahl  von  Fallen  und  kam  zu  sehr  wichtigen  und  bemerkenswerten 
Kesultaten. 

Ich  ^elbst  habe  dann  in  einer  groBeren  Ai’beit  »iiber  die  Pathologie  der 
Tabes  dorsalis diesen  Gegenstand  auf  Grimd  eigener  zahlreicher  Beobach- 
tungen  eingehend  besprochen  und  bin  dabei  ini  wesentlichen  zu  denselben  Re- 
sultaten  gekommen  wie  Vincent.  Ich  land  das  Symptom  unter  40  Fallen 
von  ausgesprochener  Tabes  23mal  vor,  warend  Vincent  noch  hohere  Prozent- 
zahlen  ties  Vorkommens  gefimden  hatte. 

Das  Ergebnis  der  bis  zu  diesem  Zeitpunkte  vorliegenden  Beobachtungen 
lilBt  sich  kurz  dahin  zusamnienfassen : 

Das  Symptom  der  reflektorischen  Pupillenstarre  (so  habe  ich  die  Unerreg- 
barkeit  gegen  Lichtreiz  bei  erhaltener  akkommodativer  Bewegung  genannt) 
komnit  bei  Tabes  dorsalis  auBerordentlich  haufig  vor  und  ist  eines  der  konstan- 
testen  Zeichen  derselben;  dasselbe  ist  schon  ini  initialen  Stadium  haufig,  im 
ataktischen  Stadium  sogar  fast  konstant ; Myosis  ist  aber  damit  durchaus  iiicht 
immer  verbunden,  sondern  die  Pupillen  konnen  von  normaler  Weite  oder 
selbst  abnorm  erweitert  sein ; allerdings  ist  die  Myosis  besonders  in  den  spateren 
Stadien  des  Leidens  haiifiger,  fast  die  Regel;  selbst  bei  Amblyopie  ist  die  re- 
flektorische  Starre  noch  haufig  und  bei  kompleter  Amaurose  ist  die  Myosis 
nicht  selten  noch  zu  konstatieren.  — Annahernd  ebenso  haufig,  wie  bei  der 
Tabes,  ist  die  reflektorische  Piipillenstatrre  bei  der  progressiven  Paralyse  der 
Irren;  aber  sie  verbindet  sich  hier  seltener  mit  Myosis,  vielniehr  weit  haufiger 
mit  Differenz  der  mittelweiten  Pupillen.  — Unter  alien  iibrigen  Verbal tnissen 
ist  das  Vorkommen  des  Phanomens  ein  sehr  seltenes:  docli  beobachtet  man  es 
bei  manchen  anderen  Spinal-  und  Cerebralleiden,  bei  Syphilis  usw. 

Zur  genaueren  semiotischen  Wiirdigung  der  Erscheinung  fehlt  aber  noch 
die  genauere  Feststellung,  wie  fruh  im  Symptomenbild  der  Tabes  dieselbe  auf- 
tritt,  wo  und  unter  welclien  Umstanden,  bei  welchen  Ki'ankheiten  sie  sonst 
vorkommt,  welche  besonderc  Nebenumstande  sie  etwa  begleiten  u.  dgl.  m. 
Auch  waren  weitere  genaue  statistische  Untersuchungen  iiber  die  Haufigkeit 
ihres  Vorkommens,  besonders  bei  Tabes,  erwimscht. 

Ich  habe  seit  meiner  oben  genannten  Publikation  den  Gegenstand  unaus- 
gesetzt  verfolgt  und  verfiige  jetzt  wieder  iiber  84  neue,  seitdem  gesammelte 
Beobachtungen  von  typischer  Tabes  aus  alien  Ki'ankheitsstadien  (zumeist 
jedoch  aus  den  friiheren  — ),  in  welchen  auf  das  Symptom  genauer  geachtet 
wurde;  auBcrdem  habe  ich  dasselbe  auch,  soweit  tunlich,  bei  anderen  Krank- 
heiten und  bei  gesunden  Personen  verfolgt. 

Die  beste  Methode,  die  Erscheinung  zu  konstatieren,  habe  ich  bereits  in 


1 Virchow-Iiirschs  Jahresber.  pro  1872  II.  S.  644. 

2 Wernicke,  tlb.  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  Geisteskranken.  Vircli.  Arch.  Bd.  56. 
1872. 

3 Hempel,  Uber  Spinalmyosis.  v.  Graefes  Arch.  f.  Ophthalmol.  Bd.  XXII,  1.  1876. 
Vincent,  Des  ph6nomenes  oculo-pupillaires  dans  I’ataxie  locomot.  progress,  et  la 

paralysie  g6nerale  des  ali6n6s.  Th^se.  Paris  1877. 

6 W.  Erb,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  Bd.  24,  S.  1.  1879. 
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nu'iiu'r  zitiertcn  Arbi'il,  (1.  (*.  S,  32)  Ich  bcloiie  liit*r  iiiir  wiederholt, 

dab  man  sicli  bi'soiub'rs  vor  dcr  Vorwcchsluiiji^  von  zidalligoii  akkomniodativcn 
Jiewt'gungiMi  niit  n'l'U'ktorischon  Konlraktionon  dcr  L’upillcn  zu  hiitcii  hat; 
os  ist  dcslialb  niclit  ratlich,  die  Lichtreaktion  durch  Offneii  und  Schlicbtm  dor 
Lidor  zn  j)riifoii,  sondorn  man  tut  bessor,  die  Piipillon  andauornd  gonaii  zu 
bosiohtigon,  walirond  man  die  Augon  abwochsolnd  bcscliattot  und  belichtet. 
Zwookinabig  kann  man  untor  donselbon  Kautolcn  auch  mittols  Konvexglasos 
konzontriertes  Tagos-  odor  Lamponlicht  zur  Untersuchung  vorwenden;  dabei 
entdeekt  man  manchmal  nocli  Spuren  von  Rcaktion,  die  boi  gewohnlichor 
Bolcuclilung  nieht  mohr  merkbar  waron. 

Die  Rosultate  meiner  Beobachtungen  sind  nun  folgende:  Untor  84  Fallen 
von  Tabes  dorsalis  fand  ich 

absolute  reflektorischc  Starre 59mal 

sehr  schwache,  trage,  unausgiebige  Lichtreaktion  12mal 

also  Siminie  dcr  verminderten  Reaktion  ....  71mal 
Dagegen  normale  Lichtreaktion 13mal. 

Prozentisch  ausgedriickt  heibt  das,  dab  mohr  odor  wonigor  hochgradige 
reflektorischc  Starre  dor  Pupillen  in  84,5%  meiner  Tabesfdlle  vorhanden  war, 
und  nur  in  15,5%  fehlte.  (Unter  den  71  Fallen  waron  5,  in  welchen  die  reflok- 
torische  Starre  nur  einseitig  vorhanden  war,  und  7 Falle,  in  welchen  mohr  oder 
weniger  hochgradige  Atrophia  nerv.  optic,  bestand.) 

Von  diesen  71  Fallen  waron  nun  mil  ausgesprochener  Myose  verhunden  nur 
37,  d.  h.  etwas  mehr  als  52%,  mit  normal  weiten,  zum  Teil  differenten  Pupillen 
vergesellschaftet:  34  Falle.  Die  Myosis  ist  also  durchaus  keine  regelmabige 
Begleiterin  der  refloktorischen  Starre,  sondorn  fehlt  fast  in  dor  Halfte  der  Falle. 
(Unter  den  37  Fallen  mit  Myose  waren  3 mit  Sehnervenatrophie.) 

Unter  den  71  Fallen  gehorten  ferner  43  dem  Initialstadium  an,  d.  h.  sie 
zeigten  noch  gar  koine  oder  nur  ganz  geringe  Spuren  von  Ataxie.  Die  iibrigen 
28  Falle  gehorten  dem  ataktischen  Stadium  an,  d.  h.  sie  kamen  zum  ersten 
Male  zur  Beobachtung,  als  sie  bereits  kiirzere  oder  langere  Zeit  die  Erschei- 
nungen  der  Ataxie  dargeboten  hatten.  Aus  diesen  letzteren  Fallen  ist  natiir- 
lich  gar  nichts  in  bezug  auf  die  Zeit  des  Auftretens  des  Leidens  zu  schlieben; 
aber  auch  aus  den  Fallen  der  ersten  Gruppe  labt  sich  niclit  vie!  Sicheres  ent- 
nelimen,  da  ja  das  Initialstadium  oft  auberordentlich  lange  (25  Jahre  und  dar- 
tiber!)  dauert. 

Gleichwohl  Icann  das  Symptom  sehr  friih  in  dem  Krankheitsbilde  auftreten. 
In  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  habe  ich  es  nacli  einer  Dauer  der  Ki'ankheit 
von  2 — 3 Jahren  gesehen;  in  je  einem  Falle  schon  nach  lYg  Jalnon,  nach 
1 Jahr,  8 Monaten  und  6 Monaten  Krankheitsdauer.  Dagegen  habe  ich  es 
auch  in  anderen  Fallen  fehlen  sehen  bei  einer  Ki'ankheitsdauer  von  bereits 
5—6 — 10  Jahren  und  in  einem  Falle  sogar  von  19  Jahren!  Es  mu/S  also  niclit 
notwendig  auftreten,  sondorn  kann  wahrend  des  ganzen  Ki'ankheitsverlaufs 
vollstandig  fehlen.  Trotzdem  aber  gehort  die  Erscheinung  offenbar  zu  den 
bei  Tabes  am  regelmabigsten  vorhandenen  und  tritt  in  dcr  Mehrzahl  der  Falle 
auch  schon  selir  friih  auf. 

Von  besonderem  Interesse  erschien  es  mir,  zu  priifen,  in  welchen  Beziehuiigen 
etwa  die  reflektorischc  Pupillenstarre  zu  dcr  in  der  Atiologie  der  Tabes  so 
wichtigen  Syphilis  stiindc;  um  so  mehr,  als  ich  in  einigen  Fallen  bei  friilier 
Syphilitischen  das  Symptom  isoliert  hatte  auftreten  sehen,  und  als  die  Prozent- 
zahlcn  des  Vorkommens  der  reflektorischcn  Starre  ini  Symptomenbilde  und 
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der  Syphilis  in  dor  Vorgeschichte  der  Tabes  ^ iiahczu  die  gleicheii  sind.  Der 
Gedaiikc  lag  nalie,  daB  ctwa  die  rcl'lcktorisclie  Starre  mid  die  Myosc  ausschlieB- 
lieli  odor  vorwiegend  bci  jcneii  Tabischeii  vorkonimeii  kbiinten,  wolche  I'riiher 
Syphilis  gehabt  hatteii.  I)ic  Tatsachen  lehreii,  daB  dieser  Gedankc  nicht  zii- 
trel’fend  ist:  denii  bei  der  Durchsicht  ineiuer  Protokolle  i'iiidc  ich  9 Fixllc  von 
Tahes  ohne  vorausgegangene  Sijphilis,  in  welchcn  gleichwohl  Myoso  und  rc- 
floktorisehe  Starre  vorhanden  waren;  nnd  andercrseits  10  Fillle,  in  wolchen 
diesc  Erschoiniingen  fehltcn,  obglcich  Syphilis  der  Entwicklung  der  Tabes 
voransgegangen  war.  Ein  engerer  Kansalznsamnicnhang  zwischen  Syphilis 
und  reficktorischer  PnpillenstaiTe  scheint  also  bei  der  Tabes  nicht  zu  bestehen. 

Gbcr  das  Vorkominen  unserer  Pnpillenphanomene  bei  der  progressiven 
Cerehralparalyse  bin  ich  nicht  in  der  Lage,  viel  Material  beizubringen  und  auch 
das  wenige,  was  ich  darhber  sclbst  beobachtet  habe,  kann  keinen  groBen  Wert 
beanspruchen,  weil  zu  mir  naturgemaB  fast  nur  die  ersten  Anfange  der  Krank- 
heit,  die  Fiille  init  wenig  hervortretenden  psychischen  Stdrungen  kommen. 
tJber  16  derartige  Falle  habe  ich  Notizen.  Bei  denselbeii  kamen  alle  mog- 
lichen  Pupillenveranderungen  zur  Beohachtung;  nur  in  2 Fallen  war  an  den 
Piipillen  gar  nichts  Abnorines  zu  finden. 

In  10  Fallen  dagegen  bestand  Piipillendifferenz,  dariinter  waren  aber  7, 
in  welchen  die  Lichtreaktion  nicht  merklich  herabgcsetzt  war,  und  nur  3,  in 
welchen  gleichzeitig  reflektorische  Pupillenstarre  bestand. 

Endlich  war  in  4 Fallen  Myose,  gleichzeitig  mit  refleUorischer  Starre  vor- 
handen. 

Diese  wenigen  Beobachtungen  — die,  wohl  gemerkt,  sich  nur  auf  die 
friihen  Stadien  der  progressiven  Paralyse  beziehen,  bestatigen  also  die  groBe 
Haufigkeit  der  Pupillenveranderungen  auch  bei  dieser  Krankheit,  zugleich 
aber  auch  das  tJberwiegen  der  Pupillendif^erenz  iiber  die  anderen  Verander- 
ungen,  besonders  iiber  die  Myose,  weniger  iiber  die  reflektorische  Starre;  die 
Pupillendifferenz  fand  sich  unter  den  16  Fallen  lOmal  vor,  die  reflektorische 
Starre  dagegen  7mal  (davon  linal  nur  einseitig);  jedenfalls  ist  aber  aus  diesen 
kleinen  Zahlen  nichts  weiter  zu  schlieBen. 

Bei  dem  groBen  Interesse,  welches  der  Gegenstand  fiir  die  friihzeitige 
Diagnose  der  Tabes  hat,  habe  ich  natiirlich  meine  Aufmerksamkeit  auf  das 
Vorkominen  der  Stoning  bei  alien  moglichen  Personen,  zunachst  bei  Kranken 
anderer  Aid  gerichtet  und  es  ist  mir  auch  neuerdings  gelungen,  bei  Kranken, 
die  nicht  an  Tabes  oder  progressiver  Paralyse  leiden,  exquisite  Myose  mit 
reflektorischer  Starre  zu  konstatieren.  Einige  von  diesen  Fallen  mogen  hier 
angefuhrt  werden. 

1.  ISjahriger,  krMtig  gebaiiter  Mann  rait  liochgradigster  (pernicioser?)  Andmie, 
ohne  alle  tabischen  Symptoine  oder  sonstige  nervose  Ersclieinungen  — zeigt  eine  ganz 
hochgradige,  doppelseitige  Myose  mit  reflektorischer  Starre,  bei  deutliclier  akkoniino- 
dativer  Beweglichkeit.  Durch  Atropin  werden  die  Pupillen  langsam  und  milBig 
erweitert. 

2.  dojiihriger  Mann,  Icidet  seit  Jahren  an  Tremor  und  allerlei  vagen  nervosen  Std- 
rungen (vielleicht  durch  chronischc  Nikotinvergiftung):  hat  hochgradige  Myosis  mit 
reflektorischer  Starre,  bci  erhaltener  akkommodativer  Beweglichkeit. 

3.  .33jahriger  Mann;  vor  12  Jahren  Syphilis;  hat  jetzt  am  rechten  Augc  Mydriasis 
und  Akkommodations{)arcse;  am  linken  Auge  hochgradige  Myosis  — bcidcrscits  rcflek- 


1 Vgl.W.  Ekb,  Die  Bczichungen  d.  Tabes  dorsalis  zur  Syphilis  usw.  Tageblatt  d.  62.  Ver- 
samml.  deutsch.  Naturforscher  u.  Arzte  in  Baden-Baden.  1879.  S.  312. 
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(orischc  Pupillcnstarrc.  Ifat  — niiBer  ungewdhnlicher  Ermiidung  der  Beine  — keine  ■ 
Spur  eiiu's  woitoren  tal)ischen  Symptoms.  I 

Ob  ill  (licson  Fallen  nicht  viclleicht  spiiter  iiocli  cine  Tabes  sich  entwickelt?  I 
AVer  vennbchte  das  zn  verneinen?  ■ 

Auberdeni  babe  icli  in  einzelnen  andercn  b^allen  von  nervosen  Erkrankungen  I 
— ineist  scliwer  zn  bestimmcnden  zentralen  Affektionen,  die  aber  weder  zur  I 

Tabes  noeli  zur  progressiven  Paralyse  gehdrten  — das  Symptom  auf  cinem  I 

Oder  beiden  Augen  gesehen;  aber  jcdenfalls  sehr  selten.  I 

Es  ist  fcrner  bekannt,  claB  bei  Verleizungen  oder  Erkrankungen  des  Hals-  I 
symjialhicus  Myosis  aul'tritt;  dabei  pflegt  aber  die  Lichtrcaktion  crhalten  zu  I 
sein.  Das  Cdeichc  gilt  auch  fiir  Ldsionen  des  Halsteils  des  Riickenmarks.  I 

Sclir  wiehtig  ist  endlich  die  Frage,  ob  die  Myose  mit  rellektorischcr  Starre  ■ 

auch  bei  Gesunden  vorkommt.  Ich  habc  das  bis  jetzt  noch  nicht  gesehen.  I 

Sehr  haufig  ist  allerdings  das  Vorkommen  der  Myosis  bei  alten  Leuten  und  I 

auch  bei  zahlrcichen  jiingeren  Personen,  die  absolut  nichts  Krankhaftes  dar-  I 

bieten,  aber  ich  habe  damit  niemals  reflektorische  Pupillenstarre  verbunden  I 

gesehen  und  kann  jetzt  die  Angabe  Hempels  bestatigen,  daB  bei  unkompli-  I 

zierter  seniler  Myose  die  reflektorische  Lichtreaktion  der  Pupillen  stets  erhalten  I 

bleibt.  I 

Die  Tatsachen  lehren  also,  daB  das  Symptom  der  rcflektorischen  Pupillen-  I 
starre,  mit  oder  ohne  Myose,  ganz  iiberwiegend  haufig  bei  Tabes  dorsalis  und  I 
bei  progressiver  Paralyse,  sehr  selten  bei  anderen  Neurosen  und  sonstigen  I 
Krankheiten  und  wie  es  scheint  gar  nicht  bei  Gesunden  vorkommt.  I 

Um  nun  den  Wert  dieses  Symptoms  und  seine  Bedeutung  bei  der  Tabes  I 

richtig  zu  verstehen,  ist  es  notwendig,  etwas  naher  seiner  pathologisch-  I 

anatomischen  und  patliologisch-physiologischen  Begriindung  nachzuforschen ; I 

denn  offenbar  ist  das  so  frilh  schon  und  so  regelmaBig  auftretende  Symptom  I 

von  dem  groBten  Interesse  fiir  das  Verst  andnis  der  so  haiifigen  friih-  I 

zeitigen  Lokalisationen  der  Tabes  ini  Bereich  der  Hirnnerven  und  des  I 

obersten  Halsmarks.  I 

Das  nahere  Eingehen  auf  das  Wesen  des  Vorgangs  lehrt  aber  sofort,  wie  I 
das  auch  von  den  fi’iiheren  Bearbeitern  des  Gegenstandes  bereits  ausgefiihrt  I 
worden  ist,  daB  wir  liier  zwei  Dinge,  als  in  ihrem  AVesen  und  ihrer  Lokalisation  I 
von  einander  verschieden,  zu  iinterscheiden  haben;  namlich  die  Myosis  und  I 
die  reflektorische  Starre  der  Pupillen.  I 

Schon  die  einfachen  und  taglich  zu  konstatierenden  Tatsachen,  daB  beide  I 

Erscheinungen  durcliaus  nicht  imnier  zusammen  und  gleichzeitig  vorhanden  I 

sind,  daB  die  reflektorische  Starre  bald  mit,  bald  ohne  Myose  bestehen  kann,  I 

daB  sie  auch  bei  normal  weiten,  oder  selbst  bei  abnorni  erweiterten  Pupillen  I 

vorkommt,  daB  andererseits  die  Myose  sehr  oft  (z.  B.  bei  vielen  gesunden  Per-  I 

sonen,  bei  Sympathicusverletzungen)  ohne  reflektorische  Starre  bestcht  — I 

weisen  darauf  hin,  daB  es  sich  hier  um  zweierlei  Dinge  handelt,  die  wohl  auf  I 

vcrschiedene  pathogenetische  Momente  zuriickzufuhren  sind.  I 

In  der  Tat  laBt  sich  denn  auch  auf  Grund  der  lieute  gilltigen  Anschauungen  I 

von  der  Pupilleninnervation  sehr  leicht  in  schematischer  AVeise  ein  Bild  davon  I 

entwerfen,  wo  und  wie  die  beiden  Stdrungen  zustande  konimen  konnen. 

Zwischen  der  Kctina  und  dem  voni  Okulomotoriiis  innervierten  Sphincter 
pupillae  besteht  ein  Keflexbogen,  der  durch  den  Optikus  ziini  Gehirn,  innerhalb  j 

der  Gehirns  heriiber  zuni  Okulomotoriiis  und  in  diesein  zentrifugal  zur  Iris  geht.  I 

Die  reflektorische  Verbindung  zwischen  Optikus  und  Okulomotoriiis  innerhalb  | 

des  Gehirns  geschieht  vcrmutlich  durch  in  die  Balm  dicser  Nerven  eingc-  « 

schaltcte  Zentralapparate.  Zur  Erldarung  der  reflektorischen  Starre  konnen  f 
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wir  nur  annchmen,  da6  dasjenigc  Stuck  dcs  Kcflcxbogons,  welches  zwischen 
den  oben  erivdhnten  OptiTcns-  und  Ohiloniotoriuszentren  liegt,  ladicrt  ist;  denii 
wiirde  die  Stoning  in  dcr  pcriphercn  Optikusbahn  gelegcn  sein,  so  konntc 
das  Sehen  nicht  normal  blciben;  und  wiirde  die  Storung  in  der  peripheren 
Okulomotoriusbahn  licgen,  so  konntc  die  Pupille  sich  niclit  auf  akkonimodative 
Impulse  kontrahieren.  Wir  iniissen  also  jenes  kleine  Stuck  dcs  Reflexbogciis, 
dessen  Lage  beim  Mensclien  jedenfalls  nocli  genauer  festzustcllen  ist,  als  den 
erkrankten  Teil  anschcn,  wenn  reflektorische  Starrc  entstehen  soil. 

Fiir  die  Myose  niiissen  wir  wold  auf  Veranderungen  im  Dilatator  pupillac 
rekurrieren,  dessen  Zentrum  in  der  Oblongata  licgen  soil  und  die  Hauptmasse 
seiner  Balmen  im  Halsmark  naeh  abwarts  zum  sogenannten  Centrum  ciliospinale 
sendet;  an  einen  Krampf  des  Sphinkter  kann  bei  der  erhaltenen  akkommoda- 
tiven  Bcwegung  und  bei  der  vieljahrigen  Dauer  des  Zustandes  nicht  wold 
gedacht  werden.  Der  Tonus  des  Dilatator  pupillae  wird  nun  von  jenem  Zentrum 
reguliert  und  hangt,  wie  es  sclieint,  zum  Teil  ab  von  reflektorischen  Erregungen, 
Avelche  dieseni  Zentrum  durcli  die  hinteren  Wurzeln  von  der  Korperperipherie 
her,  teds  vom  Gehirn  her  durch  psychische  oder  andere  Erregungen  zugefiihrt 
werden.  Die  zentrifugalen  Bahnen,  welche  von  diesem  Zentrum  zum  Dila- 
tator gehen,  liegen  bekanntlich  zum  groBten  Teil  im  Halssympathicus. 

Es  ist  nun  kaum  anzunehmen,  daB  die  tabische  Myose  durch  den  Wegfall 
aller  dieser  zentripetalen  peripheren  und  zentralen  Erregungen  bedingt  sein 
sollte;  gegen  diese  Annahme  spricht  schon  das  regelmaBige  Fehlen  einer  iiber 
die  game  Hautoberflache  verbreiteten  Anasthesie  (denn  die  Annahme  einer 
partiellen  Lahmung  spezifischer,  Iiisreflexe  auslbsender,  zentripetaler  Bahnen 
ist  doch  kaum  statthaft),  und  eine  gleichzeitige  Hemmung  alter  psychischen 
Erregungen  ist  auch  wold  nicht  anzunehmen.  Jedenfalls  ist  die  Annahme 
viel  einfacher,  daB  das  pupillendilatierende  Zentrum  selbst,  oder  die  von  ihm 
abgehenden  motorischen  Leitungsbahnen  innerhalb  des  Ruclcenmarlcs  oder  im 
Halssympathicus  geldhmt  oder  sonstwie  ladiert  sind  und  dadurch  die  Myose 
bedingen^.  An  eine  dhekte  periphere  Erkrankung  des  Muse,  dilatator  selbst 
ist  wohl  auch  nicht  zu  denken. 

Zur  Erklarung  der  Myose  mit  reflektorischer  Starre  bei  Tabes  und  anderen 
Erkrankungen  muBten  wir  also  annehmen,  daB  zwei  verschieden  lokalisierte 
Lasionen,  die  wohl  innerhalb  des  Halsmarks  bis  zur  Vierhtigelgegend  hinauf 
zu  suchen  waren,  vorhanden  sind. 

Um  nun  einiges  zur  moglichen  Entscheidung  iiber  die  Richtigkeit  oder 
Unrichtigkeit  dieser  Annahraen  beizutragen,  habe  ich  — ausgehend  von  ver- 
schiedenen  bekannten  Tatsachen  — an  meinen  Ki'anken  und  an  einer  Anzahl 
gesunder  Personen  (mit  Unterstiitzung  meines  Assistenten  an  der  hiesigen 
Poliklinik  Herrn  Dr.  Kast)  eine  Reihe  von  Versuchen  angestellt,  deren  Er- 
gebnisse  moglicherweise  von  Bedeutung  sind,  weshalb  ich  sie  hier  in  Kiirze 
mitteilc. 

Zunachst  wurde  die  Einwirkung  von  Atropin  gepruft  bei  einer  Anzahl 
von  Tabischen  mit  Myose  und  reflektorischer  Starre  und  auch  bei  den  oben 
crwahnten  ersten  beiden  Kranken  mit  der  gleichen  Stoning;  bei  alien  trat 
auf  Atropineintraufelung  Erweiterung  der  Pupillcn  ein,  wenn  auch  langsam 
und  nicht  ganz  so  hochgradig  wie  bei  Gesunden.  Das  Gleiche  ist  schon  von 

1 G.  Bessau  (oder  Besau?),  der  unter  Gkunhagens  Lcitung  eine  experimentelle  Arbeit 
Diiber  die  Pupillenenge  im  Schlafe  und  bei  Riickenmarkskrankheitemc  (Dissert.  Kdnigsberg 
1879)  gemacht,  die  mir  im  Original  nicht  zuganglich  war,  erklart,  dali  diese  Ansicht  nicht 
richtig  sein  kdnne.  Warum  die  von  ihm  angestellten  Versuche  ihn  zu  diesem  SchlulJ  notigen, 
ist  mir  aus  dem  Referat  im  Zentralbl.  f.  Augenheilk.  (Dez.  1879— Jan.  1880)  nicht  klar  geworden . 
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Akgyi.l  Roheutson,  Leber,  Kempel,  Vincent  u.  A.  gpsehpii  wordpii.  Nach 
Vincent  briiigt  Eserin  iiocli  cine  weitcrc  Verongerung  dor  myotisclieii  Pu- 
pillon  horvor. 

Ks  ist  oiiio  iiouordiiigs  molirfacli  stiidierto  Tatsache\  daB  iin  Zustande  des 
iionnaliMi  Sclilafs  oiiic  hochgradigo  physiologische  Myose  — aber  bei  erJialtener 
Liohtroaktioii  uiid  felilender  Verandenmg  boi  Konvergonzbewegung  — besteht, 
(laB  dioselbo  abor  im  Moment  des  Erwachens  einer  belrdchtlichen  Erweiterung 
der  Pupillen  PJatz  macht,  die  darm  erst  in  die  niittlerc  Weite  der  Pupillen 
iibergeht.  Dersclbo  Versucli  wurde  Iiei  cinorn  Tabischen  mit  Myose  und  re- 
flektorisclicr  Starre  auf  mcincr  Abteilung  in  Pleidelberg  geniacht;  wahrend 
des  Sclilafs  warden  deni  Krankcn  die  Augenlidcr  sanft  ausoinander  gezogen 
und  or  dann  diircli  Anrufen  und  glcichzeitiges  Kncifen  der  Haut  (also  doppelte 
Reizeinwirkung!)  erweekt:  seine  Pupillen  Uiehen  absolut  unbewegt  und  Iwch- 
gradig  verengt. 

Es  ist  ferner  bekannt,  daB  durch  lebimfte  Hauireize  — sowohl  im  wachen 
Zustande,  als  wahrend  des  normalen  Sclilafs  und  auch  wahrend  des  Chloro- 
formschlafs  — eine  Erweiterung  der  Pupillen  herbeigefuhrt  wird.  Von  dieser 
Tatsache  ausgehend,  habe  ich  eine  Versuchsreihe  begonnen,  deren  seitherige 
Ergebiiisse  ich  kurz  mitteilen  will. 

Appliziert  man  bei  Gesunden,  die  man  — bei  beleuchtetem  Gesicht  — 
einen  mehr  oder  weniger  beschatteten  Gegenstand  ruhig  und  andauernd  be- 
stimmt  fixieren  laBt,  einen  starken  Hautreiz,  z.  B.  den  faradischen  Pinsel 
(wahrend  die  feuchte  zweite  Elektrode  auf  dem  Sternum  ruht),  auf  die  Haut 
des  Nackens,  des  Warzeiifortsatzes  oder  der  Brust,  oder  wohl  auch  der  Wange 
Oder  des  Handriickens,  so  tritt  alsbald  — • aber  der  Reizung  um  ein  selir  deut- 
liches,  kiu'zes  Zeitintervall  nachfolgend  — eine  iiielir  oder  weniger  betracht- 
liche,  langsame  Erweiterung  der  Pupillen  ein,  die  nach  Aufhoren  des  Reizes 
noch  eine  kurze  Zeit  bestehen  bleibt,  um  dann  langsam  wieder  dem  vorher 
dagewesenen  Verhalten  Platz  zu  machen.  — Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  man 
einen  nicht  clektrischen  Hautreiz,  z.  B.  starkes  Kneifen  einer  Hautfalte,  an- 
wendet.  — Wiederholt  man  die  Reizung  kiu’z  nacheinander  mehrmals,  so 
wird  die  Wirkung  zusehends  schwacher,  um  endlich  ganz  auszubleiben;  nach 
einer  kleinen  Ruhepause  tritt  sie  dann  wieder  auf.  — Reizung  der  Gegend 
des  Halssympathicus  mittels  einer  feuchten  Elektrode  und  des  faradischen 
Stroms  ruft  ebenfalls  Pupillenerweiterung  hervor:  es  ist  mu-  aber  noch  nicht 
raoglich  gewesen  zu  entscheideu,  ob  dies  durch  direkte  Reizung  des  Sym- 
pathicus  Oder  reflektorisch  von  der  Haut  oder  den  tieferen  Gcbilden  aus  ge- 
schieht. 

Bei  Tabischen  dagegen,  bei  welchen  reflektorische  Starre  (und  gewohnlich 
auch  Myose)  vorhanden  ist,  fehlt  alle  tend  jede  Reaktion  der  Pupillen,  selbst 
auf  die  allerstarksten  Hautreize,  auf  unertraglich  starke  faradische  Pinsclung 
sowohl,  wie  auf  starkes  Kneifen  und  ebenso  auf  direkte  Reizung  der  Sympa- 
thicusgegend  mit  feuchten  Elektroden.  Es  tritt  dabei  keine  Spur  von  Er- 
weiterung  der  Pupillen  ein.  — Ebenso  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  einen 
Tabischen  mit  hochgradigster  spinaler  Myose  und  reflektorischer  Starre  zu 
einer  Zeit  zu  untersuchen,  als  er  gerade  von  den  furchterlichsten  neuralgischen 
Schmerzen,  in  den  Intercostalnerven  und  den  unteren  Extremitaten,  gepeinigt 

1 Vgl.  RKhlmann  u.  Witkowski,  tJb.  das  Verhalten  der  PupiUen  wiilirend  des  Sclilafs, 
nebst  Beinerk.  iiber  die  Innervation  der  Iris.  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  — Phys.  Abteil. 
1878  S.  109. 

Sander,  lib.  d.  Bezichungen  dor  Augen  zuni  wachen  und  schlafenden  Zustand  des 
Gehirns  usw.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.  IX.  1878. 


I.  Zur  Nerven-  nnd  Muskolpathologie. 


507 


wurde:  die  Piipilleii  bliebcn  so  cngwie  zuvor  imd  zeigtcii  wiihreiid  der  Schmerz- 
attackcn  iiicht  die  leiseste  Veraiidcnmg. 

Ill  Fallen  von  Tabes  dagegen,  in  welchen  die  Rcaktion  der  Pupillen  er- 
lialten  bleibt  ( — nnd  daniigcwohnlicli  aucli  keineMyosc  bcstcht  — ),  tritt  die 
Erweiternng  der  Pupillen  anf  Hautrcizc  ebcnso  wic  bei  Gcsunden  ein. 

Ich  babe  bisher  noch  nicht  geniigendes  Material  untersiichcn  konnen,  um 
zu  entscheiden,  ob  diesc  fehlende  Dilatation  bei  Hautreizcn  enger  verkniipft 
ist  niit  der  Myose  oder  init  der  reflektorischen  Starre;  dies  zu  imtcrsuchen, 
wird  die  niichste  Aufgabe  sein.  Jcdenfalls  geht  abcr  aus  meinen  Versuchen 
sclion  so  viel  hcrvor,  daB  bei  Tabes  nicht  bloB  einc  Aufhebung  der  reflckto- 
rischen  Verengerung  der  Pupillen,  sondern  auch  eine  Aufhebung  ihrer  reflek- 
torischen Enveiterung  schr  haufig  zu  beobachten  ist.  Da  bis  jetzt  diesc  beiden 
Ersclieinungen  regelmaBig  niiteinander  verbunden  zu  sein  scheinen,  ist  die 
von  niir  gewahlte  Bezeichnung  y>reflehtonsc}ie  Pupillenstarren  nun  in  doppelter 
Beziehung  richtig:  sie  gilt  sowohl  fiir  die  Lichtreflexe  wie  die  Hautreflexe, 
fur  die  reflektorische  Verengerung  sowohl  wie  ftir  die  reflektorische  Erweiterung 
der  Pupillen  Ob  nicht  diese  Tatsachen  eine  ndliere  — anatomische  und  funk- 
tionelle  — Beziehung  zwischen  dem  (sit  venia  verbo!)  Kontraktions-  und  Di- 
lataiionszentrum  der  Pupille  wahrscheinlich  machen,  soil  hiermit  der  Er- 
wagung  der  Physiologen  und  der  Entscheidung  durch  weitere  Versuche  an- 
heinigegeben  sein. 

Bei  anderen  Ea’ankheitsformen  habe  ich  ahnliche  Versuche  gemaclit:  in 
eineni  Fall  von  Morhus  Basedowii  (ohne  Abnormitaten  der  Pupille)  trat  die 
Erweiterung  auf  Hautreize  ein.  — In  eineni  Fall  von  doppelseitiger  Mydriasis 
rait  kompletter  (auch  akkommodativer)  Pupillenstarre  und  mit  Akkommoda- 
tionslahmung  (wahrscheinlich  auf  Syphilis  beruhend)  felilte  zunaclist  alle  Re- 
aktion  von  der  Haut  aus;  als  nach  einiger  Zeit  Verengerung  der  Pupillen  und 
Reaktion  auf  Licht  wieder  eintraten,  erschien  auch  die  Erweiterung  bei  Haut- 
reizen  wieder.  — In  einem  anderen  ahnlichen  Falle  (s.  o.  Nr.  3),  wo  links  lioch- 
gradige  Myosis  und  reflektorische  Starre,  rechts  Mydriasis,  reflektorische  und 
akkommodativc  Starre  bestehen  (friiher  Syphilis),  ruft  die  Hautreizung  keine 
Spur  von  Reaktion  hervor.  — Dagegen  war  in  einem  Falle  von  einseitiger 
Amaurose  durch  Neuritis  retrobulbaris,  wo  auf  dieser  Seite  die  Lichtreaktion 
ganzlich  mangelte,  bei  faradischer  Pinselung  geringe,  aber  auf  beiden  Seiten 
gleich  Starke,  Erweiterung  zu  erzielen. 

Aus  diesen  wenigen  Tatsachen  irgend  welche  Schliisse  auf  den  komplizier- 
ten  Innervationsmechanismus  der  Iris  und  auf  die  genauere  Art  und  Lokalisa- 
tion  seiner  Stbrung  bei  der  tabischen  Myose  mit  reflektorischer  Pupillenstarre 
zu  ziehen,  wiirdc  ich  fiir  ganz  verfriiht  halten.  Diese  Tatsachen  sollen  nur  der 
erste  Anfang  einer  genaueren  Untersuchung  des  interessanten  Verhaltens  der 
Pupillen  bei  Tabes  und  anderen  Erki’ankungen  sein. 

Es  lieBen  sich  ja  leicht  viele  Seiten  fiillen  mit  theoretischen  Betrachtungen 
iiber  die  verschiedenen  Moglichkeiten,  welche  bei  dem  hochst  verwickelten 
Innervationsmechanismus  der  Iris  jeweils  fiir  die  Pathogenese  der  fraglichen 
Pupillenphanomene  in  Betracht  gezogen  werden  konnen.  Es  liegt  niir  fern 
diese  Betrachtungen  hier  anzustellen,  die  Jawohl  keinen  anderen  Wert  haben 
konnten,  als  zur  Aufsuchung  und  Feststellung  neuer  Tatsachen  anzuregen. 
Sic  werden  sich  jedem  von  selbst  aufdrangen,  der  sich  mit  dem  interessanten 


^ Man  konnte  also  von  mufgehobenen  Pupillenreflexena.  sprochen;  sollte  hicr  nicht  viel- 
leicht  einc  Analogic  vorhanden  sein  zu  jenem  bei  Tabes  so  konstanten  und  wichtigen  Symptome, 
dem  Fehlen  der  Sehnenreflexe? 
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Gcgoiistand  oingohciKhT  iK-scliaftigen  will.  Vor  allcm  scheint  cs  mir  ndtig, 
iioch  niehr  Tatsachcn  zu  sainincln,  die  normalcii  sowohl,  wic  die  krankhaft 
vorandorton  Pupillcn  noeh  wciteron,  mannigfacdi  modifiziorten  Versuchen  zu 
untorwerl'on,  urn  so  cine  tieforc  Einsicht  in  das  Wesen  und  die  Einzelbedin- 
gungen  der  Storung  zu  gewinnen. 

Vor  allcm  mochte,  mciner  Ansiclit  nach,  festgestellt  werden,  wie  sich  die 
Pupillcn  bci  Myosc  mit  crhaltcner  Lichtreaktion  (bci  Greisen  z.  B.,  bei  inan- 
chen  Gesunden)  vcrhaltcn;  ferner  wie  sie  rcagieren  bei  kiinstlicher,  dureh 
Calabar  erzeugter  Myose;  dann,  ob  sich  bei  Tabes  mit  reflcktorischer  Starre 
ohne  Myosis  die  Sache  anders  verhiilt,  als  mii  Myosis,  ob  also  die  Reflexcrreg- 
barkeit  von  dcr  Haut  her  nur  bei  vorhandener  reflcktorischer  Starre  fehlt, 
Oder  ob  sie’  nicht  mehr  mit  der  Myose  zu  tun  hat;  endlich  wiirden  sich  dicse 
Fragen  zum  Teil  wohl  auch  sehr  gut  zu  einer  expcrimentellen  Bearbeitung 
am  Tiere  eignen,  wozu  ja  bereits  dureh  die  Dissertation  von  Bessau  ein  ganz 
beachtenswerter  Anfang  gemacht  ist. 

Erst  nach  mannigfachen  weiteren  Studien  werden  wir  also  instand  gesetzt 
sein,  die  Bedeutung  der  hier  abgehandelten  Pupillenphanomene  bci  gewissen 
Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems,  spcziell  bei  der  Tabes  dorsalis, 
genaiier  zu  wiirdigen. 


Venio  ad  rem,  cuius  causa  haec  commentatio  scripta  est.  Celebrandus 
est  dies,  quo  Viri  Excellentissimi,  Experientissimi 

ERNESTI  GOTTLOBI  BOSEI 

Professoris  quondam  in  nostra  literarum  universitate  Therapiae  P.  0., 
memoria  instaiu-anda  est. 

Hoc  faciet  die  XXII.  m.  Septembris  vir  humanissimus 

Waltherus  Aemilius  Henricus  Fritzsche,  Lipsiensis 
unus  ex  tribus  illis  literarum  studiosis,  qui  beneficiis  Bosianis  jam  fruuutur, 
simulque  brevi  oratione,  »Mechanisnius  des  Radio-Ulnargelenkes « praeniissa 
gratum  profitebitur  aninum  pro  beneficiis  a 

IOANNA  ELEONORA  BOSEI 

filia  nobilissima,  ex  patris  voluntate  in  se  quosque  alios  conimilitones  collatis. 

Quam  solemnitatem  ut  vos.  Rector  Academiae  Magnifice,  Utriusque  rei 
publicae  proceres  gravissimi,  conimilitones  humanissimi  praesentia  splendi- 
diorem  reddere  velitis,  ea  qua  decet  observantia  rogamus. 

Dat.  Lipsiae  die  Septembris  I.  a.  MDCCCLXXX. 


Zur  Friilidiagnose  der  Tabes  L 

Miinchener  Media.  Wochenschr.  Nr.  29.  Jnli  1900. 

In  den  letzten  25  Jahren  haben  unscrc  Kenntnisse  uber  die  haufigste  und 
wichtigste  allcr  RiickenmarkserlErankungen  — die  Tabes  — sehr  an  Tiefe  und 
Sicherheit  gewonnen.  Spcziell  ist  das  klinisehe  Bild  derselben  auBerordent- 
lich  bereichert  und  in  alien  Details  so  festgestellt  worden,  daB  cs  nur  hie  und 

1 Ausfiihrung  cines  auf  der  XXV.  Versainmlung  dcr  siidwestdeutschen  Ncurologen  und 
Irrenilrato  in  Baden-Baden  am  27.  Mai  1900  gehaltenen  Vortrages. 
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da  noch  gelingt,  das  Symptomcnbild  durcli  einzelne  neue  Ziige  zu  vervollstan- 
digen.  Dadurch  liat  dann  aiich  die  Diagnose  der  Tabes,  selbst  in  ihren  aller- 
friihesten  Stadien,  wesentlich  an  Sicherheit  gewonnen  und  ist  in  alien  schon 
etwas  ansgebildeten  Fallen  auBerordentlich  leicht.  ; 

Und  trotzdem  komnien  auch  heutigentages  noch  — und  nicht  bloB  bei 
altcn  Arzten,  die  den  ricsigen  Fortschritten  der  Nervenpathologie  nicht  immer 
gefolgt  sind  — hbchst  bedenkliche  diagnostische  Irrtiimer  vor ; Fade  von  Mye- 
litis, multipler  Sklerose,  spastischer  und  syphilitischer  Spinalparalyse  werden 
uns  als  »Tabes«  in  die  Klinik  geschickt;  ja,  ich  muBte  sogar  vor  kurzem  er- 
leben,  daB  eine  Frau  mit  den  klassischen  Symptonien  der  Tabes,  mit  Ataxie, 
Pupillenstarre,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  usw.  als  Hysterica  und  durch  eine 
Operation  am  Uterus  heilbar  der  — gynakologischen  Klinik  zugewiesen  wurde! 
Das  ist  allerdings  ein  starkes  Stuck  und  sollte  doch  in  unseren  Tagen  nicht  mehr 
vorkommen ! 

Es  ist  eine,  wie  ich  glaube,  ziemlich  allgemein  vertretene  Ansicht,  daB 
man  die  Tabes  in  der  Regel  schon  schr  bald  nach  ihreni  Beginne,  wenige  Monate 
odor  hochstens  Jahr  und  Tag  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  (der 
lanzinierenden  Schmerzen,  einer  Augenmuskellahmung,  Blasenschwache  u.  dgl.) 
an  gewissen  ohjektiven  Symptomen  (Pupillenstarre,  Fehlen  der  Sehnenreflexe, 
Romberg,  gewisse  Sensibilitiatsstorungen  usw.)  mit  vollkommener  Sicherheit 
erkennen  koniie.  Auch  ich  habe  stets  diese  Ansicht  vertreten  und  sie  in  meinen 
Voiiesungen  und  in  der  Klinik  zum  Ausdruck  gebracht;  wenn  ich  auch  schon 
in  meinem  Handbuch  der  Riickenmarkskrankheiten  (1878)  darauf  hinwies, 
daB  Munentwickelte « Formen  manchmal  nicht  so  leicht  zu  diagnostizieren 
sind  und  langerer  Beobachtung  bedilrfen,  bis  sich  die  objektiven  Zeichen 
finden,  so  schien  es  mir  doch,  daB  diese  FriiJidiagnose  in  der  Regel  keinerlei 
Schwierigkeiten  mache.  Das  trifft  denn  in  der  Tat  auch  meistens  zu,  aber 
doch  nicht  immer ! Mit  wachsender  Erfahrung  und  vertiefter  Einsicht  in  diese 
wunderbare  und  proteusartige  Erkrankung  habe  ich  einsehen  gelernt,  daB  die 
Ausnahmen  von  dieser  Regel  doch  relativ  recht  zahlreich  sind  und  daB  auch 
dem  Erfahrensten  gelegentlich  Schwierigkeiten  entstehen  und  Zweifel  bleiben, 
ob  wirklich  eine  beginnende  Tabes  vorliegt. 

Das  sind  besonders  Fade,  wo  bei  friiher  syphilitischen  Individuen  typische 
lanzinierende  Schmerzen  oder  sonst  ein  mehr  subjektives  Symptom  seit  Jahren 
bestehen  und  trotzdem  die  genaueste  Untersuchung  kaum  ein  sicheres  ob- 
jeklives  Symptom  der  Krankheit  entdeckt. 

Auch  in  diesen  zweifelhaften  Fallen  der  Diagnose  durch  eine  sehr  sorg- 
faltige  Untersuchung  moglichst  friihzeitig  zu  sichern,  ist  gewiB  von  groBer 
Wichtigkeit,  da  gerade  in  diesen  friihen  und  schleichenden  Fallen  durch  eine 
sachgemaBe  Therapie  wohl  am  ehesten  Heilerfolge  zu  erzielen  sind. 

Mehrcre  derartige  Fade,  die  ich  im  letzten  Jahre  kurz  hintereinander  ge- 
sehen  habe,  veranlaBten  mich,  diesen  Vorkommnissen  etwas  mehr  Aufmerk- 
samkeit  zu  schenken  und  sie  hier  zu  besprechen. 

Ich  fiihre  zunachst  einige  einschlagige  Beobachtungen  an. 

1.  Dr.  P.,  33  Jahre,  Chemiker.  Gesehen  am  7.  Juli  1899. 

Vor  9 Jahren  sekunddre  Syphilis.  Hg-Kur.  Seit  6 Jahren  verheiratet;  3 ge- 
sunde  Kinder, 

Familie  nervos  und  alkoholistisch  belastet.  Keine  Erkaltungsschadlichkeiten, 
Keine  Alkoholexzesse.  Viel  geraucht.  Ermiidende  Arbeit  (10  bis  12  Stunden  Stehen 
taglich  itn  Lahoratorium);  auch  viel  geistige  Anstrengimg. 

hriiher  stets  gesund.  Seit  5 Jahren  scharfe,  bohrende,  stechende,  schie/iende 
Schmerzen,  an  verschiedenen  Stellen,  wechselnd,  in  Anfiillen  von  verschiedener  Dauer 
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uml  oft  selir  groBor  Hoftiglveit.  Soit  1 Jahr  (Jejukl  von  Hypdslhesie  an  den  Sohlen, 
spiiter  auch  am  Bauch,  Riicken  iintl  Brust,  gclogentlicli  am  Arm.  Ermudung.  Etwas 
vcrminderte  Potonz  uml  geringe  Blasentrilgheit.  GroBe  nervcise  Reizbarkeit  und  de- 
primicrte  Stimmuug. 

ObjeMiv  fiiidet  sicli:  Kciue  Spur  von  Ataxic;  Andeutwig  von  Tlypalgesie  der  Heine 
und  Kdllehyperdsthesie  am  Rumpf;  viclleieht  auch  etwas  Hypdslhesie  gegen  Beruhrung 
an  den  Fufisohlen  und  an  einer  ganz  kleinen  Slelle  aujierhalh  der  rechlen  Mammilla. 

Im  iibrigen:  Kein  Schwanken  oc.  clans.  Schnenreflexe  ( Patellar-  und  Achilles-SR.) 
lebhaft.  Piipillen  und  Augenbewegung  ganz  gut.  Hautreflexe  normal.  Keine  Hoden- 
analgcsic.  Innere  Organe,  Anne,  Kopf,  Wirbelsaule  normal.  Nichts  von  Lues;  nur 
am  r.  inncren  FiiBrand  eine  etwas  verdilchtige  Hypcrkeratose  mit  oberflachlicher  Ul- 
zeration. 

Pat.  wird  in  meine  Klinik  aufgenommen,  macht  eine  Schmierkur  (30  Einreibungen 
a 5,0).  Dieselbe  muB  am  10.  Tage  unterbrochen  wcrden,  weil  sich  Fieber  einstellt, 
das  sich  in  den  folgenden  Tagen  anscheinend  zu  einer  Tertiana  mit  fiihlbarem  Milz- 
tumor  entwickelt;  Plasmodien  werden  aber  nicht  gefunden.  (Pat.  lebte  einige  .Jahre 
in  einer  Malariagegend,  will  aber  nie  Fieber  gehabt  haben.)  Auf  Chinin  rasches  Ver- 
schwinden  des  Fiebers,  Fortsetzung  der  Hg-Kur. 

Ganz  e^'hebliche  Besserung;  die  Schmerzen  fast  vollig  verschwunden,  ebenso  die 
Mtidigkeit;  bedeutende  Besserung  des  subjektiven  Wohlbefindens  und  Kraftgefiihls. 
Nur  die  kleine  hypasthetische  Stelle  neben  der  r.  Mammilla  und  eine  entsprechende 
Stelle  tiber  der  r.  Skapula  sind  noch  nachzuweisen , Entlassung  Mitte  August. 
Spatere  Nachiichten  bestatigen  die  Dauer  der  Besserung. 

Nachtrag.  Am  11.  Juni  1900  stellt  sich  Pat.  wieder  vor;  es  war  ihm  einige  Monate 
sehr  gut  gegangen;  dann  knmen  die  Schmerzen  wieder;  daneben  schwere  allgeniein 
neurasthenische  Symptome;  auch  Unsicherheit  im  Stehen  und  Gehen;  auf  Hg,  Chin, 
und  Ars.  wieder  besser.  Auch  jetzt  objektiv  Pupillen,  Sehnenreflexe,  Stehen  oc.  cl. 
ganz  normal ; aber  noch  immer  Hypalgesie  dci-  Heine,  KdlteJiyperdsthesie  am  Rumpf  und 
eine  breitere  Oiirtelzone  von  Hyper dstliesie  oben  an  der  Brust  fiber  den  Mammillen. 

2.  R.  M.,  36  Jahre,  Advokat.  Gesehen  am  17.  Juli  1899. 

Vor  16  Jahren  Syphilis  secund.  Mit  Hg  behandelt,  ca.  2 Jahre  lang. 

Familie  ganz  gesund ; hat  sexuell  etwas  exzediert,  sonst  keinerlei  Schadlichkeiten 
nachweisbar  (keine  Erkaltung,  kein  Trauma,  kein  Alkohol-  oder  TabakmiBbrauch 
usw.). 

Fridier  ganz  gesund;  krank  seit  7 Jahren.  Erste  Symptome;  Blasenschwdche  und 
zunehmende  Impotenz;  keine  Schmerzen;  geringe  Pardsthesien,  Ermiidung  und  Un- 
sicherheit in  den  Beinen;  im  Dunkeln  nicht  gesteigert.  Kein  Gurtelgefidil,  nie  Doppelt- 
sehen.  Herz,  Lungen,  Kopf  und  Arme  frei. 

Die  ohjektive  Unte^'suchung  ergibt:  Keine  Ataxie;  Sensibilitdi  gauz  gul;  keine 
Hypalgesie,  keine  Kiiltehyperasthesie ; leichtes  Schwanken  oc.  cl.  Sehnenreflexe 
iiberall  ganz  lebhaft.  Pupillen  ganz  gut. 

Blasen-  und  Geschlechtsschwdche.  Anne,  Kopf,  Wirbelsaule,  Intelligenz,  Gedacht- 
nis  usw.  gut. 

Hat  Hg-Kur,  dann  Nauheim  gebraucht. 

Ordin.:  Arg.  nitr.,  Nauheim,  Galvanisieren. 

Nachlrag.  Am  30.  Mai  1900  stellt  sich  Pat.  wieder  vor,  gibt  eine  geringe  Zunahme 
der  subjektiven  Beschwerden  (Mudigkeit,  Blasenschwiiche,  Imjiotenz  usw.)  an.  Zwei 
behandelnde  Arzte  wollen  triige  Pupillenreaktion  und  teilweises  Fehlen  der  Patellar- 
reflexe  gefunden  haben.  Ich  konstatiere:  Sensibilitilt  ganz  normal;  deulUches  Schwan- 
ken oc.  cl.;  Sehnenreflexe  (auch  Achill.)  ganz  gut  auslosbar;  der  rechte  Patellarreflex 
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mdlnchl  eiwas  schicdcher  als  cler  linke;  elwas  trdge  ReaJclion  der  Pupillen;  also  im 
gaiizen  kaum  eine  Verandcrung  seit  1 Jahr.  Pat.  konimt  von  Nauheim. 

3.  D.,  37  Jahro,  Landgerichtsrat.  Gesehen  am  15.  Aug.  1899. 

Vor  18  Jahren  Syphilis.  Hg-Kur.  Gesunde  Kinder.  Familie  nicht  nervds, 
aber  etwas  arthritisch.  Absolut  keine  sonstigen  Schiidlichkeiten  (Erkaltung  oder 
Strapazen,  Exzesse  irgend  welcher  Art,  Trauma  usw.). 

Seit  7 Jahren  krank:  Anfalle  von  Schnwzen  in  den  Beinen,  blitzartig,  heftig, 
wechselnd,  niit  lokaler  Hyperasthesie  — typisch!  Neuerdings  auch  manchmal  in 
den  Armen. 

Miidigkeit  der  Beine;  keine  Parasthesien;  keine  Augensymptome,  Blase  und 
Potenz  gut.  Anne,  Kopf,  Brustorgane  normal.  Manchmal  Harngries.  Die 
Schmerzanfalle  im  Beginn  des  Leidens  sehr  heftig,  alle  2 — 3 Wochen. 

Vier  Hg-Kuren  (in  Aachen  und  Naidieiin)  Irachten  sehr  erhebliche  Besserung. 

Objektiv  findet  sich  nur  refleJctorische  Siarre  der  rechlen  Pupille,  die  linke  ist  gut; 
sonst  alJes  normal:  Keine  Ataxie,  kein  Romberg,  Sensibilitat  und  Sehnenreflexe  (inkl. 
Achilles)  ganz  normal.  Blase  und  Potenz  gut. 

Hat  seit  1895  beine  Hg-Kur  mehr  gemacht. 

Ordin.:  Jodbrom.,  spater  wieder  Hg-Kur  in  Nauheim. 

Pat.  ist  seither  nicht  wieder  erschienen. 

4.  V.  Y.,  44  Jalire,  Hofbeamter.  Untersucht  am  8.  Marz  1900. 

1875:  Syphilis  secundaria;  Hg-Kuren,  Aachen.  Wiederholte  Rezidive.  1877 
Schwitzkur,  seitdem  gesund.  Familie  nervds.  Viel  geistige  Anstrengungen;  keinerlei 
sonslige  Schddlichkeiten  (nie  ErkMtung,  Strapazen,  Exzesse,  Trauma  u.  dgl.). 

1892:  Periodische  Kopfschmerzen,  besonders  nachls;  Schlaflosigkeit.  Jodkali 
ohne  Erfolg.  Aber  eine  Hg-Kur  (Aachen)  beseitigte  binnen  1 — 2 Monaten  das  Leiden. 

Seit  1898  lanzinierende  Schme)‘zen  in  den  Beinen,  die  1899  zunahmen;  Pardsthe- 
sien  defr  Finge)',  nicht  der  Beine.  Nie  Doppeltsehen.  Blase  und  Potenz  bleiben  gut. 

Jetzt  die  Schmerzen  seltener;  keine  besondere  Miidigkeit.  Innere  Organe,  Schlaf, 
Appetit  gut. 

Objektiv  keine  Ataxie.  Sensibilitat  ganz  gut.  Kein  Schwanken  oc.  cl.  (nur  beim 
Stehen  auf  einem  FuB  etwas!),  keine  Kaltehyperiisthesie.  Patellan-eflexe  lebhaft. 
Myose  mil  nahezu  vollstdndiger  rejleldorisclm  Starve  (besonders  links).  Sehscharfe 
und  Augenbewegungen  gut.  Aniimie.  Innere  Organe  und  Wirbelsaule  normal. 

Ordin.:  Pilul.  tonic.  Hydrotherapie.  Spater  Hg-Kur  in  Nauheim  oder  Aachen. 

5.  V.  J.,  .32  Jahre,  Gutsbesitzer.  Zum  ersten  Male  gesehen  am  31.  Dezember  1894. 

Vor  9 Jahren  Ulcus  durum  und  Syph.  secund.,  einige  Rezidive.  Von  sonstigen 

Schiidlichkeiten  hdchstens  Jagdstrapazen  in  Frage  kommend;  alles  iibrige  fehlt. 

Vor  1 Jahr  Influenza,  die  sich  lange  hinschleppt.  Im  Februar  1894  spezif.  Erup- 
tion an  der  Haut,  auch  an  dor  Zunge  und  den  Lippen;  auf  der  r.  Lunge  vorn  unten 
eine  Infiltration;  alles  auf  Hg-Kur  und  Jodkali  verschwunden. 

Seit  2 Jahren  typische  lanzinierende  Schmerzen  in  den  Beinen  mit  lokaler  Haut- 
hyperasthesie.  Pupillendifjerenz;  nie  Doppeltsehen.  Keine  Parasthesien,  keine  Un- 
sichcrheit  im  Dunkeln. 

Objektiv  findet  sich  nur  eine  leichte  Differenz  der  Pupillen  mit  reflektorischer  Siarre 
und  geringe  Ilypalgesie  an  den  Beinen. 

Sehnenreflexe  sehr  lebhaft;  kein  Schwanken  oc.  cl.  Leukoplakie  der  Lippen. 

Ordin.:  Hg-Kur;  dann  Tonica  usw. 

Erst  jetzt,  am  13.  Miirz  1900,  habe  ich  den  Pat.  wiedergesehen.  Von  seinen  Nerven- 
Iciden  sprach  cr  gar  nicht  mehr;  die  lanzinierenden  Schmerzen  seien  verschwunden, 
nur  eine  geringe  Blasenschwdche  bestehe  noch;  Pat.  hat  vor  kurzem  einen  starken 
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rechtsseilujen  Herpes  zoster  geli.abt,  was  bekanntlich  bei  Tabes  relativ  liiiufig  vorkomnit. 
JJer  oljeUive  Befimd  ist  noch  genaii  derselbe,  wie  vor  5 Jahren:  Dijjerenz  wid  refleklo- 
rische  Slarre  iler  Piipillen,  lebtiafte  Selinenrcflexe,  keiii  Roml)crg  usw. 

Ich  bescliriinke  micli  zunaclist  auf  tliose  5 Falle,  welclien  icli  noch  melirere 
alinliche  anroihen  konntc. 

1st  das  schon  Tabes?  odor  wird  os  sich  spatcrhin  zur  vollen  Tabes  ent- 
wickoln?  Icli  bin  geneigt,  diese  Fragen  mit  »Ja«  zu  beantworten;  immerhin 
ist  cs  aber  doch  nicht  ganz  so  sicher.  In  alien  5 Fallen  sind  nur  einzelne  sub- 
jektive  und  ganz  vereinzelt  objektive  Symptome  vorhanden,  die  ersteren  be- 
stehen  schon  seit  einer  ganzen  Reihe  von  Jahren  und  trotzclem  so  wenig  ob- 
jektive Symptome! 

In  4 Fallen  (1,  3,  4,  5)  sind  ausgesprochene,  zum  Teil  ganz  typische  lanzi- 
nierende  Schmerzen,  in  zweien  davon  noch  leichte  Parasthesien,  in  einem  ver- 
minderte  Potenz  vorhanden;  dem gegeniiber  in  Beobachtung  1 nichts  als  lokale, 
ganz  leichte  Hypasthesie  am  Rnmpf  und  den  FuBsohlen  und  Andeutung  von 
Hypalgesie  der  Beine;  in  Beobachtung  3 nichts  als  reflektorische  Starre  einer 
Pupille,  in  Beobachtung  4 nichts  als  Myose  und  reflektorische  Starre  beider 
Pupillen,  ebenso  in  Beobachtung  5 nur  die  Pupillenstarre  und  leichte  Hypal- 
gesie! Im  5.  Fall  (2)  besteht  subjektiv  nur  Blasen-  und  Geschlechtsschwache, 
etwas  Ermiidung  und  geringe  Pai’asthesien,  und  objektiv  gar  nichts  als  leichtes 
Schwanken  oc.  claus. ! 

In  alien  5 Fallen  fehlen  alle  iibrigen  objektiven  Zeichen  der  Tabes,  speziell 
sind  die  Sehnenreflexe  allenthalben  normal,  lebhaft,  selbst  nach  4 — Tjahrigem 
Bestehen  der  Ki’ankheit! 

In  alien  5 Fallen  ist  zweifellos  sekunddre  Syphilis  vorausgegangen  (4,  7,  9, 
11,  17  bzw.  23  Jahre);  in  mehreren  sind  spezifische  Kirren  von  zweifellos  giin- 
stigeni  EinfluB  gewesen. 

In  solchen  Fallen  wird  es  sehr  schwer  sein,  sich  mit  voller  Sicherheit  fiir 
die  Diagnose  Tabes  zu  entscheiden ; das  Symptomeiibild  ist  zu  unvollstandig, 
als  daB  dies  ohne  weiteres  anginge;  in  alien  Fallen  niu-  ganz  einzelne  sichere, 
einzelne  verdachtige  Symptome!  Lanzinierende  Schmerzen,  Blasen-  und  Ge- 
schlechtsschwache, Miidigkeit,  leichte  Parasthesien  — reflektorische  Pupillen- 
starre, geringe,  lokalisierteSensibilitatsstorungen,  leichter  Romberg,  voilatout! 
Und  gerade  die  wichtigsten  objektiven  Symptome:  Das  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe,  starkes  Schwanken  oc.  cl,  die  klassischen  Senisibilitatsstorungen  (Au- 
algesie  und  Verlangsamung,  Giirtelanasthesie,  Hodenanalgesie,  Kaltehyper- 
asthesie  usw.),  die  Augenmuskellahmungen  usw.  fehlen  vollig  oder  nahezu 
voUig. 

Trotzdem  glaube  ich,  daB  in  solchen  Fallen  ein  sehr  di'ingender  Verdacht 
auf  eine  beginnende,  in  langsamer  Entwicklung  begriffene  Tabes  besteht;  be- 
sonders  die  lanzinierenden  Schmerzen  sind  ein  sehr  verdachtiges  Symptom; 
noch  mehr  und  charakteristischer  die  reflektoj'ische  Pupillenstarre;  ich  gehe 
zwar  nicht  so  weit  wie  Moebius,  der  bei  Vorhandensein  dieses  Symptoms  die 
Tabes  schon  als  gegeben  ansieht;  ich  halte  dasselbe  vielmelu’  hochstens  fiir 
einen  Beweis  dafiir,  daB  die  Syphilis  am  zentralen  Nervensystem  ihre  Wirkung 
entfaltet  hat^;  aber  wenn  auch  nur  noch  cins  oder  das  andere  subjektive  oder 
objektive  Symptom  der  Tabes  (lanzinierende  Schmerzen,  Romberg,  Blasen- 
und  Geschlechtsschwache,  Sensibilitatsstorung  u.  dgl.)  vorhanden  ist,  gewinnt 


1 Vgl.  J.  Ba.binski  et  A.  Cicvrpentier;  Do  I’abolition  des  reflexes  pupilliiires  dans  ses 
relations  avec  la  syphilis.  Annales  de  Dermatol,  ct  de  Syphiligr.  1900.  Bull,  de  la  Soc.  de 
Derm.,  S6ance  du  13  juillet  1899. 
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die  reflektorisclic  Pupillenstarre  aucli  nieiiier  Aiisicht  nacli  eine  ganz  erliebliche 
Bedeiitung  und  sttitzt  die  Diagnose  eiiier  Tabes  in  hoheni  Grade. 

Von  besonderem  Wert  fiir  die  Dictgnosc  aber  scheint  es  mir,  dab  in  alien 
diesen  Fallen  sekundare  Syphilis  voraiisgcgangen  ist;  bei  den  notorischen, 
ganz  zweifellosen,  engen  atiologischen  Beziehungen  zwisclien  Syphilis  und 
Tabes,  da  es  — uni  ganz  vorsichtig  zu  reden  — nachgewiesenermaben  nur 
selu-  selten  vorkomnit,  dab  Leute,  die  nicht  spezifisch  inl'iziert  waren,  Tabes 
bekoinnien,  ist  der  Nachweis  vorausgegangener  Syphilis  jedenfalls  dann  von 
selu’  erheblicher  Bedeutung,  wenn  tabesverdachtige  Symptoine  — wie  in  un- 
seren  Fallen  — vorhanden  sind.  Hier  ist  dieser  Nachweis  gcradezu  bestimmeiid 
fiir  die  Sicherheit  der  Diagnose. 

Es  gibt  ja  nicht  selten  andere  Ki’ankheitsformen,  bei  welchen  »tabesver- 
dachtige«  Syinptonie:  Ermiidung,  Parasthesien,  ziehende  Schmerzen,  Ge- 
schlechtsschwache,  Riickenschmerzen  u.  dgl.  bestehen  (so  besonders  bei  Neur- 
asthenikern);  nieine  reiche  Erfahrung  hat  mich  gelehrt,  dab  man  bei  denselben, 
wenn  sicher  Syphilis  auszuschlieben  ist,  beruhigt  sein  kann;  war  sicher  Syphilis 
vorausgegangen,  so  mub  man  mit  seiner  Diagnose  und  Prognose  auberst  vor- 
sichtig sein. 

Ich  bin  also  auf  Grund  dieser  Erwagungen  geneigt,  in  den  mitgeteilten 
fiinf  Fallen  die  Walmscheinlichkeitsdiagnose  auf  »Tabes«  zu  stellen;  freilich 
nicht  auf  eine  typische,  klassische,  vollentwickelte  Tabes,  sondern  auf  eine 
unvollstandige,  ganz  langsam  und  schleichend  herannahende  und  voraussicht- 
lich  ebenso  verlaufende  Tabes ; eine  Tabes,  die  vielleicht  fiir  immer  auf  diesem 
Standpunkt,  wudimentar  « bleiben  wird  — die  »forme  fruste«  derFranzosen — , 
die  aber  nichtsdestoweniger  eine  Tabes  ist  und  auch  vielleicht  einmal  einen 
rapideren  und  schwereren  Veiiauf  annimmt.  Das  findet  man  ja  auch  bei  zahl- 
reichen  anderen  Kj-ankheiten  in  ahnlicher  Weise. 

Die  5 mitgeteilten  Bcobachtungen  waren  solche  mit  fast  lediglich  sub- 
jeUiven  und  mit  nur  ganz  sparlichen,  rudinientaren,  fast  felilenden  objeUiven 
Symptomen.  Es  gibt  aber  auch  Falle  anderer,  entgegengesetzter  AiT,  wo  die 
subjektiven  Symptome  vollig  fehlen,  wahrend  aus  den  vorhandenen  objektiven 
Erscheinungen  die  Diagnose  Tabes  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann  und  in 
solchen  Fallen  oft  nur  zufallig  gestellt  wird. 

6.  St.,  43  Jahre,  Regierungsrat.  Untersucht  am  7.  Aug.  1899. 

Vor  18  Jahren  Ulcus  durum  und  Syphilis;  mehrere  Hg-Kuren;  vor  14  Jahreii 
Heirat;  gesundc  Kinder.  Keine  nervose  Belastung;  keine  Nervositiit;  keinerlei  son- 
stige  Schiidlichkeiten  (Erkiiltung,  Strapazen,  Exzesse,  Trauma,  Aufreguugen  usw.). 

Pat.  selbst  luit  fast  nichts  zu  klagen;  fiihlt  sicli  im  allgemeiuen  vollkommen  wohl; 
keine  lanzinierenden  Schmerzen;  Beine  ganz  gut;  nur  hie  und  da  etwas  Schmerz  im 
linken  Uharisgebiel;  voriibergehend  Parasthesien  der  Finger.  Blase  etioas  trdge; 
Potenz  etwas  schwach.  Sinue  und  Kopf  frei. 

Ohjekliv  stattlicher  sclibner  Mann;  keine  Ataxie;  Sensibilitiit  gut  (keine  Hyp- 
algesie,  keine  Kaltehyperasthesie).  Spur  von  Schwanken  oe.  cl.  Fehlen  der  Sehnen- 
rejlexe.  Myose  und  reflektorische  Pupillenstarre.  Alles  iibrige  (Anne,  Kopf,  Wirbel- 
silule,  Herz,  Sprache,  Abdomen  usw.)  ganz  normal. 

Dab  es  sich  in  diesem  Fall  um  eine  sichere  Tabes  handelt,  kann  auf  Grund 
der  objektiven  Symptome  und  der  vorausgegangenen  Syphilis  gewib  nicht  be- 
stritten  werden  — und  doch  ist  der  Mann  frei  von  alien  ihm  lastig  fallenden 
Beschwerden,  vollkommen  frisch,  leistungsfahig  in  jeder  Beziehung! 

Solche  Falle  sind  doch  rccht  incrkwiirdig  und  leliren,  wie  genau  man  mit 
der  Untersuchung,  auch  bei  den  leichtesten  subjektiven  Beschwerden,  sein 

Erb,  Oesaiuiuelte  Abhandlungen. 
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iniiB,  urn  einc  so  schwore  iind  gofahrvolle  Kraiikhcit  nicht  zu  ubersehen.  Die 
ganze  Lcbenswoiso  imd  das  Regime  dcs  Kvaiiken  musscn  dock  danach  ein- 
gericlitct  wcrdeii,  urn  weitoro  Verscldimmerungen  zu  verhiiteii.  Wer  cs  sich 
zur  Regel  macht,  iu  alien  ilim  vorkommendcn  Krankheitslallen  die  so  wenig 
zeitraubende  lintersuclumg  der  Pupilleii  imd  der  Patellarreflexe  vorzunehmen, 
win!  solclies  Ubersehen  leicht  vermeidcn. 

Es  gibt  zweifellos  eine  ganze  Menge  von  derartigen  Fallen,  welche  groCen 
diagnostischen  Schwierigkeiten  bcgegnen,  lange  Zeit  unklar  bleiben  und  des- 
halb  hiiiifig  anch  nicht  zu  richtiger  wissenschaftlicher  Verwertung  gelangen. 
Hierher  gehorcn  besonders  auch  die  Fdlle  mil  visceralen  Krisen,  die  ja  oft 
lange  unerkannt  bleiben. 

Wenn  dieselben  freilich  alsbald  von  sicheren  objektiven  Kriterien  der 
Tabes  (Pupillenstarre,  Romberg,  Fchlcn  der  Sehnenreflexe  usw.)  begleitet 
sind,  ist  ihre  Erkenntnis  nicht  schwer;  es  kommt  dann  nur  darauf  an,  dab  der 
Arzt  daran  denkt,  daB  die  gastrischen  oder  sonstigen  visceralen  Storungen 
moglicherweise  tabischen  Ursprunges  sind  und  daB  er  nach  Beweisen  fiir  diese 
Vermutung  sucht.  Aber  das  wird  haufig  verabsaumt  und  es  werden  solche 
Kranke  oft  lange  Zeit  nur  auf  den  Magen  usw.  behandelt,  nach  Karlsbad, 
Kissingen  usw.  geschickt,  ehe  ihr  eigentliches  Leiden  entdeckt  wird. 

Aber  auch  hier  konnen  sich  der  Friihdiagnose  manche  Schwierigkeiten  ent- 
gegenstellen,  wenn  die  wichtigsten  objektiven  Symptome  noch  fehlen,  so  z.  B. 
in  dem  folgenden  Falle. 

7.  V.  B.,  32  Jahre,  Gardeoffizier.  Zum  ersten  Male  gesehen  am  4.  Okt.  1898. 

1886:  Selcuml.  Syphilis.  5 Jahre  lang  wiederholte  Hg-Kuren  gemacht.  1892: 
Heirat.  Kein  Abortus;  ein  anscheinend  gesundes  Kind  (das  aber  jetzt  etwas  suspekte 
nervbse  Symptome  hat).  Keinerlei  sonstige  iitiologische  Scluidlichkeiten. 

1894:  Fliichliges  Doppellsehen;  Ahducensparese  rechts  und  links;  wachsende  Pu- 
pillenweite  und  reflektorische  Starre;  wheumatische  Schmerzena  in  den  Schultern  und 
im  Riicken,  nicht  in  den  Beinen;  in  diesen  nur  leichte  Parasthesien.  1897:  Lcichte 
Trdgheii  der  Blase.  Potenz  bleibt  gut. 

Seit  ca.  1 Jahr  MagenbescJiwerden,  Sodbrennen,  etwas  Schmerz.  Am  27.  Juli 
1898  typische  Crise  gastrique:  heftige  Schmerzen,  Wiirgen,  Gallenbrechen,  Diarrboen, 
groBe  Prostration,  Cyanose;  dauert  2 — 3 Tage.  Diese  Anfalle  wiederholten  sich  bis 
Oktober  4nial. 

ObjeMiv  war  nichts  auBer  doppelseiiiger  Abducensparese,  Dijjei'enz  und  reflekto- 
rischer  Starre  der  Pupillen;  keine  Ataxie,  keine  Sensibilitatsstorung,  vollkommen  nor- 
male  Sehnenreflexe;  kaum  etwas  Schwanken  oc.  cl.;  leichte  Blasenschwache;  Arme, 
Kopf,  Wirbelsaule  normal.  Richts  von  Lues. 

Trotz  seither  andauernd  fortgesetzter,  z.  T.  sehr  energischer  Behandlung 
(mit  Hg-Kuren,  Jodkali,  Pilul.  ton.,  Galvanisieren,  Pointes  de  feu,  Nauheim, 
Jodipin,  Suspension,  Spermininjektionen  usw.)  haben  sich  die  gastrischen 
Krisen  immer  und  immer  wieder  eingestellt;  Perioden  besseren  Befindens 
wechseln  mit  schlechteren  ab  — aber  auch  heute  (Mai  1900)  noch  ist  keine 
Anderung  des  objektiven  Befundes  eingetreten,  die  Sehnenreflexe  sind  noch 
gut  erhalten  — alles  iibrige  genaii  wie  vor  fast  2 Jahren. 

Trotzdem  ist  es  wohl  nicht  cinen  Augenblick  zweifelhaft,  daB  es  sich  hier 
um  eine  beginnende  Tabes  mit  schweren  gastrischen  Kilsen  und  triiber  Pro- 
gnose handelt. 

Solche  und  ahnliche  Falle  kommen  gar  nicht  selten  vor;  erst  jungst  habe 
ich  cinen  ahnlichen  Fall  liingere  Zeit  auf  meiner  Klinik  gehabt,  bei  welchem 
die  Diagnose  dadurch  erschwert  war,  daB  bei  dem  Kranken,  — der  in  zahl- 
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reichen  Spitiilorn  schon  als  magcn-  imd  clarmleidcnd  behandelt  war  und  auch 
von  uiis  zuerst  so  aufgefafit  wurde  — die  gastrischen  Beschwerden  durchaus 
uncharakteristiscli  erscliienen  imd  sich  erst  allmahlich  zu  deutlicheren  imd 
spatcr  typischen  gastrischen  Krisen  ausbildeten;  von  objektiven  Tabessymp- 
tonien  fanden  sich  bei  ihm  nur:  refleUorisclie  Pupillenstarre,  Parese  des  Rectus 
extern,  sin.,  undeutlicher  Romberg,  Patellarreflexe  recMs  nur  lierabgesetzt,  links 
normal ; Felilen  des  Unken  Tricefsreflexes  am  Arm ; keine  Sensibilitatsstbrimg, 
auBer  leicliter  Kdltehjperdsthesie  am  Bauch.  Motilitat  in  jeder  Beziehimg 
normal,  tlber  Syphilis  war  bei  dem  stupiden  und  nur  tschechisch  redenden 
Patienteh  nichts  sicheres  zu  ermitteln. 

Auch  in  diesem  Fall  bin  ich  nach  langerer  Beobachtung  zu  der  Uberzeugung 
gekommen,  daB  es  sich  urn  einc  ))forme  fruste«  von  Tabes  handele,  bei  wclcher 
sich  neben  den  Crises  gastriques  nur  eine  ganz  sonderbare  Zusammenstellung 
von  objektiven  Symptomen  findet. 

Leichter  war  schon  die  Diagnose  in  dem  folgenden  Fall  aus  den  objektiven 
Symptomen,  wiihrend  die  subjektiven  erst  spat  nach  den  visceralen  Krisen 
und  in  wenig  pragnanter  Weise  auftraten. 

8.  A.  Kr.,  42  Jahre,  Militarbeamter.  Untersucht  am  17.  Mai  1900. 

1888  Schanker  und  Syphilis.  Hg-Kuren.  Keinerlei  sonstige  Schadlichkeiten. 

Seii  Mdrz  1899  Anfdlle  von  Erhrechen,  Wurgen,  Druck  ini  Epigastrium;  wieder- 
holt  sich  erst  im  August  und  Dezember  wieder;  seitdem  allmonatlich,  ca.  8 Tage  lang. 
Probemahlzeit  ergibt  noi'inale  Verhaltnisse.  Wird  lange  Zeit  an  Magenleiden  und 
G allensteinkolik  beh andelt. 

Erst  im  April  1900  neue  Symptome:  Ulnarissensation;  Pai'asthesien,  Ermiidung 
und  Unsicherheit  der  Beine;  nie  Schmerzen  darin;  nie  Doppeltsehen.  Leichte  Blasen- 
und  Geschlechtsschwache. 

Objektiv  leichte  Aiaxie;  Analgesie  und  Verlangsamung;  geringe  Kdliehyperdsthesie 
am  Rumpf;  Schwanken  oc.  cl.,  Eehlen  der  Sehnenreflexe;  reflektorische  Pupillenslurre. 
Leukoplakie  an  den  Mundwinkeln. 

Also  ein  ganz  zweifelloses  Bild! 

Derartige  Beobachtungen  gibt  es  genug,  mit  der  mannigfaltigsten  Grup- 
pierung  der  Symptome:  sensible,  sensorische,  viscerale,  motorische  Storungen 
mchr  Oder  weniger  deutlich,  vorausgegangene  Syphilis,  und  objektiv  viel- 
leicht  nur  trage  Reaktion  der  Pupillen  oder  Starre  nur  einer  Pupille,  Fehlen 
der  Achillesreflexe,  wahrend  die  Patellarreflexe  noch  erhalten  sind,  Andeutung 
von  Romberg  oder  irgend  eine  Sensibilitatsstorung:  Hypalgesie,  Gtirtelan- 
asthesie,  Kaltehyperasthesie  u.  dgl.  Wiederholt  habe  ich  solche  Falle  in  der 
Klinik  vorgestellt  und  auf  die  Schwierigkeit  der  naheliegenden  Diagnose  ))Tabes« 
hingewiesen;  sie  konnen  jahrelang  fast  imverandert  bestehen  und  entwickeln 
oft  sehr  spat  erst  das  klassische  Symptomenbild  der  Tabes. 

Offenbar  kommen  solche  Falle  sehr  hiuifig  vor  und  machen  den  Neurologen 
nicht  geringe  Schwierigkeiten.  Tch  halte  es  jedoch  fiir  zweifellos,  daB  auch 
in  dem  groBen  Kreis  der  tabischen  Erkrankungen  sich  mancherlei  unsichere 
und  unklare  Fillle  finden,  unentwickelte,  »verwaschene«,  unvollstandige  Falle, 
»formcs  frustes«,  die  lange  zweifelhaft  oder  auf  bestimmten  Stufen  stehen 
blieben  — und  trotzdem  zur  Tabes  gehiiren,  jedenfalls  mit  ihr  am  nachsten 
verwandt  sind  und  sich  jeden  Augenblick  zu  vollen  und  klassischen  Tabes- 
fallen  entwickeln  konnen.  Das  sind  Formen,  die  ebenso  wechselvoll  in  ihrem 
Verlauf,  so  variabel  in  ihren  Symptomen,  so  unberechcnbar  sind,  wie  die  Ki'ank- 
heit,  die  ihnen  zweifellos  fast  stets  zugrunde  liegt,  wie  — die  Syphilis. 

Es  bedarf  keines  eingehenderen  Hinweises  darauf,  wie  auch  bei  dieser  in  alien 
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ihreu  Stadion  mieiitwickolto,  verwasclione  Formen  vorkommen;  jeder,  dor  die 
Syphilis  eiaigoriiiaBoii  keniit,  weiB  das  geiiau.  Und  auch  darin  liegt  wiedor  oin 
(.iruiid,  die  oiigon  Jlezieliungen  zwisclieii  beidon  Krankheiten  anzuerkennon. 

Es  golit  nils  obeii  mit  dein  Krankheitsbild  dor  Tabes  genau  wie  mit  so 
violoii  aiideren:  zunaehst  wird  eiii  abgenmdetes,  voll  ausgebildetes  Syrnptoinen- 
bild  gescliat't'oii  — die  typische,  klassische  Form,  die  man  vorlaid'ig  festhalt, 
um  iiiclit  in  Schwierigkeiton  zii  gcratcn;  an  dieser  Form  werden  dann  die 
pathologisch-anatomisehen  Grundlagen  stiidiert  und  festgcstellt  und  man  gibt 
sich  Miihe,  allc  unklaren,  unvollstandigen,  »verwaschenen«  und  auch  kom- 
pliziertcren  Fiille  fcrnzuhalten  und  auszuscheiden.  Dieses  Schematisieren  ist 
gewiB  fill'  die  wissenschaftliche  Erkenntnis  und  I'iir  didaktische  Zwecke  ganz 
vortrefflich,  aber  man  geht  darin  vielfach  zu  weit  und  das  ist  entschieden  ver- 
kchrt.  Die  Natur  schematisiert  sie,  sie  schafft  ubcrall  Varietaten  und  tJljor- 
gange,  die  der  pedantische  Gelehrteneigensinn  nur  allzu  genre  iibersieht  odor 
beiseite  schiebt.  So  ist  es  auch  bei  der  Tabes:  allmahlich  kristallisieren  sich 
diese  unvollstandigen  und  unklaren  Falle,  diese  Stiefkinder  der  klinischeu 
Beobachtung,  die  dem  Kliniker  stets  — weil  keine  wSchulfalle « — ein  ge- 
wisses  Unbehagen  verursachen,  wieder  an  das  Schulbild  an  und  eben  aus  der 
richtigen  Kenntnis  des  Schulbildes  ergibt  sich  die  Berechtigung,  diese  Fade 
zu  der  Tabes  zu  stellen;  solche  Fade  babe  ich  in  dem  Vorstehenden  zu  charak- 
terisieren  versuclit. 

Es  ist  genau  dasselbe,  wie  mit  den  wformcs  frustes«  verschiedener  anderer 
Erkrankungen  des  Nervensystems  (und  auch  anderer  Organe),  wie  z.  B.  der 
multiplen  Sklerose,  der  Basedowschen,  der  Parkinsonschen  Krankheit,  der 
Syringomyelie,  der  progressiven  Paralyse  usw.  tlberad  flieBende  tJbergange 
von  den  leichtesten  monosymptomatischen  und  oligosymptomatischen  Formen 
bis  zu  dem  vodentwickelten  iG-ankheitsbilde  der  Lelirbiicher.  Es  ist  gut,  das 
stets  im  Auge  zu  behalten. 

Bei  zunehmend  reicher  Erfahrung  komme  ich  mehr  und  mehr  zu  der  tlber- 
zeugung,  daB  das  adzustrenge  Schematisieren  bei  zahlreichen  Erkrankungen 
des  Nervensystems,  spezied  auch  des  Kiiekenmarks,  vom  libel  und  einer  freien 
und  unbefangenen  Betrachtungsweise  dieser  Ki'ankheitsfornien  hinderlich  ist. 
Dies  gilt  sowohl  firr  die  durch  hereditare  und  Familiendisposition  entstehenden, 
wie  ganz  besonders  ftir  die  von  infektiosen  und  toxischen  Einfliissen  abzu- 
leitenden  Erkrankungen:  so  ftir  die  von  Alkohol,  Blei,  Arsenik,  Secale  cornut. 
und  anderen  Giften,  besonders  ftir  die  von  der  Syphilis  ausgelosten.  Die  kli- 
nische  Geschichte  derselben  lehrt,  wie  mannigfaltig  hier  Formen  und  Ab- 
stufungen  der  Krankheit  sein  konnen,  und  daB  die  pathologische  Anatomie 
mit  ihren  immerhin  noch  sehr  unvodkommenen  Hilfsmitteln  keineswegs  im- 
stande  ist,  uns  voile  Aufklarung  oder  auch  nur  einige  Sicherheit  zu  geben,  das 
lehrt  die  pathologische  Anatomie  der  Bleilahmung  so  gut  wie  die  der  Tabes, 
der  progressiven  Paralyse,  der  multiplen  Neuritis,  der  Dystrophie  usw.  Ade 
unbefangenen  klinischen  Beohachter  sind  wohl  liingst  davon  zuriickgekommen, 
sich  auf  den  exklusiv  pathologisch-anatomisehen  Standpunkt  zu  stellen  und 
jedes  kleine  Plus  oder  Minus  der  gefundenen  Veranderungen  als  entscheiden- 
des  Kriterium  anzusehen.  Dies  gilt  ftir  die  Tabes  ebenso,  wie  ftir  die  sog. 
kombinierten  Systemerkrankungen,  ftir  die  amyotrophische  Lateralsklerose  und 
besonders  auch  ftir  die  spastische  Spinalparalyse,  welch’  letzterer  man  ja  durcli 
eine  allzu  pedantische  Betonung  der  pathologisch-anatomisehen  Befunde  bis 
in  unsere  Tage  noch  — vodkomrnen  unbercchtigt!  — die  Existenz  bestritt. 

Das  klinische  Bild  ist  und  bleibt  bei  diesen  Dingen  doch  zweifedos  die 
Hauptsache,  um  so  mehr  als  dasselbe  ja  den  ganzen  Verlauf  und  die  Entwick- 
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lung  dcr  Krankheit  umfaBt,  wahrcnd  uns  die  pathologische  Anatomic  ja  mcist 
nur  ein  »Momcntbild«,  in  dor  Kegel  die  Endstadien  oder  die  durch  allcrlei 
Komplikationen  getrubten  and  unklaren  Erscheinungsformen  des  anatomisclien 
Vorgangs  enthiillt.  — Wann  dieselbe  berufen  sein  wird,  ein  wirklich  entschei- 
dendcs  und  keiner  anderen  Deutung  mehr  fahiges  Urteil  in  diesen  subtilen  Din- 
gen  zii  geben,  steht  dahin. 

Vorliiiifig  kommen  wir  gerade  in  dicsem  Gebiete  auf  klinischem  Wege  vor- 
aussichtlicli  weiter  und  deshalb  darf  die  klinische  Beobachtung  niclit  ruhen  in 
dem  Bemiilien,  inimer  weiteres  und  spezialisiertes  Beobaclitungsmaterial  zu 
sanimcln.  DaB  dies  speziell  auf  dem  schier  unabsehbaren  Gebiete  der  Tabes 
aucli  jetzt  nocli  moglich  und  wiinschenswert  ist,  lehrt  die  neurologisclic  Litc- 
ratur  jeden  Tag. 


t'ber  (lie  Diagnose  nnd  Friilt diagnose  der  sypliilogenen 
Erkranknngen  des  zentralen  Neryensy stems  k 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  33.  Band. 

Scit  fast  drei  Dezennien  bin  ich  mit  dem  Gegenstand  meines  heutigen 
Vortrages  beschaftigt ; es  waren  in  erster  Linie  die  Beziehungen  der  Tabes 
zu  der  vorausgegangenen  Syphilis,  die  meine  Untersucliungen  festzustellen 
strebten;  nicht  ohne  Genugtuung  darf  ich  heute  konstatieren,  dafi  meine  An- 
schauungen,  mit  denen  ich  in  Deutschland  anfangs  fast  allein  stand,  nach  har- 
tem  Kampfe  mit  zahlreichen  cntschiedenen  Gegnern  schlicBlich  siegreich  durch- 
gedrungen  sind,  und  daB  kaum  jemand  noch  an  den  engen  atiologischen  Be- 
ziehungen zwischen  Tabes  und  Syphilis  zwcifelt. 

Aber  trotz  der  nunmehrigen  Erreichung  eines  gewissen  Zieles  und  ungc- 
achtet  der  langjahrigen  Arbeit  auf  dem  gleichen  Gebiete  ist  das  Interesse  an 
demselben  nicht  erloschen,  eher  gesteigert;  wenn  auch  die  Tatsache  des  Zu- 
sammenhangs  der  Tabes  mit  der  vorausgegangenen  Syphilis  nicht  mehr  zweifel- 
haft  sein  kann,  trotz  einzelner  gegnerischer  Bedenken,  so  ist  doch  iiber  die 
Art  und  Weise  dieses  Zusammenhangs  noch  vieles,  ja  das  meiste,  unklar;  viel 
Fragen  sind  noch  unbeantwortet,  immer  neue  Probleme  tauchen  auf,  immer 
neue,  feinere,  verwickeltere  Beziehungen  werden  von  der  fortschreitenden 
wissenschaftlichen  Forschung  aufgedeckt  und  dadurch  das  Interesse  an  dem 
wissenschaftlich  und  praktisch  so  iiberaus  wichtigen  Gegenstand  wach  erhalten. 

Meine  klinische  und  praktische  Tatigkeit  fiihrt  mir  stets  neues,  interessantes 
und  wissenschaftlich  verwertbares  Material  zu.  An  der  Hand  desselben  mochte 
ich  hier  versuchen,  wenigstens  einzelne  der  noch  offenen  oder  nicht  endgtiltig 
erlcdigten  Fragen  zu  erortern. 

Als  besonders  wichtig  mu  6 immer  wieder  die  moglichst  jrillie  Diagnose  dcr 
Tabes  bczeichnct  werden,  wcil  sic  wohl  fiir  die  Erfolge  der  Therapie  vielfach 
entscheidend  ist;  und  hier  ist  jedenfalls  die  fortschreitende  Erlcenntnis  der  he- 
ginnenden,  leichten,  inlcomplctlen  und  abortiven  Formen  der  Tabes  von  hervor- 
ragender  Bedeutung;  das  Studium  der  allerersten  Anfange  des  Leidens  und 
seine  allmahlichc  Entwicklung  aus  diesen  Anfangen  zu  seinen  ausgebildeten 
Formen  muB  hier  einsetzen. 


1 Ausarbeitung  eines  auf  der  32.  Wanderversammlung  sudwestdeutseher  Neurologen 
und  Irrenarzte  in  Baden-Baden  am  1.  Juni  1907  gelialtenen  Vortrags. 
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Uiul  da  isl  gcvviB  kein  Symptom  wichtigcr  und  interessantcr  als  die  re- 
fleklorische  rupillcnstarre  und  verwandtc  Pupillenplianomeiie,  die  so  unge- 
juein  liiiidig  bei  der  Tabes  zu  linden  sind. 

Zvvei  Meinungen  sind  iiber  die  Bedeutung  des  ARGYLL-RoniiiiTSONSchen 
rhanomens  {der  spinalen  Miose  = Miose  mil  rejlektorischer  Pupillensiarre) 
Oder  aiicli  der  relleklorischcn  Starre  ohne  Miose  aufgestellt,  die  sich  nicht 
gerade  ausscldieBen,  aber  aucli  nicht  idcntiscli  sind : Die  Franzosen  (Bahinski 
und  anderc  Autorcn)  sagen,  die  reflektorisclie  Pupillenstarre  ist  stets  (oder 
dock  ^ast  ausnahmslos)  ein  Zeichenvorhandener  Lues;  und  Moehius  hat  es  gerade- 
zu  ausgesprochcn : »Dic  reflektorisclie  Pupillenstarre  ist  hereits  heginnende 
Tabeslv.  Beide  iVnsichten  sind  niit  guten  Griinden  zu  stutzen,  beide  haben 
wold  bis  zu  eincm  gewissen  Grade  recht;  immerhin  aber  ist  die  Stellung  der 
rellektorischen  Pupillenstarre  zur  Syphilis  und  zur  Tabes  doch  noch  ein  nicht 
ganz  gelostcs  und  dabei  auch  in  anderer  Hinsicht  sehr  wichtiges  Problem. 
Seiner  Losung  werden  wir  vorlaufig,  da  sowohl  die  pathologisch-anatomische 
wie  die  experimcntell-pathologische  Untersuchung  zurzeit  noch  keine  ent- 
schcidenden  Tatsachen  geliefert  haben,  nur  auf  klinischem  Wege  vielleicht 
naher  kommen.  Wir  miissen  stiidieren,  in  welchem  zeitlichen  Zusammenhang 
die  reflektorisclie  Pupillenstarre  mit  der  Syphilis,  mit  der  Tabes  und  deren 
anderen  Symptoinen  steht. 

I.  So  will  ich  zunachst  in  moglichster  Knappheit  cinige  typische  Fade 
skizzieren,  in  welchen  bei  bereits  vorhandener  reflektorischer  Pupillenstarre  erst 
nach  verschieden  langer  Zeit  andere  tahische  Symptome  naclifolgen. 

B e 0 b.  1.  Bergwerksbeamter,  jetzt  (1907)  44  Jahre  alt. 

1886  Schanker,  Hg-Kur;  1894  diese  Kur  »wegcn  der  Augen«  wiederholt. 

1899  erste  Konsultation  bei  mir  wegen  chronischen  Gelenkrheumatismus. 

Objekt. : Pupillen  eng,  fast  reflektorisch  siarr;  sonst  nichls  von  Tabes. 

1904  zweite  Konsultation  wegen  Neurosis  cordis  (Herzstolpern). 

Objekt.:  Miose  und  voUige  reflektorische.  Slarre,  sonst  absolut  nichls  von  Tabes 
(keine  Schmerzen,  kein  Romberg,  Sensibilitat  und  Reflexe  normal). 

1906,  Jan.  dritte  Konsultation:  seit  1 Jahr  neue  Symptome:  lanzinierende  Schmer- 
zen, Giirtelgefiihl,  Unsicherheit  der  Beine,  besonders  im  Dunkeln  usw. 

Objekt.:  Jetzt  ausgesprochene  Tabes:  Romberg,  Verlangsamung  und  Nachdauer 
der  Schmerzempfindung,  Kaltehyperiisthesie  am  Rumpf,  Hypotonie,  Fehlen  der 
Sehnenreflexe,  Miose  und  reflektorische  Slarre. 

Bei  entsprcchender  Behandlung  (Hg-Kur,  Pil.  ton.,  Jodkali  usw.)  tritt  im  Laufe 
des  Jahres  entschiedene  Besserung  ein. 

1907,  Anfang  Juii,  objektiv  der  gleiche  Befund  wie  im  vorigen  Jahre. 

Also  jetzt  eine  manifeste  Tabes,  nachdem  schon  mindestens  seeks,  wahr- 
scheinlich  aber  schon  mehr  als  11  Jahre  (seit  1894)  die  reflektorische  Pupillen- 
starre isoliert  bestanden  hat. 

B e 0 b.  2.  Fabrikant,  jetzt  53  Jahre  alt. 

1883  Syphilis,  Hg  innerlich. 

1903  erste  Konsultation  wegen  Ptosis  des  liidcen  Auges,  dabei  wird  die  refleklo- 
rische  Pupillenstarre  konstatiert;  Zeitdauer  ihres  Besteliens  nicht  zu  ermitteln. 

1904.  Ptosis  geheilt;  hicr  und  da  leichte  Schmerzen.  Objekt.:  Reflektorische 
Ptipillenstarre;  sonst  koine  Spur  von  Tabes.  Sehnemeflexe  iiberall  normal. 

1907.  Wohlbefinden,  keine  Schmerzen  mehr.  Objekt.:  Spinale  Miosis,  Sensibi- 
litat normal,  kein  Romberg,  keine  Kaltehyperasthesie. 

Patellarreflexc  lobhaft,  aber  der  linkc  Achillessehncnreflex  fehlt,  der  rcchte  ist  leb- 
haft;  der  linke  Tricepsreflex  isl  schwdeher  wie  der  rechte. 
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Also  nacli  vieljdhrigem  (?  wic  lange)  Bestehen  der  isolierten  reflektorischen 
Pupillenstarre  koniincii  jetzt  cndlich  die  crsten  weiteren  objeldiven  Symptome 
dcr  Tabes. 

Boob.  3.  Kaufinann,  jetzt  62  Jahre  alt. 

1871  Syphilis.  — 1892  erste  Konsultation  wcgen  Doppeltsehen  imd  schon  Idnger 
bcs(ehnid(r  Dilferenz  dcr  Pupillen  mil  Akkommodationsslorung.  Manchmal  leichtes 
Stecheii  in  den  Beinen,  sonst  nichts. 

Objekt.:  Pupillen  different,  reflektorisch  slarr;  Akkommodation  ziemlich  gut. 
Atialgesie  am  ganzen  Korper.  Kein  Romberg.  Sehnenreflexe  sehr  lebhaft.  Sonst 
alles  normal. 

lOO"/  zweite  Konsultation.  Augen  1892  bald  wieder  gut,  kein  Doppeltsehen  mehr. 
Erst  seit  4 — 5 Jahren  deutlichere  ScJmerzen  in  den  Beinen;  auch  im  rechten  Arm. 
Objekt.:  Senium.  Miose,  Differenz,  refleklorische  Slarre  wie  friiher.  Keine  Analgesie 
mehr,  kein  Romberg,  nur  deuiliche  Kdllehyperdsthesie  am  Rumpf.  Alle  Sehnenreflexe 
lebhaft. 

Hier  nach  wohl  mehr  wie  15 — 20  jdhrigem  Bestehen  der  spinalen  Miose  das 
endliclie  Erschcincii  nocli  sehr  unbedeutender  sub-  imd  objektiver  Symptome 
von  Tabes! 

B e 0 b.  4.  Kaufinann,  jetzt  48  Jahre  alt. 

Vor  26  Jahren  Ulcus  molle,  aber  spiiter  Ulzercdion  an  der  Zunge.  Hat  seil  18 
bis  Id  Jahren  ein  Leiden  am  rechten  Auge:  Pupillenstarre  und  Akkommodationsslorung. 

1895  erste  Konsultation.  Hat  manchmal  ))Nervenschmerzen«  und  Parilsthesien, 
nur  in  den  Armen,  sonst  gar  nichts;  Optici  und  Augenmuskeln  ganz  frei.  Objekt.: 
Pupillen  leicht  different,  r.  > 1. ; die  rechte  vdllig,  die  linke  nahezu  reflektorisch  starr; 
Konvergenzreaktion  sehr  goring.  Sensibilitiit  ganz  normal;  kein  Romberg;  Patellar- 
reflexe  normal.  Nur  die  Tricepsreflexe  fehlen.  Diagnose  daher  auf  Tab.  incip.  gestellt. 

1905  zweite  Konsultation.  — Unterdessen  Heirat,  3 gesunde  Kinder.  Schmerzen 
im  Oberkbrper  bestehen  noch,  in  den  Beinen  keine.  Seit  8 Tagen  etwas  Doppeltsehen. 
Blase  und  Potenz  gut. 

Objekt.:  Keine  Ataxie,  kein  Romberg,  Sensibilitat  ganz  normal. 

Differenz  und  refleklorische  Starre  der  Pupillen.  Patellarreflexe  fehlen. 

1907  dritte  Konsultation.  — Subjektiv  gloich,  aber  Hyperdsthesie  und  Giirlel- 
gefiihl  am  Gesdfi,  Perineum,  Harnrohre  und  Anus. 

Objekt.:  Refleklorische  Pupillenstarre  mit  Differenz.  Sehnenreflexe  fehlen.  — 
Starke  Kdllehyperdsthesie  am  Rumpf,  sonst  Sensibilitat  gut,  kein  Romberg.  Keine 
Ataxie. 

Auch  hier  sehr  langsame,  schleichende  Entwicklung  der  ubrigeu  Tabes- 
symptome  nach  vieljdhrigem  Vorausgehen  dcr  reflektorischen  Pupillenstarre. 

B e 0 b.  5.  Fabrikdirektor,  50  Jahre.  — 1882  Syphilis.  Mehrere  Kuren. 

1907  kommt  or  wegen  chronischem  Rheumatismus  der  Wirbelsaule. 

Objekt.:  Hochgradigo  Miosis  mil  reflektorischer  Starre.  AuBerdem  nur  Andeutung 
von  Kdllehyperdsthesie  am  Bauch;  sonst  noch  absolut  nichts  von  Tabes.  (Linker 
Achillessehnenreflex  fehlt  wegen  angeborenem  KlumpfuB.) 

Unvollstandige  Bcobachtung,  well  nur  einmal  untersucht;  gehort  aber 
doch  wold  hierher. 

B c 0 b.  6.  Gutsbesitzer,  jetzt  35  Jahre  alt.  — Immer  sehr  nervos,  Griibelsucht, 
Zwangsgedanken  usw.  1893  Syphilis. 

1899  erste  Konsultation.  — Befund:  llochgradige  spinale  Miose,  sonst  nichts 
von  Tabes. 

1902  spinale  Miose;  Spur  von  Kdlkhypei-dsthesie;  Blase  etwas  trage,  sonst  nichts 
von  Tabes. 


520 


I.  Zur  Noivon-  iind  Muskelpathologie. 


H)0;5.  Nacli  starker  inul  wiederluiltcr  Hg-Kur  Besserung;  nur  noch  spinale  Miose, 
aber  krine  Kdllehypa-dsthesie  mohr. 

1905.  Nach  Influenza  Zeichen  von  leichter  psychisclier  Scliwache. 

Objekt. : Spinale  Miose;  Sj)ur  Romberg;  Patellarreflexe  jelilen,  etwas  VerJang- 
samung  Sehnerzleilung;  keinc  Kaltchyperastliesie. 

1900.  Wicder  erhcbliche  Besserung;  sinnale  Miose;  Pulellarreflexe  wieder  vor- 
lumden,  init  Jendrassik  deutlieli.  Sensiblitat  wieder  ganz  normal. 

1907  alles  besser  bis  auf  die  stabile  spinale  Miose.  Andeutung  von  Romberg. 

Also  eiii  Fall  mit  bcrcits  scit  inchr  als  8 Jahren  sichergestclltcr  spinaler 
Miose  und  nur  andeutungsweisc  und  voriibergehend  auftrctenden  sonstigen 
tabischcn  Symptomen. 

Boob.  7.  Kaufmann,  jetzt  53  Jahre  alt.  — Mit  18  Jahren  Schanker. 

1900  erste  Konsultation.  — Seit  3 Jahren  reiCende  Schmerzen,  Ermtidung,  Par- 
iisthesien  usw. 

Objekt.:  Miose  und  reflektorische  Starre  (unbekannt  wie  lange  schon).  Spur 
Romberg.  Sehnenreflexe  r.  > 1.  — Sensibilitat  ganz  gut.  Bla.senschwache. 

1906  zweite  Konsultation.  — Besserung.  Sensibilitat  ganz  gut.  Kein  Romberg, 
keine  Kaltehyperilsthesie;  Patellarreflex  rechts  gut,  links  nur  mil  Jendrassik,  schwach; 
Iwchgradige  spinale  Miose  und  Slarre.  — Blase  wieder  gut. 

Audi  bier  wieder  nach  vieljahrigem  Bestehen  der  reflektorischen  Starre 
jetzt  nur  die  ersten  Anfange  einer  objektiven  Tabes. 

Es  mag  an  diesen  Beispielen  genug  sein,  die  icli  — z.  T.  mit  weniger  typi- 
schen  Fallen  — noch  vermehren  konnte ! 

Es  handelt  sich  hier  um  lauter  Falle  mit  mehr  oder  weniger  lange  bestehen- 
den  Pupillenveranderungen  (spinaler  Miose,  Differenz  usw.),  deren  erstes  Auf- 
treten  meist  unbekannt  bleibt,  bei  welchen  aber  jetzt  die  Tabes  nach  dem 
objektiven  Befund  — wenn  auch  nur  in  ilu'en  ersten  Anfangen  — zweifellos 
erscheint.  Bei  alien  ist  Syphilis  mit  Sicherheit  vorausgegangen.  (Leider 
konnte  bisher  bei  keinem  von  diesen  Fallen  eine  diagnostische  Lumbalpunk- 
tion  gemacht  werden.) 

Sie  konnen  natiirlich  fiir  die  beiden  oben  angefuhrten  Ansichten  verwertet 
werden;  a fortiori  eigentlich  mehr  fiir  die  engeren  Beziehimgen  der  reflekto- 
rischen Pupillenstarre  zur  Syphilis,  weil  diese  beiden  lange,  oft  sehr  lange 
Zcit  dem  Auftreten  der  ersten  tabischen  Symptome  vorausgehen. 

II.  In  einer  weiteren  Gruppe  von  Fallen  aber  — die  sich  von  den  vorigen 
wohl  nicht  prinzipiell  untcrsclieiden,  sondern  flieBende  tlbcrgange  zu  denselben 
erkennen  lassen  — lesteht  die  reflektorische  Pupillenstarre  schon  mehr  oder 
weniger  lange  Zeit,  ohne  alle  anderen  deutlichen  Symptome  von  Tabes;  man 
weiB  nicht,  ob  und  wann  diese  kommen  werden.  Einige  Beispiele : 

B e 0 b.  8.  Versicherungsbeamter,  jetzt  68  Jahre  alt.  — Vor  24  bis  25  Jahren 
ein  Ulcus  durum.  Hg-Kur. 

1899  erste  Konsultation.  Seit  1898  Pupillenveranderung  entdeckt.  Entstehungs- 
zeit  unbekannt.  Hat  nuiBige,  beginnende  Arteriosklerose  mit  entsprechenden  Er- 
scheinungen. 

Objekt.:  TIochgradige  Miose  und  reflektorische  Starre.  Keine  Spur  von  Tabes. 
Keine  Schmerze]i,  kein  Romberg,  Sensibilitat  ganz  normal.  Sehnenreflexe  lebhaft  usw. 

1901,  1902,  1903,  1905  genau  dasselbe,  ab  und  zu  Herzstorungen. 

1906.  Im  J.  1905  leichtc  Apoplexie,  ohne  Insult,  rechtsseitige  Hemiplegie,  leichte 
Aphasie,  ist  alles  wieder  znriickgegangen. 

Objekt.:  Jetzt  starke  Arteriosklerose;  hochgradigc  spinale  Miose;  koine  Spur  von 
Tabes. 
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1907.  Geiiau  classclbc;  spinale  Miose,  sonst  keincrlei  suhjekUve  oder  oljekiive 
Symplome  von  Tabes. 

B e 0 b.  9.  Kaufmmin,  29  Jahre.  — 1898  Syphilis.  2 Hg-Kuren. 

1905.  Im  Fri'ihjahr  wird  Miosis  dextr.  konstatiert.  Erste  Konsultation  im  Nov. 
1905.  Bcfimd:  Rechte  Rupille  enger  als  linke,  reagiert  kaum;  die  linke  Pupille  ganz 
normal.  — Nichts  von  Tabes. 

1906  genau  derselbc  Befiind:  Rechts  spinale  Miose,  links  nichts.  Absolut  nichts 
von  Tabes,  aber  aiich  keine  Zeichen  von  Lues. 

Walirend  ini  vorigen  Fall  seit  bercits  9 Jahren  die  spinale  Miose  besteht 
(wahrscheinlich  schon  viel  langer)  und  bcobachtet  ist,  ohne  alle  weiteren  Syrap- 
tonie  von  Tabes,  ist  im  Fall  9 die  Pupillenveranderung  als  isolierte  Ersclieinung 
in  iliren  ersten  Anfangen  so  zu  sagen  »ertappt«  worden.  Es  bleibt  weitere 
Entwicklimg  abzuwarten. 

B e 0 b 10.  Frau  von  45  Jahren.  — Vorgeschichte  zunachst  dunkel,  erst  nach- 
traglich  durch  Zufall  erfahren,  daB  Pat.  friiher  als  eingeschriebene  Puella  in  Wien 
gelebt  hat. 

1906.  Gibt  an,  seit  mindestens  12  Jahren  Miose  und  reflektorische  Starve  zu  haben ; 
diese  bildet  auch  jetzt  den  einzigen  objektiven  Befund;  sonst  absolut  nichts  von  Tabes. 

— (Pat.  war  wegen  Verdachts  auf  beginnende  Paralyse  im  vorigen  Jahr  in  einer  An- 
stalt;  auch  von  Paralyse  jetzt  nichts  nachzuweisen.) 

B e 0 b.  11.  Verwalter,  38  Jahre  alt.  — Vor  13  Jahren  Syphilis  2 Jahre  behandelt. 

1907.  Kommt  wegen  Schmerzen  in  der  Kopfhaut  und  im  Rticken. 

Objekt.:  Miose  beider  Pupillen,  die  linke  reflektorisch  starr,  die  rechte  reagiert 
schwach. 

Sonst  alles  normal;  keine  Spur  von  subjektiven  oder  objektiven  Tabessymplomen. 

B e 0 b 12.  Arbeitersfrau,  38  Jahre  alt.  — Vor  14  Jahren  voni  Mamie  infiziert; 
2 Aborten;  ein  Kind  mit  sypMlitischer  Spinalparalyse  und  reflektorischei-  Pupillcn- 
starre.  — Der  Mann  sei  gesund. 

Pat.  keinerlei  Klagen  (kommt  nur  Hires  Kindes  wegen);  weder  subjektive  noch 
objektive  Tabessymptome,  nur  Differenz  und  reflektorische  Starve  der  Pupillen.  Seit 
wie  lange,  ist  nicht  zu  ermittehi. 

B e 0 b.  13.  Arzt,  41  Jahre  alt. 

1900.  Syphilis.  Mehrere  Flg-Kuren.  Schwere  Neurasthenic  durch  Kriegs-  und 
Berufsstrapazen  (russisch- japan.  Krieg). 

1907.  Befund:  Ausgesprochene  Miose,  r.  = 1.,  aber  Reaktion  noch  erhalten, 
wenn  auch  schwach.  — Sonst  nichts  von  Tabes  oder  Paralysis  incip.  — Alles  normal. 

In  alien  diesen  Fallen  liegt  der  Verdacht  auf  beginnende  Tabes  ja  sehr 
nalie,  ist  aber  durch  die  gewohnliche  klinisehe  Untersuchung  nicht  als  be- 
griindet  zu  erweisen;  hier  sollte  die  unten  zu  besprechende  diagnostisehe  Lum- 
balpunktion  erganzend  eintreten ; leider  was  dies  hier  bis  jetzt  nicht  zu  machen. 

— in  den  beiden  folgenden  Fallen  aber  wurde  sie  geniacht,  niit  unerwartetem 
Ergebnis. 

B c 0 b.  14.  Arbeiter,  30  Jahre.  — Luesananmese  negativ,  aber  nicht  sicher. 
Hatte  vor  15  Jahren  einc  Keratitis  duplex. 

1906.  Hat  jetzt  spinale  Miose  mit  reflektorischcr  Starve,  sonst  nichts  von  Tabes; 
nur  die  Achillessehnenreflcxc  »ctwas  schwach«. 

Die  Lumbalpunktion  ergibt  keine  Lymphocytose,  also  wahrscheinlich  keine  oder 
noch  keine  Tabes  trotz  bestchender  spinaler  Miose! 

B e 0 b.  15.  Frau,  32  Jahre  alt.  Von  Syphilis  absolut  nichts  Sichercs  zu  eruieren; 
jcdoch  der  Verdacht  auf  hcrcditarc  Lues  nicht  ganz  abzuweisen.  — Seit  1902  wird 
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(insvitiije  n’llvklorische  PHi>illriislarrP  konstatiert;  dahei  FMcn  allar  Sehnenrrilexe; 
sonst  koiiio  Spur  voii  Tabes.  Audi  iiiclils  von  Lues  acquis,  oder  liereditaria.  190.0 
nodi  genau  dersellie  liefund.  — Lumbal imnklion:  Hel'und  negativ,  ktine  Lijmpho- 
cjllose. 

Also  das  gleiclic  Ergcbnis  wie  in  dcm  vorigen  Fall.  Es  1st  wohl  spinale 
Miosis  vorlianden,  abor  noch  heine  Tabes.  (Das  Fehlen  alter  Sehncnrellexe 
ist  dafiir  bei  Abwcseiilicit  aller  anderen  Erscheinungen  doch  zurzeit  wohl 
niclit  zu  vcrwerten!) 

Es  ist  viclleicht  anziinehmen,  dab  die  von  0.  Fischer  (s.  u.)  als  notwen- 
digcs  Zwischonglicd  zwisehen  der  Syphilis  und  dcr  Tabes  vennutete  duni- 
balc  Meningitis « in  den  beiden  Fallen  noch  nicht  cntwickelt  ist,  wahrend  eine 
AlTektion  der  pupillaren  Bahnen  durch  die  wahrscheinlich  doch  im  Korper 
vorhandene  Lues  bereits  eingcsetzt  hat. 

Solche  Fiille  mit  Piipillenstarre  begegncn  uns  ja  in  der  Praxis  recht  haufig; 
sie  miissen  stets  den  Vcrdacht  auf  cine  drohende  oder  bereits  beginnende  Tabes 
erwcckcn;  da6  wir  sie  alle  schon  — wie  Moebius  nieinte  — als  bereits  zweifel- 
lose  Tabesfalle  auffassen  nuifiten,  scheint  mir  nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden 
klinischen  Material  noch  nicht  festzustehen ; iminerhin  ware  das  wohl  nioglich, 
da  wir  ja  auch  sonst  bei  der  »Tabes  incompleta«  einzelne  Symptome  Tange 
Zeit  fiir  sich  allein  oder  mit  wenigen  andern  vcrknilpft  bestehen  sehen. 

Jedenfalls  ist  es  unsere  Pflicht,  alle  Hilfsmittel  fiir  die  Diagnose  der  friihe- 
sten  Stadicn  der  Tabes  in  solchen  Fallen  heranzuziehen,  uni  Klarheit  zu  ge- 
winnen.  DaB  nur  die  allergenaueste  Untersuchung  hier  zum  Ziele  fiihren  kanii, 
ist  ja  bekannt,  wenn  es  auch  noch  nicht  Gemeingut  der  Ai'zte  geworden  ist. 
Auf  welche  Dinge  es  dabei  vorwiegend  ankommt,  wird  in  alien  neueren  Lehr- 
und  Handbiichern  auseinandergesetzt,  und  ich  verweise  auf  das  in  ineiner  Ab- 
handlung  iiber  die  Tabes  in  v.  Leyden-Klemperers  »Deutscher  Klinik« 
(Bd.  VI,  1.  S.  898.  1905)  Gesagte.  — Ich  will  hier  nur  kurz  daran  erinnern, 
daB  zunachst  die  subjektiven  und  objektiven  Sensibilitatsstorungen,  besonders 
die  zirkumskilpten,  radikularen,  giirtelartigen  und  fleckweisen  Hypasthesien 
und  Hypalgesien  am  Rumpf  und  den  Extremitaten  zu  beachteu  sind,  daB 
die  Hypalgesie  und  Verlangsamung  der  Schmerzleitung  an  den  unteren  Ex- 
tremitaten ein  sehr  friihzeitiges  Symptom  ist,  wahrend  die  Tastempfindung 
noch  ganz  gut  sein  kann;  von  steigender  Wichtigkeit  erscheint  mir  nach  mei- 
nen  neueren  Erfahrungen  der  Nachweis  ausgesprochener  Kaltehyperasthesie 
am  Rumpf,  Bauch  und  Riicken,  manchmal  an  ganz  zirkumskripten  Stellen ; die 
Priifung  hierauf  sollte  nie  versaumt  werden;  ganz  zu  geschweigen  von  dem 
RoMBERGSchen  Zeichen,  den  typisch  lokalisierten  Parasthesien  am  Rumpf, 
am  Perineum,  den  Genitalien,  im  Ulnarisgebiet  u.  a.  m. ; von  den  verscliiedenen 
»Krisen«,  die  so  haufig  verkannt  werden;  von  den  Anfangen  der  Ataxie  und 
der  Hypotonie,  und  cndlich  von  dem  Verhalten  der  Sehnenreflexe.  Hier 
darf  man  sich  nicht  melir  auf  die  Priifung  der  Patellarreflexe  bcschriinkcn, 
sondern  muB  stets  auch  die  Achillessehnenreflexe  und  die  Triceps-  und  Vorder- 
armreflexe  gcnau  untersuchen,  Differenzcn  und  einseitiges  Fehlen  derselben 
beachteu;  man  erhiilt  dadurch  oft  iiberraschenden  AufschluB;  natilrlich  ist 
neben  den  Pupillen,  die  ja  von  auBerster  Wichtigkeit  sind,  das  Verhalten  der 
Augenmuskeln  und  der  Optici  genau  zu  priifen.  — Ich  will  nur  ein  mir  gerade 
in  den  letztcn  Tagen  vorgekommenes  Beispiel  anfuhren: 

B e 0 b.  16.  Frau,  54  Jahre.  — Ehciiiann  an  Paralyse  gcstorbeii.  Pat.  hat  nie 
luetische  Ersclieiniingen  beiiierkt.  Hat  seit  6 — 7 Jaliren  an  Intensitclt  zunelinicnde 
lanzinicrende  Schmerzen,  erst  in  allerletzter  Zeit  Erniiulimgsgefiihl  und  geringe  Par- 
dslhi’sien  der  Fufisohlcn,  sonst  keinerlei  Klagcn;  Blase  gut;  nie  Doppeltselien. 
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Befund:  Typische  spinale  Miose  (reflektorische  Starre);  ganz  leichtc  Hypdslhesie 
an  den  Sohlen  und  FU^en;  Verlangsarnung  der  Schmerzleihmg  an  den  Untersclienkeln; 
deutliclie  Kdltehyperdsthesie  am  Bauch;  kein  Romberg.  Sehnenreflexe  an  den  Armen 
lebhaft,  an  den  Paldlarsehnen  erhaUen,  aber  an  den  Achillessehnen  fehlend.  Also 
Diiignose  zweifellos! 

Bei  einem  anderen  Kranken,  der  seit  31/2  Jahren  eine  Mydriasis  mil  refleklorischer 
Pupillenstarre  \md  Akkommodaiio^wparese  durbietet,  bei  dem  Syphilis  sehr  wahrschein- 
lich  ist,  aber  alle  sonstigen  sub-  und  objektiven  Tabessymptome  noch  fehlen,  ist  erst 
naclitraglich  die  Diagnose  durch  in  steigender  Intensitat  und  Dauer  auftretende 
Magenkrisen  gesichert  worden. 

Siehe  auch  unten  Beob.  19. 

Meist  wild  man  in  derartigen  Fallen  durch  die  verfeinerte  klinische  Unter- 
siicliung,  event,  nach  einigem  Zuwarten  zii  einem  positiven  Resultat  konimen, 
aber  docli  niclit  iinmer.  Und  deshalb  haben  wir  die  seit  einigen  Jahren  in  die 
Tabesdiagnostik  eingeftihrte  diagnostiscJie  Lumbalpunktion,  bzw.  die  cytolo- 
gische  Diagnostik  der  Cerelros'pinalflussigkeit  mit  so  groBem  Interesse  begriiBt. 
Seit  meiner  kurzen  Besprechung  derselben  (1.  c.)  ist  eine  groBe  Anzahl  von  Ar- 
beiten  iiber  dieselbe  erschienen,  die  den  groBen  Wert  dieser  Untersiichungs- 
niethode  in  helles  Licht  gesetzt,  aber  auch  gewisse  Einschrankungen  und  etwas 
Vorsicht  in  der  Beurteilung  notig  gemacht  haben. 

Es  wiirde  den  Rahmen  dieser  Ai’beit  erheblich  iiberschreiten,  wenn  ich 
auch  nur  etwas  genauer  auf  diese  wichtige  Frage  eingehen  wollte ; ilu'e  Literatur 
wachst  in  fast  beangstigender  Weise,  hat  doch  Kaupe  im  vorigen  Jahr  (1906) 
in  einem  Sammelreferat  ^ bereits  gegen  500  Ai'beiten  iiber  die  Spinalpunktion 
im  allgemeinen  zusammengestellt. 

Aus  der  Fiille  der  bisher  festgestellten  Tatsachen  seien  nur  einige  hervor- 
gehoben : Bei  der  Tabes  (und  bei  der  progressive!!  Paralyse,  die  ich  hier  nicht 
speziell  beriicksichtigen  will)  findet  sich  nach  fast  alien  Beobachtern  mit  gro- 
Bem Material  (Apelt-Nonne  2,  ScHONBORN^,  OsK.  FischerA  zalilreiclieii  fraii- 
zosischen  Autoren  usw.)  in  nahezu  alien  Fallen,  in  95 — 100%  eine  nielir  oder 
weniger  hochgradige  Vermehrung  der  zelligen  Eleniente  — • Pleocytose  nach 
OsK.  Fischer  — und  zwar  meist  eine  Lymphocytose  im  Liquor. 

Als  Korrelat  fiige  ich  noch  hinzu,  daB  der  Tabes  auch  in  mindestens  90% 
der  Fiille  Syphilis  vorausgeht;  die  Tabes  ist,  wie  klinisch  jetzt  hinreichend 
nachgewiesen  ist  (und  zwar  nicht  blofi  durch  die  Statistik,  wie  meine  Gcgner 
mit  einem  veriichtlichen  Seitenblick  auf  die  Statistik  so  oft  behaupten,  sondern 
auch  durch  zahlrciche  anderc  klinische  Tatsachen)  — eine  syphilogene  {meta- 
syphilitische)  Affektion  (genau  wie  die  Paralyse). 

Unter  den  Nichttabischen  koninit  die  Lymphocytose  — mit  wenigen  Aus- 
nahnien,  die  diagnostisch  kaum  in  Frage  konimen,  z.  B.  bei  der  multiplen 
Sklerose,  bei  Herpes  zoster,  bei  tuberkuloser  Meningitis  — eigentlich  nur  vor 
bei  syphilitisch  Infizierten,  und  zwar  sowohl  im  sekundaren  wie  im  tertiaren 
Stadium;  aber  nicht  bei  alien  Syphilitischen.  Die  Angaben  der  Autoren  iiber 
die  Haufigkeit  dieses  Vorkommens  sind  freilich  noch  recht  divergierend,  sie 


1 Der  diagnostische  utul  therapeutische  Wert  der  Spinalpunktion.  Ztrbl.  f.  d.  Grenzgeb. 
d.  Mediz.  u.  Cliirurgie.  IX.  Nr.  21—23.  1906. 

2 K Apelt  (aus  d.  Abteilung  von  Dr.  Nonne),  Bedeutung  cytologisclier  Untersuchungen 
usw.  Jlonatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  Erganzungshcft  (1906?). 

3 S.  ScnoNBORN,  Bericht  iiber  Lumbalpunktion  an  230  Nervenkranken  usw.  (aus  der 
ERBSchen  Klinik).  Med.  Klinik.  1906.  Nr.  23  u.  24. 

OsK.  F1.SCI1ER,  Klinische  und  anatomische  Beitriige  usw.  Jalnb.  f.  Psych,  u.  Neurolog. 
1906.  27.  313. 
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schwanlvoii  zwischcn  40  uml  85%  und  bodiirfen  nocdi  S(4ir  der  weilcren  syste- 
iiKiliscluMi  Kontrollo. 

•Jodcnfalls  niclit  alle  Sypliilitikcr  die  IMcocytoso,  aber  auch  nlcht 

alie  Sypliilitiker  werdeii  labisc-h  (oder  paralytiseli)  — bei  woiteni  nicdit. 

Mil  aiidereii  Worten:  cb  sclieinen  nur  gewisse  Formen  (und  Stadien)  der 
Sypliilis  zur  Pleocytose  zu  fiilircn,  el)enso  nur  gewisse  Forinen  der  Syphilis 
die  Tabes  auszulosen.  Und  da  bei  der  Tabes  die  IMeoeytose  konstant  ist,  darf 
man  annehmen,  daB  bcsonders  diejenigen  Falle  und  Fornien  der  Syj)hilis, 
die  eine  ausgesj)rochene  Tendenz  haben,  Fleoeylose  iin  spiiteren  Verlauf  zu 
btwirken,  es  aucli  sind,  die  zur  Tabes  I'iihren. 

Dies  ist  der  einfaclie  Ausdruck  der  Tatsachen,  deren  feinerer  Zusammen- 
luing  damit  frcilich  nocli  nicht  geklart  ist. 

In  diesem  Sinne  kann  man  wold  auch  Merzbacheu  ^ zustimmen,  wenn  er 
sagt,  daB  die  Lympliocytose  der  Tabiker  (und  Paralytiker)  im  wesentlichen 
auf  die  Sypldlis  zuriickzufuhren  ist. 

Auf  welchem  Wege  aber  die  Syphilis  zur  Pleocytose  fuhrt,  steht  noch  dahin; 
die  Ansicht  Merzbachers,  daB  dies  nicht  auf  dem  Wege  der  »meningealen 
Keizung«,  der  »Syphilose  der  Meningen«  (Nageotte)  oder  einfacher  einer 
chronischen  Meningitis  geschieht,  diirfte  wohl  nicht  aufrecht  zu  erhalten  sein. 
Die  genauen,  nach  einer  zuverlassigen  Methode  angestellten  Bcobachtungen 
von  OsK.  Fischer  (1.  c.),  von  Nageotte  und  verschiedenen  Anderen  sprechen 
vielmehr  entschiedcn  dafiir,  daB  eine  mehr  oder  weniger  diffuse,  oder  be- 
stimmt  (lumbal)  lokalisierte  meningitische  Keizung  die  Ursache  der  Pleocytose 
ist.  Das  mag  vorlaufig  dahingestellt  sein,  bis  weitere  bestatigende  Beobach- 
tungen  vorliegen. 

Jedenfalls  scheint  mir  bei  der  heutigen  Sachlage  so  viel  sicher,  daB  in  alien 
Fallen,  wo  TabesverdacU  (wegen  Pupillenstarre  oder  sonstiger  vereinzelter  Symp- 
tome,  Schmerzen,  Krisen,  Parasthesien,  Blasenstdrung  oder  dgl.)  vorliegt  und 
wo  andere,  zur  Lympliocytose  fiihrende  Prozesse  (multiple  Sklerose,  Herpes 
zoster,  tuberkulose  Meningitis  usw.)  abzulehnen  sind,  der  Nachweis  einer  ans- 
gesprochenen  Lympliocytose  des  Liquor  von  allergrdpter  Bedeutung  fiir  die  Dia- 
gnose der  Tabes  (und  damit  auch  fiir  unser  therapeutisches  Handeln)  ist.  Die- 
selbe  wird  dadurch  fast  sichergestellt.  — Dasselbe  gilt  mut.  mut.  fiir  die  pro- 
gressive Paralyse. 

Aber  wir  diirfen  diesen  Satz  wolil  auch  noch  dahin  erganzen,  daB  in  zweifel- 
haften  Fallen,  wo  der  klinische  und  anamnestische  Naclmeis  der  Syphilis  nicht 
gelingt,  der  Nachweis  der  spinalen  Pleocytose  das  Y orhandensein  der  syphilitischen 
Durchseuchung  in  hohem  Grade  wahrscheinlicli  macht,  ja  fast  sicherstellt,  wenn 
alle  klinischen  Momente  genan  erwogen  werclen.  (Naturlich  gilt  dieser  Satz 
nicht  umgekehrt:  Das  Fehlen  der  Pleocytose  beweist  nicht,  daB  Jeeine  Syphilis 
vorhanden  war!) 

Es  ergibt  sich  aus  alledem,  daB  der  Wert  der  diagnostischen  Lumbalpunk- 
tion  fiir  die  Friihdiagnosc  der  Tabes  ein  schr  erheblicher  sein  wird;  freilich 
ist  auch  bier  noch  lange  nicht  alles  klar  und  eindeutig,  und  manche  Ergebnisse 
sind  zweifelhaft  oder  unverwertbar  in  dem  einen  oder  anderen  Sinne.  Die 
Frage  der  Lympliocytose  muB  noch  eingehend  und  vielseitig  studiert  werden: 
ihr  zeitlichesAuftretcnim  Verlauf  der  Syphilis  und  der  Tabes,  ihre  Beziehungen 


^ L.  Merzbaciier,  Die  Bezieluiiig  der  Sy]dulis  zur  Lympliocytose  der  Ccrebrospinal- 
fliissi^keit  und  zur  Lelirc  von  der  meniiigit.  Rcizung«.  Zentralbl.  f.  Nervenheilkdc.  u.  Psych, 
1905.  Nr.  192  u.  190G  Nr.  211, 
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zu  der  boglcitonden  Meningitis,  zu  den  cinzelnen  tabischen  Symptonien  usw. 
bediirfen  noch  oingehenden  Stndiums. 

III.  In  nieiner  Abliandlung  iiber  die  Tabes  (1.  c.  S.  899)  babe  ich  bereits 
einige  Fade  aufgefiihrt,  welche  den  Wert  der  Cytodiagnostik  bei  dor  Tabes 
in  Indies  Liclit  setzcn;  ich  will  hier  noch  ein  paar  Fade  niitteilen,  welche  diesen 
Wert,  aber  auch  ihr  gelegentliches  Versagen  oder  dire  Unsicherheit  erlautern 
konnen. 

Be  oh.  17.  Kaufmann,  28  Jahrc  alt.  — 1897  Schanker,  ohne  sekundare  Er- 
scheimingen.  — Wird  niir  ini  Mai  1904  zugeschickt,  weil  er  heiraten  will  and  der 
Arzt  yor  14  Tagen  bei  ihni  eine  ulzeruse,  zicnjellus  gummose  Zunge?iaffe]clion  und  eine 
Pupillendilferenz  beinerkte. 

Befund:  Gummose  Zungenaffektion.  Links  Mydriasis  und  refleklorische  Slarre, 
rechts  Pupille  ganz  normal.  Sonst  ahsolut  nichls  von  Takes;  nur  die  Sehnenreflexe 
etwas  schwach. 

Lumhalpunklion  ergibt  hochgradige  Lymphocylose. 

Also  Diagnose  auf  beginnende  Tabes  ziemlich  siclier. 

1905,  Miirz.  Hat  starke  Jod-  und  Hg-Kuren  gemacht.  — Zunge  lilngst  geheilt. 
Hat  jetzt  manchmal  leichle  zuckende  Scimerzen  in  den  Beinen.  Befund:  llechts  Pu- 
pille normal;  links  Mydriasis  %md  reflekloriscJie  Slarre  bei  erhaltener  Konvergenzbe- 
wegung.  — Spur  Romberg,  etwas  Kdlteliyperiislhesie;  Sehnenreflexe  schivcicher  ge- 
worden,  nur  noch  mit  Jendrassik  auslosbar.  — Sensibilitat  ini  iibrigen  noch  gut. 

Jetzt  also  ist  die  von  der  Lumbalpunktion  vor  10  Monaten  angekiindigte  Tabes 
deutlich  geworden.  (1907  erfuhr  ich  gelegentlich,  dad  Pat.  geheiratet  und  ein 
gesundes  Kind  hat,  und  dab  seine  jetzt  ganz  zweifellose  Tabes  nur  sehr  langsame 
Fortschritte  macht.) 

B e 0 b.  18.  37jahriger  Kaufmanu.  Vor  15  Jahren  Schanker  und  Bubo.  Seit 
10  Jahren  chronische  Colitis.  — Seit  1 Jahr  Mudigkeit,  anscheinend  neurasthenische 
Beschwerden;  dann  aber  leichle  blitzdhnliche  Schmefrzen,  Blasenlrdgheil,  Geschlechls- 
schwdche.  — Wird  von  autoratativer  Seite  fiir  nichl  tabeskrank  erklart. 

Oktober  1907.  Miose  und  refleklorische  Slarre.  Keine  Ataxie;  kein  Romberg; 
Sensibilitat  ganz  gut  (etwas  Verlangsamung  der  Schmerzleitung?),  keiue  Kaltehyper- 
iisthesie.  Sehnenreflexe  uberall  (inklusive  Triceps-  und  Achillesreflex)  lebhaft.  — 
Lumbalpunktion  ergibt  hochgradige  reine  Lymphocylose;  also  ziemlich  sicher  enlschei- 
dend  sowohl  fiir  die  vorhandene  Tabes  wie  fiir  die  syphililische  Durchseuchung. 

Ganz  ahnlich  liegt  der  folgencle  Fall: 

B e 0 b.  19.  45jahriger  Fabrikant. 

14.  Oktober  1907.  — 1886  Schanker,  rasch  geheilt,  ohne  alle  sekundaren  Folgen. 
Frau  und  Kinder  gesund. 

Seit  ca.  1 Jahr  neurasthenische  Beschwerden;  gleichzeitig  wird  refleUorische  Pu- 
pillenslarre  entdeckt;  Patellarreflexe  angeblich  noch  gut. 

For  6 Wochen  wird  Fehlen  des  linken  Palellarreflexes  konstatiert;  Pat.  hat  gar 
keine  subjektiven  Beschwerden,  nur  soli  cs  manchmal  in  den  Beinen  Dzuckenci.  — wie 
Rheumatismus.  Keine  Pariisthesien,  Blase  und  Potenz  gut.  Obstipation. 

Befund:  Mdfiige  Miose,  mil  refleMorischer  Slarre  und  schwacher  Konvergenz- 
reaktion.  — Dor  linke  Palellarreflex  fehll,  der  linke  Achillesreflex  isl  sehr  schwach,  ebenso 
der  linke  Tricepsreflex  (fehlt?)  — alle  iibrigen  Sehnenreflexe  sind  ganz  normal  und 
lebhaft. 

Kein  Romberg  Keine  Kaltehyporilsthesie,  aber  deutliche  Verlangsamung  und 
Naehdauer  der  Schmerzempfindung  an  den  Beinen  und  eine  hypdslhelische  Zone  iiber 
der  Gegend  der  M ammillen.  h>go  die  Diagnose  auf  Tabes  ziemlich  siclier,  Vorhanden- 
sein  der  Syphilis  wahrscheinlich. 
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Dio  LimihaljmnUion  (‘rgibt:  siarke  lypische  Lymphocylose  mit  vereinzolten 
Loiikocyton,  koin  Albuinon.  — Dadurch  wird  die  Diiignose  der  Tabes  sowohl 
wie  der  vorhandenen  sypliilitischen  Durchseuchung  hinreichend  sichergestellt. 

B e 0 1).  20.  42jilhrigor  (iroBgrundbcsitzer. 

Erste  Konsidtation  8.  Miii  1906.  Vor  5 Jahren  Syphilis,  wiederholte  massive 
Kiiren.  — Seit  .bilircii  Sc'hslorung,  manchmal  etwas  JJoppdisehen,  Tachykardie. 

— Jiefund:  Klvms  unklare  Augenmuskelparesen.  Ihipillm  1.  ]>  r.,  rmgieren  gut.  — ■ 
Sonsibilitat  gut.  Kein  Romberg. 

Sdmenreflexe  schwer  auszuldsen,  aber  vorhanden,  an  den  Armen  lebhaft. 

15.  Mai.  1.  LumhalpunMion:  Siarke  Lymphocylose,  kein  Albumen. 

ratellarreflexe  deutlich.  — llg-Kur. 

29.  Juni.  2.  LumhalpunMion.  — Refund  der  gleiche. 

Jiili  1906.  Rcaktion  der  Pupillen  wechselt  an  Intensitilt,  ebenso  die  Patellar- 
roflexe. 

1907.  Ab  und  zu  leichie  Schmerzen  in  den  Beinen.  Augenmuskeln  ganz  gut. 
Ab  und  zu  etwas  Kopfschmerz. 

\l.Mai.  Pupillen  r.  — ].,  reagieren  gul.  Deutliche  Kdltehyperdsthesie.  Kein  Rom- 
berg. Sensibilitiit  sonst  gut.  Palellarreflex  r.  >1.,  mit  Jendrassik  rechts  ganz  deut- 
lich,  links  sehr  schwach.  Achillesrejlexe  fehlen;  Tricepsrejlexe  gut.  Vorderarmreflexe 
r.  > 1. 

3.  LumhalpunMion:  Siarke  Lymphocylose;  Spur  Albumen. 

Trotz  der  sehr  wenig  ausgepragten,  aber  doch  deutlicher  werdenden  sub- 
jektiven  und  objektiven  Symptome  der  Tabes  wird  hier  doch  zweifellos  die 
Diagnose  derselben  durch  die  Lumbalpunktion  gesichert. 

B e 0 b.  21.  44jahr.  Arzt.  — Angeblich  nie  infiziert  (glaubwiirdig!),  erst  nach- 
traglich  wird  eine  wahrend  des  klinischen  Praktizierens  moglicherweise  erworbene 
Fingerinfektion  — 1886  — eruiert. 

1893.  Doppelseitige  Mydriasis  mit  AkLommodationsparese  — verschwand  wieder. 

— 1900  wieder  reehtsseitige  Mydriasis  mit  refleklorischer  Slarre  — die  seither  besteht. 

1904.  Befund:  Mahige  Mydriasis  dexlr.  mit  kompletter  Slarre.  Linke  Pupille 
normal.  Niclits  von  Tabes.  Sehnenreflexe  sehr  schwer  auszuldsen  (angeblich  von 
jeher  so)  — nur  hei  starker  Ahlenkung  zu  finden!  — Kein  sonstiges  objektives  Tabes- 
symptom.  — Aber  eine  deutliche  Psoriasis  palmar,  dextr.  und  ausgesprochene  Leuko- 
plakie  der  Munduinkel  (Pat.  ist  nur  maBiger  Rancher). 

Dezember  1904.  LumhalpunMion:  Siarke  Lymphocylose  mit  etAvas  vermehrtem 
Albumen. 

Hierdurch  also  jedenfalls  die  vorhandene  Lues  sichergestellt  und  die  Therapie  ge- 
sichert. 

Seither  der  Zustand  nicht  viel  geandert;  durch  wiederholte  Hg-  und  Jodipinkuren 
zweifellos  gebessert;  Pupillcnbefund  der  gleiche;  die  Patellar  ref  lexe  meist  nichf, 
neuerdings  (1907)  aber  mit  sorgfaltiger  Methodik  de^dlich  ausldshar.  Etwas  Kdlte- 
hyperdsthesie — sonst  nichts  von  Tabes. 

Wenn  tiberhaupt  hier  — was  ich  fiir  richtig  haltc  — cine  beginnende  Tabes 
angenommen  werden  darf,  so  handelt  es  sich  nm  eine  nicht  progressive,  staMl 
gewordene,  inkomplette  Form.  Von  Wichtigkeit  war  hier  hanptsachlich  die  der 
Lumbalpunktion  zn  verdankende  SicJierstellung  der  sypliilitischen  Durch- 
seuchung. 

Ganz  ahnlich  liegt  die  Sache  im  folgenden  Fall. 

B e 0 b.  22.  3.5jahr.  Kaufmann.  — Syphililische  InfcMion  mit  aller  Bestimmt- 
heit  und  glaubhaft  negierl;  auch  objcktiv  nichts  von  acquirierter  oder  hereditarer 
Lues  zu  finden. 
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Seit  Febniav  1906  schwerc  gaslrisclie  Krisen  in  steigeiulcr  Heftigkcit  und  Dauer, 
l)is  jetzt  cleren  4.  — Sons!  wcnig  Klagen;  hie  und  da  cininal  lanzinierende  Schmerzeri, 
keine  Pariistliesicn,  keinc  Ermtidung,  keine  Augensyinptome  — niehts! 

4.  Okloher  1907.  Bojund:  Keflektorische  Pupillenstarre.  Sehnenreflexe  an  den 
Beinen  erlosclmi,  an  den  Armen  erhalten.  — Keine  Ataxie.  Kein  Romberg.  Tasl- 
hypdslhesie  am  Rwmpf  und  sehr  slarke  Kdllehyperdsthesie.  — Etwas  Hypotonic. 

Lumhalpunklion:  DeuiUehe  Lymphocytose. 

Damit  ist  wohl  die  syphilitische  Durchseuchung  Jiinreichend  sichergestelU, 
mil  dcr  Therapie  die  rielitigen  Balinen  zii  weisen;  die  Diagnose  der  Tabes  war 
ja  olinehin  gesicliert. 

Jedem  Sachverstandigeii,  der  diese  und  ahnliche  Falle  iiberblickt,  wird 
sicli  der  Eindruck  der  groBen  Bedeiitimg  der  Cytodiagnostik  filr  ihre  Diagnose 
und  Beiirteilung  aufdrangen.  Man  mag  nocli  so  skeptisch  gegeniiber  den 
ScliluBfolgeriingen  sein,  die  man  aus  der  nachweisbaren  Pleocytose  des  Liquor 
zii  zielien  bereclitigt  ist,  man  mag  auch  die  Sehwierigkeit  wiirdigen,  die  darin 
liegt,  daB  man  einerseits  bei  vorhandenen  tabischen  Symptomen  aus  der 
Pleocytose  aiif  die  voraiisgegangene,  sonst  niclit  nachweisbare  Syphilis  schlieBt 
und  andererseits  bei  zweifelhaften  Symptomen,  mit  oder  ohne  nachweisbare 
Lues,  die  Pleocytose  fiir  die  Diagnose  der  Tabes  (bzw.  Paralyse)  verwertet  — 
die  Wichtigkeit  dieses  neiien  diagnostischen  Behelfes  bleibt  bestehen.  A for- 
tiori freilich  ist  die  Pleocytose  besonders  — wenn  man  die  wenigen  Ausnahme- 
falle  ausschlieBen  kann  — fiir  die  Diagnose  der  Syphilis  zii  verwerten,  denn 
auch  die  Tabes  gehort  ja  — in  fast  alien  Fallen  — zur  Syphilis,  und  wo  dieselbe 
noch  zweifelhaft  ist,  wird  man  in  der  durch  die  Pleocytose  nachweisbaren 
))Syphilose  der  Meningen«  zweifellos  einen  diagnostischen  Gewinn  erblicken 
diirfen.  Auch  schon  die  groj^e  W ahrscheinlidikeii  einer  bestimmten  Diagnose 
gibt  ja  doch  unserem  praktischen  Handeln  in  solchen  Fallen  eine  gesicherte 
Grundlage. 

Ich  will  aber  nicht  verschweigen,  daB  in  manchen,  anscheinend  hierher 
gehorigen  Fallen  das  Ergehnis  der  Lumbalpunktion  ein  negatives  ist,  daB  die 
Entscheidung,  die  man  erhofft  hat,  nicht  erfolgt;  aber  auch  das  mag  nicht  un- 
wichtig  sein. 

Ich  verweise  hier  aiif  die  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  14  und  15  als 
Beispiele  fiir  das  Gesagte  und  fiige  noch  folgende  Beobachtungen  hinzu: 

B e 0 b.  23.  35jilhr.  Kaufmann.  — Nichls  von  Lues  in  der  Anamnese  und  bei  der 
Untersuchung. 

1904.  Zeigt  tabesiihnliche  oder  wirklich  tabische  Erkrankung,  die  vor  1 Jahr 
mit  einer  Peroneusparese  begann.  — Befund:  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Romberg, 
ehcas  Kdltehyperdslhesie,  enge  Fupillen,  die  noch  reagieren;  spater  noch  eine  Posticus- 
Idhmung  dazu. 

Lumbalpunktion  ergibt  keine  Lymphocytose. 

Diagnose  zweifelhaft;  Tabes,  oder  Pseudotabes  neuritica? 

1906  und  1907  wird  die  Tabes  objektiv  deutUcher:  etwas  Ataxie,  geringer  Romherg; 
Sensibilitiit  gut,  aber  deutliche  Kdltehyperdsthesie.  Pupillen  jetzt  rejlektorisch  starr. 
Sehnenreflexe  fehlen. 

Diagnose  Tabes  ist  jetzt  wol)l  sicher.  Die  Lumbalpunktion  sollte  hier  wieder- 
holt  werden. 

Diese  und  ahnliche  Fiille  barren  noch  der  Aufklarung;  bis  jetzt  kann  man 
iibcr  ihre  Deutung  doch  nur  Vermutungen  aufstellen,  die  ich  oben  schon  an- 
gedeutet  habe. 
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Icli  giiig  boi  (Ion  bishorigen  Eetrachtiingen  von  dor  rejleklonschen  Starre 
der  Pupillen  aiis,  woil  dicsolbo  ja  oin  selir  liiiufigcs  and  hervorragend  wichtigos 
Finhsyinj)t()in  dor  Tabes  darstollt.  Hire  Maiifigkeit  wird  freilich  nicht  selten 
iiberschatzt,  so  wnaliezn  konstant«,  wie  sie  nielit  selten  genannt  wird,  ist  sie 
docli  nielit,  besonders  in  den  Anfangsstadien  des  Leidens.  Es  interessierte 
inieli,  dari'iber  einnial  wieder  nieine  Notizen  dnrchzusehen,  nnd  da  fand  ich 
in  den  Jonrnalen  der  letzten  3 Jahre  (unter  etwa  120—140  Tabesfallen)  nielit 
weiiiger  als  25,  in  welchen  die  Pupillenreaklion  erhalten  war,  nnd  zwar  20  Eiille, 
in  welchen  sie  auj  heiden  Seiten  gut  war,  7 init  einseitiger  ReaJdion  (und  ein- 
seitiger  rcl’lektorisclier  Starre).  Vier  Fiinltel  dieser  Falle  waren  iiltere  Tabes- 
lalle,  niir  4 odor  5 betrafen  Fade  mit  erst  1 — 2 jahriger  Dauer  des  Leidens.  — 
l^ei  anderen  Fallen  konnte  ich  im  Laufe  der  Zeit,  bei  wiederholter  Boobachtung, 
das  allniahlichc  Verschwinden  der  Pnpillenreaktion  verfolgen. 

Unter  den  20  Fallen  mit  doppelseitig  erJialtener  Piipillenreaktion  fanden 
sich  nicht  weniger  als  fiinf,  bei  welchen  ausgesprochene  Miosis  bestand!  Diese 
Dissoziation  der  Miose  nnd  der  reflektorischen  Starre  ist  ja  langst  bekannt, 
und  sie  ist  von  ebenso  groBem  theoretischem  Interesse,  wie  das  einseitige 
Fehlen  der  Reaktion,  speziell  in  bezug  auf  die  noch  ininier  streitige  anato- 
mische  Lokalisation  dieser  Pnpilleiistornngen. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  im  Vorstehenden  skizzierten  Tatsachen  gibt  reich- 
lich  zu  denken;  eine  Fiille  von  Fragen  taiicht  anf.  Hier  stehen  wir  vor  drei 
Dingen;  der  reflektorisclie  Pupillenstarre,  der  Takes  nnd  der  Pleoeytose  des 
Liquor.  In  welchen  Beziehuiigen  stehen  sie  unter  einander?  — Alle  drei  Fakta 
hangen  doch  — dariiber  diirfte  wohl  jetzt  kein  Zweifel  mehr  sein  — gewiB  mit 
der  Syphilis  zusammeii.  Aber  wie  gestaltet  sich  dieser  Zusammenhang,  ort- 
lich  und  zeitlich?  Auf  welchen  Wegen  und  an  welchen  anatoniischen  Angriffs- 
pnnkten  muB  die  Wirknng  der  Syphilis  einsetzen,  um  sie  herbeizufiihren? 

Die  rejlektorische  Pupillenstarre  tritt  in  die  Erscheinimg,  wenn  die  syphi- 
litische  Noxe  bestimmte  Teile  des  pupillaren  Reflexbogens  schadigt.  TPo  das 
geschieht,  ist  leider  trotz  aller  Bemnhnngen  noch  immer  nnbekannt,  wie  dies 
Bumke^  erst  in  diesen  Tagen  wieder  nachgewiesen  hat;  ab  die  anatomischen 
Veranderungen  der  reflektorischen  Pupillenstarre  in  den  Hinterstrangen  des 
oberen  Halsmarkes  oder  in  der  Oblongata,  oder  in  der  vorderen  Vierhugel- 
region  zu  suchen  sind,  ist  noch  unentschieden. 

Die  Tabes  aber  beruht  im  wesentlichen  zunachst  auf  der  Schadigung  ge- 
wisser  zontripetaler  Bahnen  in  den  hinteren  Wurzeln,  besonders  in  ihren  intra- 
spinalen  Abschnitten,  diirch  die  syphilitische  Noxe;  es  ist  nicht  ganz  nnwahr- 
scheinlich,  daB  diese  Schadigung  auf  eine  vorausgchende  meningitische  Reizung 
( »Syphilose  der  Meningen  (()  und  eine  dadurch  bedingte  Wurzeliieuritis  ziu'iick- 
ziifuhren  ist. 

Die  Pleoeytose  endlich  scheint  nach  den  schon  obeii  zitierten  anatoniischen 
Untersuchnngen  von  Osk.  Fischer  (Bestatigung  vorbehalten !)  vorwiegend 
auf  einer  lumbalcn  oder  liimbosakralen  leichten  chronischen  Meningitis,  ebeii 
dieser  wSyphilose  der  Meningen « zu  beruhen,  jedenfalls  ein  Korrelat  derselben 
zu  sein. 

Wir  diirfen  also  eigentlich  d;rei  anatomische  Lokalisationcn  fiir  die  Ent- 
stehung  der  ganannten  drei  Dinge  voraussetzen;  dieselben  konnen  ja  wohl 
gleichzeitig  und  neben  einander  erkrankt  sein,  sie  miissen  es  aber  nicht. 

Und  so  Ichrt  denn  auch  die  klinischc  Beobachtung,  daB  die  drei  Tatsachen 

1 Osw.  Bumke,  Die  Physiologic  u.  Pathologic  der  Piipillenbewcgungen.  Jlcdizin.  Klinik 
1907.  Nr.  41. 
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— reflektorisclip  Pupillcnstarro,  Tabes  imd  Ploocytose  — allc  gleichzeitig  vor- 
haiuleii  sciii  konnen,  daB  sio  aber  auch  selir  oft  getrennt  und  zii  verschiedenen 
Zeiten  erscheinen:  die  reflektorische  Pupillenstarrc  kann  fiir  sick  allcin,  oline 
Pleocytosc  und  ohnc  Tabes  lango  Zeit  bcstehcn  (s.  Beob.  14,  15);  sie  kann 
aber  auch  mit  Pleocytose,  aber  noch  ohne  Tabes  gcfunden  werdcn  (s.  Beob.  17, 
18,  aiicli  21  zuni  Teil);  in  solchen  Fallen  ist  die  Pleocytose  wohl  der  Vorldufer 
der  Tabes,  die  iiber  kurz  oder  lang  in  die  klinische  Erscheinung  tritt  (Beob.  17 
und  20);  weiterhin  konimt  auch  die  reflektorische  Pupillenstarrc  bei  deutlichcr 
Tabes  oline  Pleocytose  vor,  so  in  der  Beob.  23;  und  endlich  konnen  Tabes  und 
Pleocytose  vorhanden  sein,  ehe  die  reflektorische  Pupillenstarre  eintritt  (Beob. 
20),  wie  die  zahlreichen  Fade  von  typisch  ausgesprochener  Tabes  ohne  rcflek- 
torische  Pupillenstarre  beweisen. 

Also  eine  groBe,  fast  unentwirrbare  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungcn, 
fiir  welche  ims  bisher  noch  die  gesicherte  anatomische  Grundlage  fehlt ; langere 
Betrachtungen  dariiber  anzustellen,  darf  ich  unteiiassen;  die  einfachste  Er- 
klarung  ist  wohl  die,  daB  die  Sypliilis  das  verbindende  Glied  zwischen  den  3 Er- 
scheinungsformen  darstellt;  ihre  launenhafte  und  wechselvolle  Lokalisation 
auch  im  zentralen  Nervensystem  ist  bekannt;  sie  kann  bald  da,  bald  dort,  an 
einzelnen,  oder  an  niehreren  und  zahlreichen  Stellen,  gleichzeitig  oder  in  wech- 
selnden  Intervallen  aktiv  werden  und  damit  die  anatomischen  und  klinischen 
Storungen  auslosen. 

Es  ist  Idar,  daB  hier  noch  sehr  viel  zu  untersuchen  und  festzustellen  ist, 
daB  nur  haufige  und  besonders  bei  dem  gleichen  Ki’anken  ofters  wiederholte 
diagnostische  Lumbalpunktionen  bei  reiner  Syphilis,  bei  Syphilis  mit  reflek- 
torischer  Starre  und  bei  Tabes  unsere  Einsicht  in  diese  Verhaltnisse  klaren 
und  vertiefen  konnen.  Das  hat  aber  in  praxi  nicht  geringe  Schwierigkeiten ; 
die  Lumbalpunktion  ist  doch  schlieBlich  keine  so  ganz  einfache  Sache  und  man 
wil’d  die  Ki’anken  nicht  allzuviel  damit  behelligen  dilrfen. 

Sicher  aber  ist,  daB  sie  auch  heute  schon  ein  uberaus  wichtiges  diagnosti- 
sches  Hilfsmittel  ist,  das  iins  speziell  bei  der  Tabes  (und  Paralyse)  und  fiir  die 
Erniittelung  voraiisgegangener,  anamnestisch  und  klinisch  nicht  nachweis- 
barer  Syphilis  von  iinschatzbarem  Werte  sein  kann. 

DaB  aber  auch  bei  ihr  gelegentlich  triigerische  Ergebnisse  vorkommen, 
und  daB  eine  nachgewiesene  Pleocytose  des  Liquor  zu  diagnostischen  Fehl- 
schliissen  verleiten  kann,  lehrcn  die  beiden  folgenden  Beobachtungen ; 

Beob.  24.  32jahriger  Chemiker,  — Hat  sexuell  exzessiv  gelebt,  aber  nie  eine 
Infektion  gehabt;  gesunde  Kinder.  — (Ein  vor  3 Jahren  erlittenes  Schadeltrauina 
gelangt  erst  nach  dem  Tode  zu  nnserer  Kenntnis;  es  hatte  zuniichst  keine  Folgen 
gehabt.) 

Erkrankt  seit  einigen  Monaten  mit  allerlei  cerehralen  Symplomen  (Tremor  der 
Hiinde,  Abnahme  der  Intelligenz  und  des  Gedachtnisses,  Parese  des  linken  Beins, 
Kopfschmerz,  Abblassung  der  Papille),  so  daB  an  multiple  Sklerose  gedaclit  wurde, 
womit  auch  der  auffallende  Wechsel  der  Erscheimmgen  stimmte. 

Tritt  am  30.  November  1900  in  die  Klinik  ein;  am  .3.  Dezember  Liimbalpunlclion: 
Liquor  klai’,  wasserhell,  ausgesiirochene  reine  Lym-phoci/lose , kein  Albumen.  — 
Dadurch  Syphilis  wahrscheinlich  gemacht. 

Auf  cnergische  Hg-  und  Jodkur  erheUiche  Besserung,  so  daB  Pat.  am  2.  Januar 
1907  zur  Erholung  nach  dem  Siiden  reisen  konnte. 

Kehrt  am  2.  I'i'ebruar  zuriick  mit  erheblieher  Verschlimmerung,  Verwirrung  usw. 
Am  l.b.  Ihibruar  zweile  LumbnlpunUion:  Uquor  bernsleingelb,  scheidet  Fibrin  aus; 

Erl),  Qesanimeltc  AbhamllunKcn.  34. 
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viel  Erythroeylm,  reichlicli  polynuTdcdre  Leukocyten  und  grofie  Tyymphocylen;  viel  Al- 
bumen. 

Diagnose  jetzt  auf  llirnlumor  gestellt,  obgleich  Iceine  SlammgspapUle. 

Uirnpunktion  bringt  keinc  Aufklilrung. 

Es  Ivomnien  mmingilisclic  und  schwere  cerehrale  Symplome. 

22.  Februar.  Drille  Lumhalpunlclion:  Holier  Druck,  Liquor  stark  bernsteingelb, 
klar,  reichlicli  Albumen,  Zellbcfund  wie  am  15.  Februar. 

Ziinahme  der  Symptome;  am  9.  Miirz  noch  keine  Stauungspapille.  ExUics  am 
11.  Miirz  1907.  Sektion  ergibt  ein  hdmorrhagisclies  Gliom  des  rechten  Peduneulus 
cei-ebri.  — Nichls  von  Lues  an  den  GefilBen,  Meningen  oder  dcni  Gehirn. 

Der  Hinweis  des  cytologisclien  Befundes  bei  der  ersten  Lumbalpunktion  auf  vor- 
liandene  Lues  war  also  triigeriscli! 

B e 0 b.  25.  45jahriger  Offizier.  Vor  16  Jahren  Syphilis,  gut  behandelt;  gesunde 
Kinder. 

30.  Oktober  1906.  Seit  August  heftige  Kopjschmerzen,  besonders  naclits;  kein  Er- 
brechen.  Wurde  niclit  spezifisch  behandelt. 

Bejund:  Pupillen  gut;  Sehnenreflexe  sehr  lebhaft;  Sensibilitiit  normal,  kein  Rom- 
berg, aber  starke  Kdltehyperdsthesie;  geschwollene  harte  Cervicaldriisen;  der  rechte  Roden 
seit  einigen  Monaten  stark  geschwollen,  schmerzlos.  Sonst  nichts  von  Lues.  — Natiir- 
lich  wurde  die  Diagnose  auf  Lues  cerebralis  et  testiculi  gestellt.  — Augenhintergrund 
normal. 

4.  November  1906.  Lumbalpunktion:  Liquor  klar,  etwas  gelblich;  mdfiig  starke 
Lymphocytose;  kein  Albumen. 

Energische  Hg-  und  Jodkur  usw.  — Erfolg  vollig  negativ;  nur  der  Hoden  wurde 
kleiner,  die  Halsdriisen  aber  schwollen  noch  nielir  an. 

Pat.  reist  an  Weihnachten  ab,  ungebessert,  aber  ohne  neue  Symptome.  — Exitus 
Ende  Miirz  1907  unter  den  Erseheinungen  eines  Carcinoms  de)‘  oberen  Halsuirbel.  — 
Sektion  nicht  gemacht. 

In  beiden  Fallen  leitete  die  Lumbalpunktion,  die  mit  groBer  Wahrscliein- 
lichkeit  fiir  vorhandene  Lues  sprach,  fiir  einige  Zeit  irre.  Im  ersten  Fall  war 
sicher,  im  zweiten  Fall  dock  mit  Wahrscheinlichkeit  keine  zentrale  Lues  vor- 
handen. 

Trotzdem  belialt  die  diagnostische  Lumbalpunktion  gerade  in  den  Fallen, 
wo  die  Syphilis  anamnestisch  und  klinisch  gar  nicht  eruierhar  ist,  ihren  nnbe- 
streitbaren  Wert.  Die  vorstehenden  beiden  Falle  lehren  freilich,  daB  dieser 
Wert  nur  ein  bedingter  ist.  Um  so  dringender  wiinsclienswert  ersclieint  es 
deshalb,  ihre  Ergebnisse  gerade  bei  der  Syphilis  in  ihren  verschiedenen  Stadien 
genauer  zu  studieren,  feinere  Unterschiede  in  der  cytologischen,  chemischen 
und  biologischen  (s.  u. !)  Beschaffenheit  des  Liquor  bei  Syphilis  und  bei  anderen 
Erlcrankungen  des  zentralen  Nervensystems  festzustellen,  um  mit  groBerer 
Sicherheit  die  Lues  erkennen  oder  aussclilieBen  zu  konnen.  Das  gegensatz- 
liche  Verhalten  des  Befundes  bei  der  ersten  und  den  beiden  spateren  Punktionen 
unserer  Beobachtung  24  weist  ja  schon  deutlich  auf  solche  Unterschiede  hin. 

Gerade  das  positive  Ergebnis  in  bezug  auf  die  syphilitische  Durchseuchung 
ware  ja  besonders  wichtig  gegeniiber  den  oft  sehr  erheblichen  Schwierigkeiten 
der  anamnestischen  Eruierung  der  Syphilis.  Freilich  sind  dieselben  durch  sehr 
eingehendes  und  vorsichtiges  Befragen,  besonders  bei  Frauen,  nicht  sclteii 
zu  uberwinden  und  es  kommt  dadurch  manchmal  iiberraschende  Aufklarung 
in  anscheinend  ganz  unklare  Falle. 

Ich  habe  dovon  die  merkwurdigsten  Beispiele  gesehen,  z.  B.  bei  einer  Frau  von 
ctwa  40  Jahren,  die  seit  3 Jahren  an  Tabes  leidet,  seit  13  Jahren  mit  gesundem  Mann 
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vcrhciratct  ist  unci  entschieden  jede  Moglichkeit  der  Tnfektion  Icugnete;  da  sie  unter 
5 Kindcrn  2 Aborte  gehabt  und  deutliclic  Leukoplakie  an  den  Miindwinkeln  darbot, 
setztc  ich  incine  Fragen  niit  dringendoin  Ziii'eden  welter  fort  und  crhielt  das  Gestiind- 
nis,  claB  sie  im  18.  Jalire  gclegentlich  eines  versucliten,  aber  nicht  zur  volligen  Aus- 
fiihrung  gelangten  Stupruni  violentum  dureh  cinen  jungen  Mann,  (lessen  eigene  Ei'kran- 
kung  spliter  notorisch  wurde,  einen  Schanker  acquiriert  hatte  und  daran  iin  Spital 
behandelt  wurde!  Bel  einer  anderen  Frau  mit  anseheinend  ganz  unverdachtiger 
Anaiunese  konnte  icli  einen  gelegentlichen  extramatrimoniellen  Verkehr  crinittcln, 
nacli  welehem  vcrdiichtige,  aber  nicht  typische  Symptome  aufgetreten  waren;  es 
stellte  sich  dann  heraus,  claB  ihr  Partner  einige  Jahre  vorher  an  friseher  Syphilis  be- 
handelt war. 

Ich  will  koine  weiteren  ahnlichen  Falle  anfiihren;  jcder  erfahrene  Arzt, 
der  diese  Dingo  mit  Ernst  nnd  Sorgfalt  benrtcilt,  wird  seiche  gesehen  haben; 
ich  will  hier  nur  einmal  wieder  daraiif  hinweisen,  was  von  der  in  den  Ki'anken- 
geschichtcn  von  Tabikern  iisw.  so  oft  wiederkehrenden  Benierknng:  »Syphilis 
nicht  vorhandeii((,  wSyphilis  sicher  ausgeschlossen«,  u.  dgl.  zai  halten  ist.  — 
Hier  kann  eben  die  Lnmbalpunktion  klarend  wirken,  wenn  sie  noch  sicherer 
fundiert  wird. 


Bei  der  vorschlagcnden  Haufigkeit  und  praktischen  Wichtigkeit  der  Tabes 
ist  es  natiirlich,  daB  meine  Erorteningen  sich  fast  ausschlieBlich  auf  diese 
Ki’ankheit  beziehen ; aber  diese  Frage  liegt  nahe,  ob  die  cytologische  Diagnostik 
des  Liquor  nicht  auch  fiir  die  anderen  syphilogenen,  bzw.  echt  syphilitischen 
Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems  von  ahnlich  groBer  Bedeutimg 
ist  'wie  fiir  die  Tabes.  Es  ware  vor  alien  Dingen  — bei  der  groBen  Wichtigkeit, 
welche  die  Pleocytose  des  Liquor  neuordings  gerade  auch  fiir  den  Nachweis  der 
syphilitischen  Dnrchseuchnng  zu  gewinnen  scheint  ^ — wiinschenswert,  zupriifen, 
ob  sie  fiir  den  Nachweis  der  Syphilis  in  solchen  Fallen  und  fiir  ihre  diagno- 
stische  Unterscheidung  von  den  gleichnamigen,  nicht  syphilitischen  Erkran- 
kungen von  entscheidendem  Werte  sein  kann.  Wir  pflcgen  ja  die  richtige 
Dentiing  dieser  Affektionen  — ich  habe  hier  besonders  die  syphilitische  Spinal- 
paralyse  (Erb),  die  syphilitische  Meningitis  cerebrospinalis,  die  gummose  Mye- 
litis und  Encephalitis,  die  Endarteritis  luetica  usw.  im  Aiige  — in  der  Haupt- 
sache  aus  der  Anamnese,  weiterhin  aber  auch  aus  den  Eigentiimlichkeiten  des 
Symptomenbildes,  dem  Wechsel,  der  Kombination,  der  Kompliziertheit  der 
Erscheinungen  und  zuletzt  oft  ex  juvantibus  zu  gewinnen.  Jcder  erfahrene 
Ncurologe  weiB,  wie  unsicher  und  triigerisch  dies  alles  sein  kann,  besonders 
wenn  die  Anamnese  im  Stiche  laBt,  haufig  sogar  auch  dann,  wenn  dies  nicht 
der  Fall  ist;  und  es  ware  deshalb  im  hochsten  Grade  angenehm,  wenn  die 
cytolo^schc  Diagnostik  hier  eindeutig  entscheiden  konnte,  ob  Syphilis  vorliegt 
Oder  nicht.  Leider  scheint  dies  noch  nicht  der  Fall  zu  sein.  Die  vorliegende 
Literatur,  auf  die  ich  hier  nicht  genauer  eingehen  kann,  laBt  uns  dariiber  noch 
ganz  im  unklaren  und  cine  reinliche  Scheidung  der  oben  genannten  Affektionen 
in  syphilitische  und  nicht  syphilitische  laBt  sich  daraus  keineswegs  entnehmen. 
— ich  will  deshalb  hier  nur  2 Falle  kurz  erwahnen,  bei  welchen  die  klinische 
Diagnose  hinreichend  sichergestellt  crscheint  und  bei  welchen  doch  das  Ergebnis 
der  Lnmbalpunktion  ein  negatives  war. 

Bcob.  2G.  42jilhriger  Rechtsanwalt  (Siidamerikaner).  — Hat  mit  17  Jahmi 
ByjMlis,  mit  19  Jahrcn  angeblich  einc  syphilitische  Lungcuaffektiou  gehabt,  wurde 
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tliirch  wiedcrhollc  spezifiscihc  Karen  gcheilt;  heiratet  niit  21  Jahren,  hat  7 gesunde 
Kinder. 

1904  Cm-hnihrscJmnungen  (Schwindel,  Ptosis,  Schstiirung,  Fazialisparese  usw.), 
zuin  Teil  voriibcrgeliend,  abcr  es  ontwickelt  sicli  nach  und  nach  cine  spaslische  Parese 
(hr  Bcine,  die  nocli  besteht. 

Juni  1900.  Befund:  Typisches  BiU  der  syphilitischen  Spinalparulyse:  spastische 
Parese  der  Bcine  r.  > 1.,  KuOklonus,  Babinski,  Sensibilitat  kaum  gestort,  Kalte- 
hyperasthesie,  Blasenschwache,  Pupillen  r.  > 1.,  reagieren  schwach. 

Limhalpunktion  — keine  Lymphocylose  (24  -lahrc  nach  der  Infektionj. 

Erhebliche  Besserung  durch  spezifische  Behandlung  (vorwiegend  mit  Jod,  da  Hg 
niclit  vertragen  wird),  Galvanisieren,  Nauheim,  Tonica,  Strychnin  usw.  — .letzt 
(Oktober  1907)  das  Leiden  ganz  stationiir. 

Boob.  27.  27jahr.  Fabrikant.  1901  Syphilis.  Mehrere  Kuren. 

1903  Augenmuskelldhmung.  Hg-Kur;  dann  plotzlich  eine  linksseitige  Hemiplegic, 
die  wieder  besser  wird. 

1904  Andslhesie  im  redden  Bdn,  dann  rasch  eine  Lahmung  beider  Beine;  Hg-Kur, 
erkebliche  Besserung. 

1905  Verschlimmerung;  Lahmung  des  Sphincter  vesicae  el  ani.  Der  linke  Arm 
ist  wieder  ganz  normal  geworden. 

Juni  1905.  Befund:  Leichte  spastische  Parese  der  Beine,  1.  >r.  (FuBklonus,  Ba- 
binski links).  Pupillen  gut.  Nichts  von  multipler  Sklerose. 

Lumbalpunktion  wird  vergeblich  versucht,  gelingt  nicht. 

Auf  Zittmann  und  Hg-Kur  ei-heUiche  Besse^-ung. 

1906.  Sehr  gates  Befinden;  Beine  noch  leicht  ermiidet;  Sphincter  ani  noch  etwas 
schwach. 

Januar  1907.  — Wieder  etwas  mehr  Beschwerden.  Befund:  Pupillen  gut.  Spur 
Nystagmus.  Arme  normal,  kein  Intentionszittern.  — Das  rechte  Bein  leicht  hypdsthe- 
tisch;  das  linke  Bein  spastisch-paretisch  (FuBklonus,  Babinski).  — Blase  kaum.  Sphinc- 
ter ani  deutlich  schwach. 

13.  Februar.  Lumbalpunktion  — keine  Lymphocylose.  . , 

Besserung  durch  liingere  klinische  Behandlung. 

In  diesen  beiden  Fallen  erschien  die  klinische  Diagnose  auf  syphilitische 
Spinalparalyse  vollkommen  berechtigt  und  liinreichend  gesicliert;  genaiiere 
Begriindung  darf  ich  dem  Leser  ersparen;  und  doch  ergab  die  Lumbalpunktion 
keine  Lymphocylose. 

Es  fragt  sich,  worauf  dies  berulit:  Ist  die  Diagnose  falsch,  oder  sind  solche 
Fade  in  bezug  auf  die  Pleocytose  trotz  notorischer  sypliilitischcr  Durchseucluing 
unsicher?  Ist  sie  bei  diesen  — vielleicht  wegen  weit  zuriickliegender  Infek- 
tion  (Beob.  26)  — oder  wiederholter  energisclier  Behandlung  (in  beiden  Fallen) 
nicht  mehr  nachweisbar?  Oder  bestehen  hier  Verschiedenheiten  in  der  Ai’t  der 
Einwirkung  der  syphilitischen  Noxe  auf  die  Meningen  oder  auf  die  von  Merz- 
BACiiER  angenommenen  Apparate,  welche  den  Durchtritt  der  Lymphocyten  in 
den  Liquor  regulieren?  Offenbar  bestehen  hier  doch  Eigentiimlichkeiten,  die 
sich  aus  dem  klinischen  Bild,  der  Zeit  des  Auftretens  und  der  Entwickhmg 
des  Leidens,  der  Art  der  anatomischen  Veranderungen  vielleicht  einmal  werden 
erkennen  lassen  und  die  auch  in  der  Intensitat  und  Ai't  der  Pleocytose  vielleicht 
zum  Ausdruck  kommen.  So  viel  steht  wold  jetzt  schon  fest,  daB  Tabes  und 
Paralyse  eine  besondere  Gruppe  von  syphilogencn  Erkranknngen  darstellen, 
bei  welchen  die  Pleocytose  mit  groBer  Konstanz  auftritt;  vielleicht  bilden  die 
anderen  genannten  Affelctionen  cine  andere  Gruppe,  bei  der  dies  nicht  der 
Fall  ist;  vielleicht haben  wir  die  Wirkungen  vcrschiedouer  Toxine  und  Antitoxine 
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ill  clioson  Verschieck'nlieiteu  zii  erkt'imen;  diesclben  mdgon  sicli  auch  gologent- 
licli  miteiiiandcr  kombiiiiercn  and  dadurcli  die  Verhaltiiissc  iiocli  konipliziorter 
gostalton;  es  mag  daim  auch  bei  der  2.  Gruppc  golegentlicli  Plcocylose  auf- 
tretcn. 

Es  scheint  inopportun,  diese  Gedankcn  noch  weitcr  auszuspiniien.  — Sic 
fiihren  docli  mir  zu  dcr  Fordening,  dab  die  cytodiaguostisclic  Lumbalpuiiktion 
auch  ill  dicser  Kichtuiig  uoch  gciiauer  zu  studiercii  uiid  auszubaucii  ist. 


Uiid  hicr  liat  uns  mill  die  iicueste  Zeit  eine  uiierwartete  uiid  hochbedeut- 
saiiie  'Ergaiizimg  unserer  diagnostischen  Hilfsmittel  gobracht,  die  ich  noch 
mit  einigen  Worten  beriihren  mub.  — Das  ist  die  serodiagnostische  Unter- 
suchung  auf  Syphilis,  am  Blutserum  sowohl  wie  an  der  Lumbalfliissigkeit  ge- 
iibt,  beruhend  auf  dcr  durch  Komplemcntbindung  bewirkten  Andcriing  der 
Haniolyse,  die  filr  die  wissenschaftlichc  Auffassung  und  die  Pathogenese  der 
syphilogenen  Aifektionen  von  grobter  Wichtigkeit  zu  werden  verspricht.  Es 
liat  sich  eine  spezifische  serodiagnosUeche  Reaktion  auf  Syphilis,  auf  ihre  Anti- 
gene und  ilu'e  Antikorper  gefunden.  Der  Nachweis  dieser  spezifischen  Anti- 
korper  in  der  Ltmlalfliissigkeit  (und  im  Blntserum)  bedentet  mit  hinrcichender 
Sicherheit,  dab  das  betreffende  Individunm  zu  irgend  einer  Zeit  von  Syphilis 
durchseucht  war  oder  es  noch  ist.  Das  fast  regelmabige  Gelingen  dieses  Nach- 
weises  bei  Paralyse  und  bei  Tabes  spricht  — nach  Ansicht  der  Forscher  — selu' 
dafiir,  dab  diese  Ki'ankheiten  direkt  von  der  Syphilis  abhangen. 

Ich  kann  darauf  nicht  naher  eingehen  und  verweise  auf  die  unten  stehen- 
den  Literaturangaben  die  nattirlich  nicht  vollstandig  sind.  Die  fuhrenden 
Manner  bei  diesen  Untersnehungen  sind  Wassermann  und  Neisser  und  ihre 
ilitarbeiter  Plaut,  Bruck,  Schucht;  weiterhin  aber  noch  eine  ganze  Reihe 
anderer  Forscher,  z.  B.  Schutze,  Morgenroth  und  Stertz,  Michaelis,  Marie 
u.  Levaditi,  Citron,  Leber  und  verschiedene  Andere.  Die  Literatur  des  Gegen- 
standes  ist  in  rapidem  Wachstuin  begriffen.  Felix  Plaut^  hat  vor  kurzem 


1 WASSERMiCNN,  A.  Neisser,  Bruck,  Eiiic  serodiagnostische  Reaktion  bei  Syphilis. 
Deutsch.  med.  Wochensclir.  1906.  Nr.  19. 

Wassermann  u.  Plaut,  SyphOitischc  Antistoffe  hi  der  Cerebrospinalfliissigkeit  der  Para- 
lytiker.  Ebenda  1906.  Nr.  44. 

A.  Neisser,  Bruck  u.  Schucht,  Diagnost.  Gewebs-  u.  Blutuntersuchungen  bei  Sypliihs. 
Ebenda  1906.  Nr.  48. 

Wassermann,  Neisser,  Bruck  u.  Schucht,  Weitere  Mitteilungen  fiber  den  Nachweis 
spezifisch  luetischer  Substanzen  durch  Komplenientverankerung.  Zeitschr.  f.  Hygiene  u. 
Infektionskrankh.  Bd.  55.  S.  451.  1906. 

A.  Schutze,  Experhnen telle  Beitrilge  zur  WASSERMANNschen  Serodiagnostilc  bei  Lues. 
Berk  klin.  Wochensclir.  1907.  Nr.  5. 

Morgenroth  u.  Stertz,  Uber  den  Nachweis  syphilit.  Antikorper  hn  Liqu.  cerebrospin. 
bei  Paralytikern.  Vhch.  Arch.  188.  S.  166.  1907. 

A.  Marie  u.  Levauiti,  Annal.  de  Flnstit.  Pasteur.  XXL  fevr.  1907. 

Citron,  Pber  Koniplemcntbindungsversuche  bei  hifektiosen  und  postmfektiosen  Er- 
krankungen  (Tabes  usw.)  sowie  bei  Niihrstoffen.  Deutsche  ined.  Wochensclir.  1907.  Nr.  29. 

L.  Michaelis,  Die  WassermannscIic  Syphilisreaktion.  Berl.  klin.  Wochensclir.  1907. 
Nr.  35. 

A.  Leber,  Biol.  Diagnostik  syphilit.  Augenlaankhcitcn.  Mediz.  Klinik  1907.  Nr.  38. 
E.  Plaut,  Untersuchungen  zur  Syphilisdiagnosc  bei  Dement,  paral.  u.  Lucs  cerebri. 
Monatsschr.  f.  Itsychiatrie  u.  Neurol.  1907.  22.  Heft  2.  S.  95. 

W.  Weyganiit,  Syphilit.  Antistoffe  iin  Liquor,  cer.-spiii.  bei  Tabes.  Sitzgsbericht  d. 
physik.-nied.  Gcs.  zu  Wiirzburg.  1907. 

2 F.  Plaut,  Uber  den  gegenwartigen  Stand  des  serolog.  Liicsnachweises  bei  den  s}qihili- 
dogenen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystcins.  Mtinch.  med.  Wocheiischr.  1907.  Nr,  30. 
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('iiio  tjlx'rsiflit  iibor  don  gogonwartigoii  Stand  des  sorologischen  Luesnach- 
woisos  gogobcn,  wonigstons  I'iir  die  Koniplemontbindungsreaktioii. 

Froilicli  ist  das  alios  noch  in  den  Anlangen,  laBt  abor  wichtigste  Aufschlusse 
orwarton.  Dio  Motliodon  sind  hochst  stabil  und  schwierig,  mussen  niit  vicl- 
soitigor  Kontrolle  nnigcbon  werden;  nicht  ininicr  sind  ihro  Resultate  absolut 
bewoisond.  Iniinorliin  habon  sie  doch  schon  ciniges  Fcststchcnde  ergeben,  bc- 
sondors  fiir  die  Paralyse  hochst  Wichtiges;  in  dor  sehr  (jrojien  Mehrzahl  aller 
iintorsuchtcn  Falle  (75%  und  nichr,  bis  100%)  ist  die  Reaklion  yositiv  aus- 
gcfallen,  obgleich  bei  den  meisten  unter  diesen  positiven  Fallen  die  I'riihere  Sy- 
philis durch  die  Anamnese  und  Untersuchung  nicht  nachweisbar  war!  Und 
dies  ist  das  Wichtige. 

Fiir  die  Tabes  liegen  auffallenderweise  bis  jetzt  viel  weniger  Untersuch- 
ungen  vor  und  ihre  Ergebnisse  sind  nicht  so  schlagcnd  (60%  und  mehr),  aber 
auch  hier  viele  Falle  mit  positiver  Reaktion,  bei  welchen  die  Syphilis  negiert 
war.  — Details  will  ich  hier  nicht  refericren.  Citron  wies  nach,  da6  bei  Tabi- 
kern  das  Serum  viel  konstanter  und  reichlicher  Antikorper  euthalt  als  die  Lum- 
balfltissigkeit. 

Auch  fiir  die  sonstigen  luetischen  cerebrosyinalen  Aifektionen  liegt  eine  Reihe 
von  positiven  Befunden  vor,  aber  nicht  so  regelmaBig  und  noch  mit  gro6en 
Vcrschiedenheiten  bei  den  einzelneii  Autoren. 

AUe  anderen,  gesunden  Oder  nicht  luetischen  Personen  geben  negativen  Be- 
fimd  {keine  Hemmung  der  Hamolyse),  wahrend  derselbe  bei  fast  alien  Lsuten 
mit  Lues  in  den  verschiedensten  Stadien  positiv  ausfallt. 

Diese  Ergebnisse  sind  besonders  wichtig,  weil  durch  sie  die  Schwierig- 
keiten  des  positiven  Nachweises  einer  fruheren  syphilitischen  Durchseuchung, 
die  ja  oft  geradezu  untiberwindlich  sind,  beseitigt  oder  auf  ein  Minimum  redu- 
ziert  werden. 

Und  diese  Ergebnisse  erfahren  eine  glanzende  Bestatigung  und  Erganzung 
durch  eine  in  allerneuester  Zeit  auf  den  Plan  getrotene  zweite  Methode  des 
serologischen  Luesnachweises,  die  sich  in  der  gleichen  Richtung  bewegt  und 
dcren  Resultate  vielleicht  noch  weniger  Zweifeln  Raum  zu  geben  versprechen^. 
Sie  beruht  gegeniiber  der  soeben  besprochenen  »Komplenientfixierungsnie- 
thode«  auf  der  »Prazipitatreaktion«,  i.  e.  darauf,  da6  beini  Zusammenbringen 
von  klaren,  luetische  Prazipitinogene  enthaltenden  mit  ebensolchen  prazi- 
pitinhaltigen  menschlichen  Seris  ein  typischer  Mederschlag  entsteht. 

Die  unten  genannten  StraBburger  Autoren  publizieren  soeben  eine  groBere 
damit  angestellte  Versuchsreihe;  sie  finden,  daB  mit  dieser  Prazipitatreaktion 
bei  alien  gesunden  oder  nicht  syphilitisch  kranken  Individuen  kein  Niederschlag 
entsteht  (neutrales  Serum),  wahrend  bei  Syphilitikern  in  den  verschiedensten 
Stadien  des  Lsidens  und  ebenso  bei  fast  alien  Paralytikern  und  Tabikern  eine 
spezifische  Triibung  erfolgt,  die  nur  in  einzelnen  Fallen  von  Lues  und  den  ge- 
nannten beiden  Nervenleiden  ausbleibt. 

Prazipitinogene  finden  sich  bei  der  groBen  Mehrzahl  der  Fiille  von  frischer 
Syphilis  (mit  Spirochatenbefund  oder  noch  floriden  Symptomen)  und  in  ein- 
zelnen Fallen  von  Tabes  und  Paralyse;  und  gerade  dieses  Vorkommon  soil  auf 
don  wichtigen  Nachweis  hindeuten,  daB  im  Kbrper  dieser  Ki'anken  noch  irgend- 
wo  der  Ki’ankheitserreger  zuriickgeblieben  ist. 


1 Fornet  u.  Scheresciiewsky,  Serodiagnoso  bei  Lues,  Tabes  und  Paralyse  durch  spe- 
zifische Niederschlage.  Miinch.  med.  Wochenschr.  1907.  Nr.  30. 

Fornet,  Scheresciiewsky,  Eisenzimmer  u.  Rosenfeld,  Spezif.  Niederschliige  bei  Lues, 
Tabes  u.  Paralyse.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1907.  Nr.  41. 
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Prdzipitine  clagogen  bei  Syphilis  mit  wcnig  ausgepragtcn  Syniptomen  odor 
nach  erfolgtcr  Behandlimg  und  cbenso  in  der  Mehrzahl  der  Fade  von  Tabes 
und  Paralyse.  Hire  Anwesenheit  deutet  aid  ein  spateres  Stadium  der  Krank- 
lieit  hill. 

Also  auch  mit  dieser  Methode  erscheint  dor  Nachweis  der  sijphilogenen  Ent- 
stekimg  der  beiden  Krankheiten  gesicliert. 

Ob  aber  diese  krankhaften  Vorgange  durch  die  Syphilistoxine  (Antigene, 
Prazipitinogene)  selbst  oder  durch  die  von  ihnen  veranlaBten  Antikorper  (Prii- 
zipitine)  ausgelost  und  verursacht  worden  — das  bleibt  vorliiufig  noch  dahin- 
gestellt  \ 

Ebenso  wagen  die  Aiitoren  iiber  den  engeren  Zusammenhang  der  durch  die 
WASSERMANNSche  Kompleiiientfixierungsmetliode  nachgewiesenen  spezifischen 
Antigene  und  Antikorper  mit  den  durch  die  Prazipitatmethode  ermittelten 
Prazipitinogenen  und  Prazipitinen  noch  keine  bestimmten  Ansichten  auszu- 
sprechen.  Weiterhin  ist  aber  auch  diese  Methode  geeignet,  in  zweifelhaften 
und  der  Syphilis  verdachtigen  Fallen  den  serodiagnostischen  Nachweis  derselben 
zu  fiihren. 

Jedenfalls  liegen  aber  jetzt  zwei  hochinteressante  Methoden  des  serolo- 
gischen  Luesuachweises  vor,  die  ganz  ilbereinstimmende  Resultate  ergeben 
und  sich  gegenseitig  erganzen.  Der  in  nachster  Zeit  von  alien  Seiten  in  Angriff 
zu  nehmenden  Bearbeitimg  des  wichtigen  Gegenstandes  und  der  Losung  man- 
cher  schwebender  Fragen  darf  man  wohl  mit  groBer  Spaimimg  entgegensehen. 

Ich  halte  mich  nicht  fiir  berechtigt,  in  diesen  subtilen  und  schwierigen 
Fragen  mitzusprechen,  aber  ich  darf  wohl  der  Erwartung  Ausdruck  gebeii, 
daB  auf  diesem  Wege  die  Frage  des  engsten  Zusammenhangs  der  Tabes  und  der 
Paralyse  mil  der  vorausgegangenen  Syphilis,  fiir  welchen  wir  so  lange  gekampft 
haben,’  aufgeklart  und  Hirer  endgilltigen  Entscheidung  in  bejahendem  Sinne 
entgegengefiihrt  wird.  Und  es  wird  mir  nicht  zu  verdenken  sein,  wenn  ich 
persdnlicli  dariiber  eine  groBe  Genugtuung  empfinde. 


Ziir  Lelire  von  der  spiualeu  Ataxie. 

Neiirologisches  Zentralblatt.  Nr.  2.  1885. 

Die  Theorie  der  tabischen  Ataxie  ist  noch  immer  Gegenstand  lebhafteii 
Streites.  jVerschiedene  Ansichten  werden  mit  mehr  oder  weniger  triftigeii  Griiii- 
den,  mit  mehr  oder  weniger  zahlreicheii  und  sicheren  Tatsachen  gestiitzt. 

Die  eine  Anschauung,  fiir  welche  sich  in  Deutschland  — um  mich  seines 
eigenen  geschmackvollen  Ausdrucks  zu  bedienen  — besonders  E.  Leyden  »ins 
Zeug  legt«,  suclit  die  Ataxie  auf  Storungen  der  Sensibilitat,  der  zentripetalen 


1 Man  vergleiche  liicrzu  die  bcmerkensworten  Ausfiihrangeii  von  Max  Lowenthal 
(Neurol.  Zcntralbl.  1907.  Nr.  10)  iiber  die  Entsteliung  von  Tabes  und  Paralyse  liauptsiichlich 
durch  die  syphilitischen  Immunstoffe,  Antitoxine  und  iihnl.,  die  in  diesen  serologischen  Untcr- 
suchungen  von  beiderlei  Art  eine  von  dem  Verfasscr  nur  vorausgealmte  Grundlago  linden. 
L.s  Anschauungcn  sind  ja  vielfacli  rein  hypotlietisch  und  haben  moist  nur  eine  sohr  schwan- 
kende  Grundlage  wisscnschaftlicli  gesicherter  Tatsachen;  immerhin  mogen  sio  doch  z.  T.  das 
Richtigo  treffen;  die  serologischen  Methoden  sclieincn  herufen,  hieriibor  allmilhlich  die  Ent- 
scheidung hcrbeizufiiliren.  — Ich  habe  iibrigens  in  meinen  Tabesarbeiten  (»Atiologio  der 
Tabes«.  Volkmanns  Sammlg.  klin.  Vortr.  1892.  — Artikel  »Tabes((  in  der  »Deutschen  Klinik 
am  Eingang  des  20.  Jahrhuiiderts«.  Bd.  VI,  1.  S.  874)  in  Ausdehnung  an  die  H}^)othesen 
von  STRU.MPEI-L  u.  FiNGEu  dioso  Mdglichkcit  schon  wiedcrholt  gestroift. 
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Lcilimgsbaliiioii  zun'ickziil'iilm'ii  iiiid  hall,  dicse  Slorungcn  bci  der  Tabes  fur 
koiislanl  geiiiig  vorliaiideii  mid  fiir  aiisroiduMid,  iiin  die  erlicbliehe  J3eeiiitraeli- 
tigung  der  Molilitat,  die  wir  als  labisclio  Koordiiiatioiisslorung  keniien,  zu 
erklaren  (seiisoriscdie  Alaxie). 

Die  audere  Aiiscdiaumig,  welc-he  niichst  hbuiiDREicii  liaiijitsaclilicdi  von  inir 
verl retell  wird,  glaiibt  die  Ursaclie  der  tabiscdieii  Alaxie  mir  in  einer  Stoning 
zenirifugal  leitender,  ))koordinatorisclier«  Balincn  finden  zu  konnen  (motoriselie 
Ataxie). 

Und  endlieli  ist  neiierdings  von  Strumpell  wieder  diejenige  Anschauung 
— in  etwas  niodifizierter  Form  — in  den  Vordergrund  gestellt  worden,  naeli 
welelior  es  sick  bei  der  Ataxie  iini  Stdningen  einer  Art  von  rejlexiihertragen- 
den,  die  Bewegungen  regulierenden  Bahnen  zwisclien  scnsorischem  und  nioto- 
rischeni  A]>parat  liandele.  Es  sclieint  mir  niclit,  dab  es  Strumpell  gclungen 
sei,  diese  Ansiclit  selir  plausibel  zu  machen;  obgleich  er  selbst  die  Ataxie  das 
haiiptsachlicliste  motoriselie  Symptom  der  Tabes  nennt,  zieht  er  dennoch  gar 
nicht  einmal  in  Erwagung,  daB  doch  vielleicht  aiich  aid  der  motorisehen,  zen- 
trifugalen  Scite  der  bei  dor  Koordination  tatigen  Leitungsbahn  Storungen 
vorhanden  sein  konnten,  welclie  die  Ataxie  bedingen. 

So  oft  und  viel  icli  aiich  diese  schwierige  Frage  mir  liberlegt  und  mit  Fach- 
genossen  diskutiert  babe,  so  hat  sich  mir  doch  immer  wieder  mit  geradezu 
zwingender  Notwendigkeit  der  Satz  aufgedrangt,  daB  uberall  da,  wo  bei  lang- 
gewohnten,  ciugeiibten  Bewegungen,  filr  welche  eine  sensorische  Kontrolle  ab- 
solut  nicht  mehr  notig  und  auch  gar  nicht  moglich  ist,  Koordinationsstiirung 
eintritt  (besonders  wenn  dies  bei  offenen  Augen  geschieht)  — die  Ursache  fiir 
dieselbe  lediglich  in  dem  Teile  der  motorisehen  Balm  gesucht  werden  muB, 
welcher  zwischen  dem  Willensorgan  und  den  vorderen  Wurzeln  liegt.  Diese 
Balm  fiihrt  wohl  von  dem  AVillensorgan  iiber  die  Koordinationszentren  zu  den 
motorisehen  Apparaten,  und  da  die  einfachen,  direkten  cortico-muskularen 
Leitungsbahnen  bei  der  Ataxie  nicht  gestdrt  zu  sein  scheinen,  miissen  wir  not- 
wendig  noch  andere  zentrifugal  leitende  Bahnen  annehmen,  welche  eben  diese 
koordinatorische  Leitung  besorgen  (»koordinatorische«  Bahnen). 

Ich  verkenne  dabei  keineswegs,  daB  auch  Storungen  der  Sensibilitat,  Sto- 
rungen der  »sensorischen  Kontrolle « einen  gewissen  EinfluB  auf  die  Entwick- 
lung  und  den  Grad  der  Ataxie  haben  konnen  und  ich  habe  es  ja  wiederholt 
ausgesprochen,  daB  die  sensorische  Thcorie  der  Ataxie  mir  zunachst  recht  an- 
sprechend  und  plausibel  erscheint,  daB  sie  mir  aber  wegeii  bestimmter  entgegen- 
steheuder  Tatsachen  immer  wieder  unannehmbar  geworden  ist.  Ich  meine 
auch  , daB  tiberhaupt  mit  aprioristischen  Anschaiumgen  und  mit  bloBen  Griin- 
den  diese  schwierige  und  mit  so  viel  Dunkelheit  umgebene  Frage  nicht  definitiv 
entschieden  werden  kann  und  dies  um  so  weniger,  als  es  tiberhaupt  nicht  leicht 
ist,  sich  eine  ganz  befriedigende  schematische  Vorstcllung  von  den  bei  der  Ko- 
ordination imd  bei  der  Ataxie  ablaufenden  Vorgilngen  und  ihren  Wegen  zu 
machen. 

Deshalb  erscheint  es  dringend  geboten,  allc  die  vorliegenden  Theorien  an 
der  Hand  von  Tatsaehen  auf  ihren  Wert  zu  priifen:  mit  Tatsachen,  die  aller- 
dings  sorgfaltig  ausgewahlt  und  genau  festgcstellt  sein  miissen;  gegeii  ihre 
Logik  wil’d  sich  kein  Widerspruch  erheben  konnen,  und  wer  wirldich  ernstlich 
nach  einer  Losung  der  schwierigen  Frage  strebt,  wird  sie  nicht  einfach  ignorieren 
diirfen. 

Speziell  in  bezug  auf  die  sensorische  Theorie  der  Ataxie  niiiB  ich  immer 
wieder  betonen,  daB  dieselbe  absolut  unhaltbar  ist,  wenn  es  nachweisbar  Fallc 
gibt,  in  welchen  1.  hochgradige  spinale  Sensibilitatsstonmg  besteht  o/me  Ataxie, 
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Oder  in  welclien  2.  ausgesprocliene  spinale  Ataxic  bcsteht  ohne  jede  nachweis- 
hare  Seusibilitiitsstorimg. 

Solelie  Falle  sind  niclit  sclir  liaiifig;  aber  von  bciden  Kategoricn  existiert 
doeli  iinincrliin  schon  cine  gcniigcnde  Zalil,  die  von  guten  Bcobaclitorn  hcrrulirt; 
erstaunlicliorwoise  wcrdcn  aber  Wert  und  Bcdcntung  derselben  imnicr  wieder 
in  Zweifel  gezogen  iind  nianche  Autoren,  die  derartigc  Falle  selbst  zu  iinter- 
snchen  niclit  Gelcgenlieit  batten,  verhalten  sicli,  wic  niir  schcint,  allzii  skeptisch 
gegen  dieselben.  Es  liegt  aiif  der  Hand,  dab  gerade  Falle  von  typischer  Tabes 
sicli  nnr  selten  fi'ir  diese  Beweisfithrung  eignen,  well  bei  dicser  IH'anklieit  sicli 
ja  Snisibilitiits-  luid  Koordinationsstoriing  in  der  Regel  vereinigt  finden;  wcrt- 
voller  sind  diejenigen  Beobachtnngen,  in  welchen  sicli  cntwcdcr  Scnsibilitats- 
storiing  allcin  odcr  Ataxie  allein  in  eiiier  der  tabisclieii  mdglichst  aliiiliclien 
Form  vorfinden. 

Icli  vcrdffentliclie  dcshalb  den  folgenden,  jiingst  in  meiner  Klinik  liingerc 
Zeit  beobacliteten  mid  genaii  iintersuchten  Fall  von  spinaler  Ataxie  ohne  Sen- 
sibilitdtsstdrung,  der  aiicli  nacli  verscliiedeneii  andereii  Richtimgcn  bin  groBes 
Interesse  bietet. 

Peter  Rickert,  52  Jahre  alt,  Ziniincrmami  von  Nieder-Selters,  eingetretcii  am 
9.  November  ,1884.  — 

Pat.  stammt  aus  gesuncler  Fumilie;  Eltcrn  sebr  alt  gestorben,  Gescbwister  gesuml; 
in  der  Verwandtscbaft  keine  alinlichc  Krankbeit.  — Er  bat  nie  Syphilis  ocler  andere 
sexuelle  Infektion  geliabt;  hat  keine  sexiielleii  Exzesse  begangeii,  ist  Icein  Potalor, 
war  selbst  niclit  »nerv6s(c,  bat  kein  Trauma  erlitten;  bescliuldigt  ErMUung  und 
Slrapazen  (viel  Arbeiten  im  Wasser  im  Winter  1880/81)  als  Ursache  seiner  Ki'ankheit. 

Beginn  der  Krankbeit  im  Februar  1881  mit  zunehmender  Schwdche  und  Un- 
siclmlml  im  Gehen,  besonders  beim  Treppenherabsteigen ; Pat.  ninfite  sicli  bald  eines 
Stockes  beim  Gehen  bedienen.  Ob  Pariisthesien  der  FtiBe  und  Untersclienkel  im 
Beginn  liestanden,  ist  niclit  sicker,  jedenfalls  sind  solche  seit  clem  Sommer  1881  niclit 
nielir  aufgetreten.  Dagegen  gibt  der  Kranke  an,  dfter  zieliende  und  reijicnde  Sclmer- 
zen  in  den  Waden  zu  baben,  besonders  wenn  ihm  die  Beine  kalt  werden  und  bei  Witte- 
rungswechsel;  dock  ergibt  sick  aus  wiederholtem  Befragen,  daB  diese  Schmerzen  sekr 
wenig  Ahnlichkeit  mit  den  lanzinierenden  Schmerzen  der  Tabes  liabeii;  sie  sind  in 
der  neueren  Zeit  viel  seltener  geworden. 

Nic  Doppeltsehen;  nie  Blasensckwache;  kein  Gurtelgefiihl;  nie  Sckwindel,  Er- 
brecken  oder  Hinterhaiiptssckmerz. 

Pat.  war  im  Sommer  iipd  Herkst  1881  lange  Zeit  hier  aiif  der  FRiEDREicHschen 
Klinik  in  Beobachtung:  er  bot  danials  dasselbe  Bild  wie  keute;  iiiir  scheint  nack  den 
damaligen  Aufzeichiiungen  vielleickt  eine  groBere  Lebhaftigkeit  der  Sehnem-eflexe 
und  deutkcke  Muskelspannung  in  den  Beinen  bestanden  zu  liabeii. 

Seitdem  ist  keine  wesentlicke  Veranderung  inelir  eingetreten;  Pat.  war  lange 
Zeit  im  Spital  zu  Marburg  wegen  einer  Scknittverletzung  oberhalb  des  reckten  Hand- 
gclenks,  durck  welche  einige  Fingerbeugesehnen  und  ein  kleiner  Teil  des  Medianus 
gesckiidigt  wurdcn. 

Trat  jetzt  bei  iins  ein  wegen  Pediciili  vestini.  und  wiirde  seiner  Ataxie  wegen 
dann  zu  liingerer  Beobachtung  bekalten. 

Slat,  praes.  Pat.  ist  ein  mittelgroBcr,  starkknockiger  und  muskelkraftiger  Mann, 
fiebcrlos,  mit  norinalen  Brust-  und  Bauch organen. 

Er  fiillt  albsald  auf  durck  seinen  ausgesproclien  ataUisclien  Gang,  der  jcdem 
Bcobachter  sofort  die  Vermutung  einer  vorlicgendcn  Tabes  aufdrangt.  Die  genauere 
Untersuckung  bestatigt  jedock  nnr,  daB  es  sick  in  der  Tat  uni  eine  umweifelhafte  Ataxie 
kandelt,  die  mit  der  bei  Tabiscken  vorkoinmcnden  vollkomnien  identisch  ist:  dasselbe 
Wackeln  beim  Steken  mit  gcschlossenen  FiiBcn,  dieselbe  Unfjikigkeit  auf  eineni  FuBe 
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zu  sU'heii,  (lasselbe  llobcii  tier  l^'crse,  Schlcudcrn  und  Stainitfen,  dieselbe  Breitspiirig- 
koit.  beim  (ieheii;  beiiii  jjlotzlichen  Anlialteii,  beini  Kelirtinaclicn,  beiiii  rasclien  Auf- 
stelioii  voni  Stuhl,  beim  Treppeiisteigen  usw.  genaii  die  gleiclien  Bewegungen  und 
Schwankungoii  wie  bei  tabisclier  Ataxie,  so  daB  fiir  den  genauen  Beobachter  nicht 
tier  mindeste  Zweifel  iiber  die  Identitat  tlieser  Ataxie  init  der  tabischen  bestehen 
konntc.  Auch  das  Riickwartsgehen  ist  dem  Kraidten  fast  unraoglich;  er  droht  als- 
baltl  liinzul'allen. 

Ebenso  ist  bei  der  Unlersuchung  ini  Lir.gen  die  Ataxie  schr  deutlicb:  Zickzack- 
bewegungen  beim  Krcisbesclireibcn,  Wackeln  beim  Hcben  tics  Beines,  Unsiclierheit 
beim  Niederlassen  desselben,  AnstoBcn  an  das  andere  Bein  dabei  usw.  — ganz  genau 
wie  bei  Tabischen. 

Durch  AugenschluB  wird  die  Ataxie  nur  wenig  deutlicher.  — Die  grobe  Kraft 
der  Beine  ist  ganz  normal  und  erheblich  groB.  Muslcelspannungen  bestehen  in  ganz 
milBigem  Grade  (willkiirliche  Innervation?);  keinenfalls  bcsteht  die  vollkommene 
Muskelschlafflieit,  wie  so  hiiiifig  bei  Tabes. 

Die  Priifung  der  Hautsensibilitdl  — sehr  haufig  und  mit  groBer  Sorgfalt  gemacht 
— ergibt  nicht  die  leiseste  Stbrung  derselben:  Tast-,  Schmerz-,  Temperatur-Emp- 
findung,  Drucksinn  und  Raumsinn,  die  faradokutane  Sensibilitat  erweisen  sich  durch- 
aus  normal.  Selbst  stereognostische  Versuche  an  den  mit  ungcwohnlich  derber  E[)i- 
dermis  versehenen  FuBsohlen  ergeben  keine  Anomalie:  Pat.  erkennt  Messer,  Schliissel, 
eine  NuB,  eine  Wachskerze  mit  befriedigender  Sicherheit  nach  ihrer  Form  und  GrbBe. 

Auch  die  Priifung  der  Miiskelsensibilildt  ergibt  ganz  normale  Verhdllnisse  oder 
doch  nur  so  unerhebliche  Stbrungen,  daB  dieselben  kaum  in  Betracht  kommen.  Beim 
SchlieBen  der  Augen  mit  etwas  gespreizten  FiiBen  tritt  keine  Spur  von  Schwauken 
ein ; ebensowenig  wenn  die  Fersen  aneinandergesetzt  werden ; nur  bei  ganz  geschlossenen 
FiiBen,  wo  Pat.  ohnedies  schon  etwas  wackelt,  tritt  beim  AugenschluB  eine  Verstarkung 
dieses  ))Wackelns«  ein  (besonders  wenn  Pat.  etwas  erregt  ist,  z.  B.  einem  groBen  Audi- 
torium vorgestellt  wird),  aber  niemals  eigentliches  Schwanken,  wie  bei  Tabischen, 
die  man  zum  Vergleich  daneben  stellt ; er  droht  nicht  umzufallen,  macht  keine  wirk- 
lichen  Schwankungen  und  man  kann  ihn  unbestimmt  lange  Zeit  unbesorgt  stehen 
lassen,  obgleich  das  »Wackelna  dann  ziemlich  lebhaft  werden  kann.  Es  liegt  also 
hier  keine  Stbrung  des  Muskelsinnes  vor,  snodern  nur  eine  Steigerung  der  ataktischen 
Stbrung  durch  den  Wegfall  der  Kontrolle  mit  den  Augen.  — Auch  Gehen  mit  geschlos- 
senen Augen  gelingt  ganz  gut;  doch  ist  Pat.  dabei  wacklig  und  angstlich. 

Die  Ausfuhrung  von  allerlei  komplizierten  Bewegungen  mit  geschlossenen  Augen 
(Beriihrung  des  Knies  mit  der  anderseitigen  Ferse,  Beriihren  der  vorgehaltenen  Hand 
mit  den  Zehen  usw.)  geschieht  so  sicher  und  richtig  wie  bei  Gesunden.  Pat.  bringt 
das  eine  Bein  genau  in  dieselbe  Lage,  in  welche  man  das  andere  vorher  gebracht  hat, 
und  macht  bei  diesen  Versuchen  nur  hie  und  da  kleine  Fehler,  die  sich  auf  eine  Diffe- 
renz  von  wenig  Zentimetern  belaufen.  (Beim  Vergleich  mit  2 jungen  Maimern  — 
Soldaten  — , welche  dieselben  und  noch  erheblichere  Differenzen  darbieten,  zeigt 
sich  zur  Evidenz,  daB  solche  geringe  Fehler  noch  ganz  in  die  physiologischen  Gren- 
zen  fallen.)  — Ebenso  gibt  er  die  Richtung  passiver  Gelenkbewegungen  mit  geschlos- 
senen Augen  mit  vollkommener  Zuverlassigkeit  an.  (Doch  waren  diese  Versuche  nur 
unvollkommen  auszufiihren,  weil  Pat.  die  vollkommene  willkiirliche  Erschlaffung 
seiner  Muskeln  nicht  zuwege  brachte.) 

Es  bestehen  also  gar  keine  oder  doch  nur  ganz  minimale,  in  die  phgsiologische  Breitc 
fallende  Stbrungen  der  Muskelsensibilildt. 

Die  Eautreflexe  si  ml  lel)haft.  — Die  Sehnenreflexe  durchaus  normal,  sehr  lebhaft, 
aber  nicht  patliologisch  gesteigert;  jcdcnfalls  sind  sie  nicht  vermindcrt.  — Erniilirung 
der  Haut,  der  Muskeln,  der  Knochen  usw.  durchaus  normal.  FiiBc  meist  warm, 
leicht  schwciBig. 
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Blasen-  imd  Geschlechtsfunktion  vollstilndig  iiornial;  niemals  die  geringsle  Blasen- 
stonmg. 

In  den  oieren  Exlremitdlm  keine  Spur  von  Motilitjits-  oder  Koordinationsstdriing 
(mit  Ansnahinc  der  durch  die  Verletzung  am  rechten  Handgelenk  bedingten),  keine 
Stdrung  der  Haut-  odor  Muskelsensibilitat;  Selincnreflexe  normal. 

Samtliche  Hirnnerven  normal;  spezicll  die  Aicgenmuskeln,  die  Pupillen,  die  Seh- 
schiirfc  vollkommcn  normal.  — Keine  Storung  der  Sprache,  der  Intelligenz,  des  Ge- 
diichtnisses.  — Leichtes  Kopfweli  tritt  hie  und  da  einmal  in  der  Stirngegend  auf  — 
sonst  bestcht  keinerlei  cerebrales  Symptom. 

Eine  Veranderung  in  dem  Zustande  des  Kranken  ist  seitlier  nicht  eingetreten. 


Ganz  besonderes  Interesse  gewilhrte  nun  der  Vergleich  dieses  Kranken  mit  wirk- 
lich  Tabischen;  da  ich  gerade  mehrere  derselben  zur  Verfiigung  liatte,  so  war  es  mir 
mdglich,  einen,  der  ungefahr  denselben  (nur  ein  weniges  geringeren)  Grad  von  Ataxie 
neben  den  iibrigen  klassischen  Symptomen  der  Tabes  darbot,  unserm  Kranken  gegen- 
iiberzustellen.  Das  war  sehr  instruktiv. 

Beide  I\j-anke  zeigten  genau  dieselbe  Art  und  fast  genau  den  gleichen  Grad  der 
Koordinationsstdrung;  es  gewahrte  einen  ebenso  komischen  wie  belehrenden  Anblick, 
die  beiden  nebeneinander  durch  den  Saal  marschieren,  auf  Kommando  Halt  oder  Kehrt 
machen  zu  sehen,  und  ebenso  trat  auch  bei  der  Untersuchung  im  Liegen  die  vollkom- 
menste  Identitiit  der  Bewegungsstorung  bei  beiden  zur  Evidenz  hervor. 

Welcher  Unterschied  dagegen  in  der  Sensibilitat! ! Wahrend  bei  unserm  Kj'anken 
die  genaueste  Untersuchung  kaum  eine  Spur  von  Sensibilitatsstdrimg  nachwies,  hatte 
der  Tabische  erbebliche  Abstumpfung  der  Tast-  und  Temperaturempfindung  an  den 
FiiBen  und  Unterschenkeln,  Analgesie,  verlangsamte  Leitung,  mangelhaften  Raum- 
sinn  und  so  hochgradige  Stdrungen  der  Muskelsensibilitat,  daB  er  beim  SchlieBen  der 
Augen  sofort  in  starkes  Schwanken  geriet  und  nach  wenigen  Sekunden  hinstiirzte; 
daB  er  ocul.  claus.  iiber  die  Lage  und  Stellung  seiner  Glieder  hochst  mangelhaft  orien- 
tiert  war  und  verlangte  Bewegungen  nur  ganzlich  unsicher  ausfiihren  konnte.  Und 
dabei  hatte  er  noch  etwas  gerifigere  Ataxie  als  der  andere  Kranke! 

Also  bei  den  beiden  die  vollkommenste  Identitdt  der  Koordinationsstdrung  und 
die  liochgradigste  Differenz  in  der  Sensibilitdtsstdrungl  Wahrlich,  schon  die  Gegen- 
iiberstellung  dieser  beiden  einzelnen  Falle  niuB  den  Glauben  an  die  Richtigkeit  des 
imnier  wiederholten  Satzes  erschiittern,  daB  der  Grad  der  Koordinations-  und  der 
Sensibilitatsstorung  immer  auch  nur  annahernd  parallel  gehen! 

Epikrise:  Der  im  Vorstehenden  bescliriebene  Fall  bietet  nicht  geringe  dia- 
gnostisclie  Schwierigkeiten : das  einzige  Symptom,  das  der  Ki'anke  darbietet, 
ist  eine  hochgradige  Koordinationsstdrung  von  dem  Charakter  der  spinalen 
Ataxie,  ohne  alle  sonstigen  Stdrungen,  mit  Ausnahme  etwa  der  selten  auftreten- 
den  und  geringfiigigen  Schmerzen  in  den  Waden  und  der  zweifelhaften,  ganz 
minimalen  Herabsetzung  des  Muskelsinns.  Jedenfalls  ein  sehr  eigentiimliches 
Krankheitsbild ! 

An  eine  cerebrale  oder  cerebellare  Erkrankung  ist  wegen  des  Fehlens  aller 
Kopferscheinungen  und  des  absoluten  Freiseins  der  oberen  Extremitaten  wold 
nicht  zu  denken;  bleibt  also  nur  eine  spinale  Lokalisation  iibrig. 

DaB  es  sich  nicht  um  cine  gewdhnliche  Tabes  handclt,  ist  bei  dem  Fehlen 
aller  initialen  Symptome  dieses  Leidens  kaum  zweifelhaft:  die  Schmerzen  haben 
nicht  den  Charakter  der  lanzinicrenden,  Parasthesien  und  Sensibilitatsstdrungen 
fehlen,  die  Selincnreflexe  sind  erhalten,  die  Blascnfunktion,  die  Pupillcn,  die 
Augenmuskcln  sind  normal  — und  doch  bestcht  das  Leiden  schon  3 Jahre! 
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AuliercU'in  hat  cUt  Kraiikc  iiio  c'ine  sypliilitisclio  Inl'ektion  goliubt.  Oder  sollte 
cs  inof>lich  Hein,  (hiB  gelegenilieli  aiich  oininal  die  Ataxie  das  erste  und  auH- 
sc'hlieBliche  Synij)tom  tier  Tabes  ist,  daB  die  »ko{)rdinatorisclieii  Bahneiia  ein- 
inal  zu  allercrst  von  dein  Leiden  betrolTen  werdcn?  Icli  innB  gestehen,  daB 
inir  dieser  Gedanke  nielit  recht  jdansibel  crsclieint. 

Ebensowenig  inoehte  ieli  annehinen,  daB  es  sicli  etwa  nm  eine  iiri  spateren 
Lebensalter  anfgctretene  Fried UEiciisehe  Ataxie  liandelt;  denn  anch  bei  dieser 
jtl'legt  denn  doeli  die  Ataxie  nicht  das  einzige  Syinptoin  zn  sein,  ganz  abgeselicn 
von  anderen  Erwiigiingen. 

Da  anch  keinc  Alkoholintoxikation  vorliegt,  miiB  die  Diagnose  also  noch  in 
snspenso  bleiben.  Der  Fall  bietet  in  seiner  Eigenart  sclion  als  pathologische 
llaritat  ein  nicht  geringes  Interesse. 

Gcrade  wegen  seiner  Eigentiimlichkeit  habe  ich  natiirlich  anch  die  Mdg- 
lichkeit  einer  etwaigen  Simulation  sorgfaltig  erwogen;  cs  hat  sich  nicht  dcr 
leiseste  Anhaltspnnkt  fiir  cine  solche  ergeben,  ganz  abgesehen  von  der  Unwahr- 
scheinlichkeit,  daB  sich  ein  Mensch  aus  diesem  Stande  gcrade  dieses  eine  Symp- 
tom znr  Simnlation  answahlen  wird  imd  von  der,  wie  mir  scheint,  offenkundigen 
Unmoglichkeit,  dasselbe  bis  in  alle  Details  mit  soldier  Virtiiositiit  nachzuahmen, 
wie  dies  hier  der  Fall  sein  miiBte. 

Es  bleibt  also  imentschieden,  von  welcher  Art  und  Lokalisation  das  doch 
wohl  sicher  spinale  Leiden  in  diesem  Falle  ist.  Es  ware  niiiBig,  dariiber  weitere 
Vermutungen  zu  auBern,  so  lange  nicht  andere  ahnliche  Falle  vorliegen  und  bevor 
einmal  die  Mdglichkeit  der  anatomischen  Untersnchimg  des  Riickenmarks 
in  einem  solchen  Falle  gegeben  ist.  Gleichwohl  darf  die  Berechtignng  nicht 
bezweifelt  werden,  diesen  Fall  fiir  die  Theorie  der  Ataxie  zu  verwerten:  die 
Koordinationsstorung  ist  eine  so  charakteristische,  das  Fehlen  Jeder  nennens- 
werten  Sensibilitatsstdrung  mit  soldier  Sicherheit  konstatiert,  daB  ich  nicht 
anstelie,  ihn  als  ein  hervorragendes  Beispiel  von  spinaler  Ataxie  ohne  gleicli- 
zeitige  Sensibilitatsstdrung  zu  bezeichnen. 

Es  ist  Idar,  daB  ich  ihn  nicht  als  einen  absoluten  Beweis  gegen  die  senso- 
risclie  Theorie  der  Ataxie  ansehe;  denn  die  Ataxie  kdiinte  ja  eine  mehrfache 
Entstdiungsweise  haben,  und  eine  ganz  entscheidende  Beweiski’aft  komiiit 
selbstverstandlich  nur  den  Fallen  von  spinaler  Anastliesie  ohne  Ataxie  zu. 
Immerhin  aber  ist  unser  Fall  eine  wertvolle  Erganzung  fiir  diese  letzteren  und 
reiht  sich  den  anderen  bekannten  Beobachtungen  ahnlicher  Art  an.  Besonders 
wichtig  scheinen  mir  in  dieser  Beziehung  die  interessanten  Mitteilungen  von 
Rutimeyer  iiber  hereditare  Ataxie^:  unter  seinen  Beobachtimgen  finden 
sich  mehrere  Fiille  mit  hochgradiger  Ataxie  der  oberen  und  unteren  Extrenii- 
taten  mit  hdchstens  ganz  minimalen  Sensibilitatsstdrnngen,  welclie  Icdiglich 
die  von  Friedreich  bereits  erliobenen  Befunde  bei  solchen  Kranken  bestati- 
gen.  Und  dann  halte  ich  die  Bsobachtungen  von  Kast^  fiir  auBerst  benierkens- 
wert,  welcher  bei  zwei  Rekonvaleszenten  von  schwerer  Kompressionsparaplegie, 
nachdem  die  grobe  motorische  Kraft  schon  wieder  vollstandig  hergestcllt  war, 
die  exquisiteste  Ataxie  eintreten  sah,  ohne  erhebliche  Stoning  der  Sensibilitiit, 
besonders  ohne  jede  Stoning  des  Muskelsinnes.  Mit  diesen  Beobachtungen 
scheint  mir  ein  Postulat  der  motorischen  Theorie  der  spinalen  Ataxie  in  selir 
befriedigendcr  Weise  erfiillt. 


1 Rutimeyer,  IJber  hcreditiire  Ataxie.  Virchows  Arcli.  Bd.  91.  1883. 

2 A.  Kast,  liber  Bewep;ungsataxie  bei  akuteii  Quersclmittserlu'aiikuiigen  des  Riicken- 
marks.  Festschrift,  dcr  56.  Vers,  deutseber  Naturf.  u.  Arztc  gcwidractvon  dcr  naturforsch. 
Gcsellsch.  z.  Freiburs  i.  B.  1883. 


I.  Zur  Norvon-  und  Muskelpathologie. 


541 


Es  ist  iibrigcns  niclit  mcine  Absiclit,  bier  noch  genauer  aui’  die  Theorie  der 
spinalen  Ataxie  einzugehen:  icli  wiirde  dem,  was  ich  bercits  an  aiiderem 
Ortc^  aiisfiilirlich  bcsprochon  und  niit,  wie  mir  auch  heute  noch  sclicint,  un- 
angreifbarer  Folgcriclitigkeit  entwickelt  habe,  nichts  wesentliches  hinzuzu- 
fiigon  und  auch  uiclits  davon  zurilckzunehrnen  haben;  ich  bin  im  Gegenteil 
dnrch  die  seither  bekannt  gewordenen  Beobachtungen  sowohl  von  Aniisthesie 
0I1113  Ataxie,  wie  von  Ataxie  ohne  Anasthesie  nur  in  der  Richtigkeit  der  dort 
vorgetragenen  Anschauung  bestarkt  worden.  DaB  diese  Anschauung  ebenfalls 
noch  viol  Schwieriges  und  Hypothetisches  hat,  verhchle  ich  inir  nicht,  aber 
ich  lialte  sie  vorlaufig  noch  filr  besser  begriindet,  als  die  Therorie  von  der  sen- 
sorisQlien  Ataxie.  Und  auch  der  im  Vorstehenden  mitgeteiltc  Fall  scheint 
mir  fiir  die  Kichtigkeit  meiner  Ansicht  einziitreten. 


Die  Tlierapie  der  Tabes  2. 

Klinische  Vortriige.  Nr.  150.  (InDero  Medizin  Nr.  46.)  April  1896. 

Meine  Herren ! Sie  haben  in  der  letzten  Zeit  eine  ganze  Anzahl  von  Tabes- 
kranken  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt;  wir  haben  uns  eingehend  genug  mit 
der  Entwicklungsweise,  dem  iiberreichen  und  wcchselvollen  Symptonienbild, 
dem  vielgestaltigen  Verlauf,  mit  der  Atiologie,  pathologischen  Anatomie  und 
Diagnose  dieser  merkwiirdigen  Erkrankung  beschaftigt,  um  ein  ziemlich  voll- 
standiges  Bild  von  derselben  zu  erhalten,  und  ich  hoffe,  dasselbe  wird  Ihrem 
Gedachtnis  nicht  so  leicht  wieder  entschwinden. 

Sie  haben  gehbrt,  daB  die  Tabes  von  alien  chronischen  Ruckenmarkskrank- 
lieiten  die  weitaus  haufigste  und  wichtigste  ist;  schon  der  Laie  denkt  bei  dem 
fiir  ihn  schreckenerregenden  Worte  »Riickenmarksleiden«  in  der  Regel  an 
nichts  anderes,  als  die  Tabes,  die  alte  »Ruckenmarksschwindsucht«  mit  ilmem 
fatalen  Verlauf  und  Ausgang;  sie  ist  eine  Krankheit  von  holier  sozialer  Bedeu- 
tung,  well  sie  — zumeist  Manner  auf  der  Hohe  des  Lebens  und  der  Leistungs- 
fahigkeit  befallend  — eine  Fiille  der  wertvollsten  Ai’beitsla'aft  vernichtet  und 
dabei  doch  das  Leben  des  Individuums  fiir  viele  Jahre  und  selbst  Jahrzehnte 
sellout;  sie  ist  fiir  den  von  ihr  Betroffenen  ein  schwer  zu  ertragendes  Los, 
dessen  Qiialen  diircli  ihre  lange  Dauer  und  doch  unvermeidlichcs  Fortschreiten 
gesteigert  und  vervielfacht  werden. 

Kein  Wunder  also,  wenn  die  Tabes  von  jelier  alien  ernsten  Arzten  ein  Gegen- 
stand  vieler  Sorge  und  eingehender  therapeutischer  Versuche  geworden  ist; 
leider  mit  mehr  als  diirftigcni  Erfolg! 

Demi  die  Tabes  teilt  das  Schicksal  aller  der  spinalen  Erkrankiingsformcn, 
die  nil  ter  dem  Nanien  der  chronischen  Myelitis,  der  »graiien  Degeneration «, 
der  »Sklerose«  zusammengefaBt  werden;  sie  trotzt  wie  diese  vielfach  alien 
therapeutischen  Eingriffen;  es  ist  bei  ihr  ganz  besonders  schwer,  giite  und 
sichere  thcrapeutische  Erfahrungen  zu  sammeln  wegen  ihrer  langsamen  Ent- 
wicklung,  wegen  der  groBen  Schwankungen  und  der  auBerordentlichen  Ver- 
schiedenheit  ihres  Verlaufs;  es  gibt  bei  ihr  giinstige  und  iingiinstige,  giitartigc 
und  tiickische,  langsam  und  rasch  verlaufcnde  hMrmeii,  die  von  vornherein 
nicht  als  solchc  zu  erkennen  sind;  durch  die  langsam  und  oft  erst  spat  crschei- 


1 Eku,  Ilandl).  d.  Krankh.  d.  Riickenmarks.  2.  Aufl.  Leipzig  1878.  S.  95 ff.  u.  S.  574 ff. 

2 Nach  den  Vortriigen  in  meiner  Nervenklinik  aiisgearbeitct. 
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ncndc  Wirkung  dor  oinzolnon  Hoilpotonzoii,  durch  die  nicht  solten  notwendige 
Konibination  von  molireren  dersolben,  durch  die  oft  unerwarteten  Remissio- 
non  und  Bessorungon  iin  Kranklicitsverlauf  wird  einc  groBe  Unsicherheit  in 
die  Beurtoilung  dor  Heilorfolgo  getragen;  nicht  wenige  von  den  tabischen 
Symptonicn  sind  aucli  suggestiv  zu  beeinflussen,  und  so  werden  die  Angaben 
der  Kranken  iibor  die  erzieltcn  Erfolge  triigerisch  und  aus  alledem  erklart  sic,h 
die  oft  selu’  niangelhaft  bcgriindete  Ernpfehlung  von  allerlei  Heilrnitteln,  das 
nionientane  Auftauchen  und  baldige  Wiederverschwinden  von  allerlei  — oft 
sehr  sonderbaren  Behandlungsmethoden. 

Unser  Wissen  von  der  pathologisch-anatomischen  Grundlage  der  Tabes 
bietet  auch  koine  geniigende  Grundlage  fur  die  Therapie;  dasselbe  ist  noch 
viol  zu  nnsicher  und  unfertig;  das  eigentlicho  Wesen  des  tabischen  Prozesses 
ist  uns  noch  ganz  imbekannt  und  solbst  dcr  letzte  Sitz  des  Leidens  ist  noch 
streitig  — spricht  man  doch  nicht  nur  von  den  Hinterstrangcn  des  Riicken- 
inarks,  sondern  auch  von  den  Spinalganglion,  den  hinteren  Wurzeln,  den  peri- 
pheren  Nerven,  dem  Kleinhirn  und  von  anderem  mchr ! 

Auch  anf  ein  empirisches  Findcn  eines  Heilmittels  gegen  diesc  schreck- 
liche  Ki’ankheit,  anf  einen  gliicklichen  Zufall  ist  kaum  zu  rechnen  — so  dank- 
bar  wir  auch  fur  einen  solchen  sein  wiirden ! 

So  bleibt  uns  nur  die  immer  unverriickbare  Grundlage  jeder  wissenschaft- 
lichen  Therapie  iibrig:  die  mehr  oder  minder  tiefe  Einsicht  in  das  Wesen  und 
den  Verlauf  und  besonders  in  die  Ursachen  der  Tabes.  DaB  es  damit  leider 
noch  nicht  sehr  glanzend  steht,  meine  Herren,  das  wissen  Sie  aus  dem,  was 
ich  Ihnen  in  friilieren  Vortragen  gesagt  habe.  Immerhin  hat  uns  die  neuere 
Zeit  doch  groBe  Fortschritte  in  dieser  Plinsicht  gebracht,  wenn  wir  auch  frei- 
lich  noch  immer  weit  vom  Ziele  sind. 

Besonders  liber  die  Atiologie  der  Tabes  sind  wir  jetzt  viel  sicherer  orientiert 
als  friiher,  nnd  ich  habe  unser  heutiges  Wissen  dariiber  bei  friiherer  Gelegen- 
heit  zusammengefaBt^.  Und  so  werden  wir  neben  den  in  langen  Jahrzehnten 
gesammelten  therapeutischen  Erfahrnngen,  neben  den  Ergebnissen  der  so 
tiberreichlichen  klinischen  Untersuchungen  und  den  Resultaten  der  patholo- 
gisch-anatomischen Forschung  besonders  die  in  jenem  Vortrage  ausfiihrlicli 
bcgriindeten  Tatsachen  der  Atiologie  zur  Grundlage  und  Richtschnur  fiir  die 
folgenden  Betrachtungen  nehmen. 

Es  diirfte  am  zweckmaBigsten  sein,  wenn  wir  in  geordneter  Folge  znnachst 
die  einzclnen  bei  der  Tabes  vorliegenden  Indikationen  durchgehen,  die  zu 
ihrer  Erfiillung  dienlichen  Mittel  aufzahlen,  ihre  Erfolge  kritisch  priifen,  uni 
daraus  dann  die  wichtigsten  Schltlsse  fur  die  Behandlung  des  Leidens  zu  ziehen. 
Diese  Aufzahlimg  wird  allerdings  nicht  kurz  sein  konnen. 


I. 


Wenden  wir  uns,  meine  Herren,  zunachst  zu  der  Fragc,  ob  es  cine  Prophy- 
laxe  der  Tabes  gibt.  Bei  der  groBen  Haufigkeit  der  Ki’ankheit,  bei  der  schweren 
Gefahr,  welche  sie  dem  Betroffenen  bringt,  bei  ihrcni  progressive!!  Charaktcr 
und  ihrer  schwierigen  Heilbarkcit  ware  es,  hier  wie  iiberall,  am  besten  und 
sicherstcn,  wenn  man  die  Krankheit  verhuten  konnte. 

Selbstverstandlich  kann  aber  von  einer  Propliylaxe  der  Tabes  nur  dann 
die  Rede  sein,  wenn  man  ihre  UrsacJien  einigerniaBen  kennt. 

Nun,  meine  Herren,  die  Ursachen  der  Tabes  sind  jetzt  bel'annt,  und  wir 


1 Die  Atiologie  der  Tabes.  Samml.  klin.  Vortr.  Neue  Folge  Nr.  63.  1892. 
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wissen  jedcivfalls  goniig  iibor  dieselben,  um  darauf  eino  rationellc  Prophylaxd 
zu  griinden. 

Wie  icli  in  oincm  friihcrcn  Vortragc  (1.  c.)  ausfiihrlich  auseinandergesetzt 
und  niit  zweifclloscn,  keinen  Einwand  mehr  zulasscndcn  Tatsachcn  bcwiesen 
habo,  ist  die  wichtigstc  und  hiinfigstc  Ursache  der  Tabes  ohne  jede  Frage  die 
SypMlis;  darauf  brauciie  icli  liicr  niclit  wioder  ties  naheren  einzugehen;  ich 
will  nur  benierken,  dab  alle  scitdem  von  mir  gesammelten  neueren  zahlreichen 
Erfahrungen  dresen  Satz  nur  bestatigt  und  — wenn  moglich  — • noch  eindring- 
licher  festgestellt  haben^. 

Neben  der  Sypliilis  spielen  aber  noch  andere  Momente  eine  gewisse  Rolle, 
denn^  die  Tabes  ist  in  vielen  Fallen  die  Folge  des  Zusammenwirkens  einer 
ganzen  Reilie  von  Schadlichkeiten,  unter  welchen  freilich  die  Syphilis  die  her- 


1 Es  ersclicint  eigentlich  iiberfliissig,  von  meiner  Seite  nocli  weiteres  Material  beizu- 
bringen,  da  die  Ergebnisse  desselben  mit  den  friilieren  durchaus  konform  sind.  Da  jedoch 
ganz  vereinzelte  Autoren  es  noch  immer  zuwege  bringen,  hire  Augen  gegen  offenkundige 
und  Mare  Tatsachen  unempfindlich  zu  machen,  oder  diese  Tatsachen  in  ihrer  Bedeutung 
herabzusetzen  und  dadurch  immer  wieder  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  oben  ausgesprochenen 
Ansicht  zu  envecken,  will  ich  hier  dock  eine  kurze  Zusammenstellung  folgen  lassen.  Ich  ver- 
fiige  wieder  iiber  gegen  270  neue  Tabesfalle,  darunter  25  aus  den  niederen  Standen  und  9 bei 
Weibern.  Die  keiden  letzten  Kategorien  vorlaufig  beiseite  lassend,  stelle  ich  nur  eine  fort- 
laufende  Reihe  von  200  Fallen  von  Tabes  bei  Mdnnern  aus  den  hbheren  Standen,  welche  weitaus 
die  zuverlassigsteu  anamnestischen  Daten  liefern,  zusammen;  und  zwar  nur  in  bezug  auf 
die  vorausgegangene  syphhitische  Infektion,  indem  ich  die  iibrigen  atiologischen  Momente 
fiir  jetzt  nicht  in  Betracht  ziehe. 

Unter  diesen  200  Fallen  linden  sich: 


a)  Eiille  ohne  jede  nachweisbare  syphhitische  Infektion 15  = 7,5% 

b)  Solche  mil  vorausgegangener  syphilitischer  Infektion  ....  185  = 92,5% 
Unter  diesen  letzteren  finden  sich: 

Falle  mil  sicherer  sekunddrer  Syphilis 123  = 61,5% 


und  solche  mit  Schanker  allein,  ohne  bemerkte  sekund.  Sympt.  62  = 31,0%. 

Hierzu  ist  weiter  zu  benierken,  daB  unter  den  62  »nur  mit  Schanker  Infizierten«  sich 
mindestens  25  befinden,  bei  welchen  sich  notiert  findet,  daB  dieser  Schanker  ein  »harter« 
gewesen,  oder  daB  er  mit  Quecksilber  oder  Jodkali  behandelt  worden  sei,  also  wohl  von 
den  behandelnden  Arzten  als  syphihtisch  angesehen  wurde. 

Von  den  15  Nicht-Infizierten  waren  nicht  weniger  als  11  der  Sj^philis  durchaus  nicht 
unverdachtig  (wegen  eines  oder  mehrerer  Tripper,  mit  Strikturen,  Bubonen,  wegen  wieder- 
holten  Abortus  der  Frau,  vorhandener  LeukoplaMe  der  Mundhohle.  Syphihs  des  Vaters 
iisw.)  — nur  4 also,  bei  welchen  man  — soweit  dies  iiberhaupt  zu  sagen  moglich  ist  — 
behaupten  konnte,  daB  sie  »sicher  nicht  syphiUtisch«  waren. 

Also  unter  200  Fallen  nur  2%,  welche  anscheinend  der  Syphilis  ganz  unverddehiig 
waren!  Diese  Zahlen  reden  eine  sehr  deutliche  Sprache.  Aber  sie  stimmen  doch  mit  den 
Ergebnissen  meiner  friiheren  Statistiken  von  500  Fallen  vollstandig  iiberein,  gehen  nur 
um  ein  Weniges  dariiber  hinaus. 

Die  samtiichen  700  Fdlle  — es  wire!  nicht  viele  Beobachter  geben,  die  iiber  eine  so 
groBe,  nach  einheitlichen  Prinzipien  festgestellte  Beobachtungsreihe  an  zuverliissigem  Ma- 
terial verfiigen!  — weisen  90,35%  friiher  (mit  Syphilis  ocler  Schanker)  Infizierte,  und 
9,65%  Nicht-Infizierle  auf! 

Einige  Meinc  Nebenereignisse  fiige  ich  noch  bei: 

Unter  meinen  neueren  Fallen  sind  wieder  zwei  Theologen  — und  beide  syphilitisch  ge- 
wesen, der  eine  als  Student,  der  andere  als  Kind  bei  der  Impfung  infiziert! 

Ferner  3 Briiderpaare  — die  sind  samt  und  sonders  syphilitisch  gewesen! 

Endlicli  ein  Ehepaar  — der  Mann  hatte  vor  20  Jahren  Schanker  und  jetzt  Leukoplakie 
der  Mundschleimhaut,  ist  tabesverdachtig  (reflcktorische  Pupillenstarre,  schwache  Patellar- 
reflexel),  die  Frau  hat  seit  2 Jahren  ausgesprochenc  Tabes! 

Die  9 neuen  Tabesfdlle  beiWnbern  zeigten  folgendes:  6 davon  hatten  fruher  sicher  Stj- 
philis  (4  waren  voni  Ehemann  infiziert,  2 puehae  publicae);  bei  zweien  war  der  Mann  sicher 
syphilitisch  und  sic  abortierten  mehrnials;  und  eine  war  nach  der  Andeutung  ihres  eigenen 
Ehemannes  vor  ihrer  Verheiratung  wahrschcinlich  sypliilitisch  gewesen.  Also  von  9 Fallen 
6 ganz  sicher,  2 ziemlich  sicher,  1 hdehst  wahrscheinlich  sypliilitisch  gewesen.  Sapient!  sat! 

Genaueres  iiber  diese  Zusammenstellung  vgl.  Berlin.  Klin.  Woch.  1896.  Nr.  11, 
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vornig('iuisto  imd  fast  ausnalimslos  vorliandcne  ist.  Untcr  diesen  schadlichcii 
iMoiiUMitcii  ist  ziiidichst  dor  iioiiropathisclieii  Jiolastung,  dor  angoborencn  odor 
orworbonon  Norvosiliit  oino  gowissc  B 'doutung  ziizusprechon,  und  duim  noeh 
oiiior  ganzon  R(‘iho  von  ))Mill'siirsaohen«,  wolclie  boi  friilior  sypliilitisch  lid'i- 
ziorton  — und  fast  nur  bei  solchen!  — Voranlassung  ziini  Ausbnich  dor  Tabes 
wordon  koimoii. 

Diose  Hilfsursacdien,  wic  icli  sie  in  meineni  friihercn  Vortrag  ausfiihrlich 
ordrtort  hat)e,  sind:  starkc  Erkdltungen,  kdrporliche  Strapazen  und  tJher- 
anstrengungen,  sexuelle  Exzesse,  gelogontlich  Traumata,  dann  dor  Mifihrauch 
von  Alkohol  und  Tahak,  wahrscdieinlich  aucli  groBe  geistige  Vheranstrengung, 
Vberarheitung  und  wolil  auch  groBe  Aufregungen  und  GemiMsbewegungen. 

Danacli  laBt  sich  schr  Icicht  sagcn,  worin  die  Prophylaxe  dcr  Tabes  zu  be- 
stehen  liaben  wird. 

Weitaus  der  wichtigste  Teil  derselben  ist  die  reeUzeitige,  griindliche  und 
geniigend  lange  Zeit  fortgesetzte  Beliandlung  der  Syphilis  in  ihren  ersten  Stadien. 
Gonaueres  babe  ich  hier  dariiber  nicht  zu  sageii.  — Die  Grundsatze  einer  rich- 
tigen  und  wirklich  Erfolg  versprechenden  Beliandlung  der  Syphilis  sind  ja 
jetzt  allgemein  anerkannt;  wenn  sie  nur  auch  iiberall  durchgefiihrt  wiirden! 
Aber  in  dieser  Beziehung  wird  leider  noch  gar  zu  viel  gesiindigt  von  den  Arzten, 
oft  in  geradezu  unverantwortlicher  Weise!  Vielfach  werden  die  primaren  Er- 
scheinungen  der  Syphilis  nur  ortlich  behandelt,  die  Beliandlung  wird  unter- 
brochen,  wenn  die  ersten  sekundaren  Symptome  kauni  geschwunden  sind, 
die  Kranken  werden  in  falsche  Sicherheit  eingewiegt  durch  die  Versicherungen 
des  Arztes,  daB  es  sich  nur  um  einen  »harnilosen«  Schanker  handle,  daB  ))alles 
geheilt  sei«  usw.  Ich  konnte  aus  meiner  Erfahrung  eine  lange  Reihc  soldier 
Falle  anfiihren,  in  welchen  nicht  allein  von  seiten  der  Kranken  — was  ja  auch 
sehr  oft  vorkommt  — , sondern  auch  von  seiten  ihrer  Arzte  in  geradezu  unver- 
antwortlicheni  Leichtsinn  bei  der  Behandlung  und  tlberwachung  der  Syphilis 
vorgegangen  wurde ; und  davor  mochte  ich  Sie,  raeine  Herren,  aufs  dringendste 
warnen. 

Denn  die  Erfahrung  lehrt,  hier  wie  bei  der  Hirnsyphilis,  daB  nicht  imnier 
den  schweren  und  hartnackigen,  sondern  gerade  den  anscheinend  leichten, 
von  selbst  heilenden,  rasch  verschwindenden  Formen  der  Syphilis,  die  dem- 
entsprechend  vernaclilassigt  und  ungeniigend  behandelt  werden,  spater  die 
Tabes  folgt. 

Die  griindlichen  und  umfangreichen  Diskussionen  der  Syphilidologen  in 
den  letzten  Jahren  haben  es  niit  imnier  groBerer  Deutlichkeit  herausgestellt, 
daB  das  Auftreten  der  tertiaren  Erscheinungen  der  Syphilis  um  so  sicherer 
verhiitet  werden  kann,  je  griindlicher  und  langer  die  Syphilis  in  ihren  Anfangs- 
stadien  mit  Hg  behandelt  worden  ist;  die  betreffenden  Statistiken  (von  Four- 
nier, Neumann,  Haslund,  Vejda,  Eulers,  Neisser-Marschalko  ^ u.  A.), 
selbst  die  mit  der  scharfsten  kritisclien  Sichtung  der  Falle  von  Jadassohn^ 
aufgestellte,  lehren  das  in  iiberoinstimmender  und  iiberzeugender  Weise. 

Freilich  wird  man  hier  den  Einwand  machen  konnen,  daB  es  ja  noch  nicht 
fest  bewiesen  sei,  daB  die  Tabes  eine  tertiare  Manifestation  der  Syphilis  ist. 
Das  kann  — unter  Vorbehalt  — zugegeben  werden.  DaB  aber  fiir  die  Tabes 
dasselbe  gilt,  daB  bei  ihr  eine  griindliche  und  rechtzeitige  Beliandlung  dor  Sy- 

1 Vgl.  njiheres  bei  Th.  v.  Marsgualko,  Beitriige  zur  Atiologie  der  tertiaren  Lues,  insbes. 
iiber  den  EinIfluB  der  Quecksilberbeliandlung  auf  das  Auftreten  tertiiirer  Symptome.  .\rcb. 
f.  Dermatol,  u.  Sypli.  1894. 

2 S.  Bericbt  iiber  d.  V.  Kongr.  d.  deutscb.  dermatolog.  Gesellsch.  zu  Graz.  Berl.  kliii. 
Wocb.  1895.  Nr.  51.  S.  1127. 
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philis  von  unzweifelhafter  prophylaktischer  Wirkung  ist,  lehrt  eine  interessante 
Statistik  von  Fournier ^ iiber  die  Haui'igkeit  dor  Talies  nacli  iingeniigender, 
nach  inaBiger  iind  nacli  lange  fortgesetzter  Behandlung  der  Syphilis.  Der- 
selbe  stcllt  ans  seiner  roichen  Erfahrnng  321  Fdlle  von  Tabes  mit  voraiisgegan- 
gener  Syphilis  znsaninien;  darunter  waren: 

24  — deven  Syphilis  gar  nicht  behandelt  wiirde; 

70  — die  cine  knrze,  ganz  imgenugende  Behandlung  durchgemacht  haben; 
108  — die  eine  3 — Gmonatliche  Hg-Behandlung  erfiihren; 

74  — die  Vg — 1 Jahr  lang  behandelt  wurden; 

32  — die  eine  Behandlung  von  1 — 2 Jahren  und 

13  — die  eine  solche  von  2 — 4 Jahren  durchgemacht  haben. 

321^ 

Danach  vcrhiilt  sich  die  Zahl  dieser  Tabesfalle,  die  vorher  gar  keine,  oder 
eine  ganz  imgenugende,  oder  eine  hochstens  bis  zwei  Jahre  fortgesetzte  Be- 
handlung erfahren  haben,  zu  der  Zahl  jener,  welche  griindlich,  d.  h.  2—4 
Jahre  lang  behandelt  wurden,  ungefahr  wie  23  : 1,  und  daraus  geht,  nach 
laitischer  Betrachtung  der  moglicherweise  zu  machenden  Einwande,  fiir  Four- 
nier und  jeden  objektiv  Denkenden  wohl  unzweifelhaft  hervor:  daji  eine 
grUndliche  antisypMlitische  Behandlung  der  ersten  Stadien  der  Syphilis  die 
Chancen  des  spdteren  Ausbruchs  der  Tabes  sehr  erheblich  verringert;  zugleich 
aber  auch,  da6  die  von  einigen  Seiten  aufgestellte  sonderbare  Behauptung: 
»daB  gerade  die  Hg-Behandlung  den  spateren  Ausbruch  der  Tabes  begiinstige«, 
vollkommen  willkiirlich  und  durchaus  unbegrtindet  ist;  denn  24  Falle  haben 
ilberhaupt  nie,  70  Falle  nur  minimale  Dosen  von  Hg  erhalten! 

Trotzdem  ergibt  sich  aber  aus  der  FouRNiERSchen  Statistik  auch  die  uner- 
freuliche  Tatsache,  daB  selbst  eine  sehr  energische  und  lange  fortgesetzte  mer- 
kurielle  Behandlung  der  Syphilis  nicht  imstande  ist,  das  spatere  Auftreten 
der  Tabes  mit  Sicherheit  zu  verhilten;  das  gilt  aber  bekanntlich  fiir  alleFormen 
der  tertiaren  Syphilis. 

Jedenfalls  darf  also  gesagt  werden,  da/3  die  beste  Prophylaxe  der  Tabes  in 
emer  griindlichen  und  lange  fortgesetzten  spezifischen  Behandlung  der  Syphilis 
in  ihren  ersten  Stadien  besteht.  Ob  es  dabei,  wie  Fourniers  bedeutsame  und 
lichtvolle  Auseinandersetzimgen  vermuten  lassen,  nicht  auch  von  Wichtigkeit 
ist,  schon  ivdhrend  dieser  antisyphilitischen  Behandlung  Riicksicht  auf  die 
moglichen  Folgen  des  Leidens  fiir  das  Nervensystem  zu  nehnien,  und  dieselbe 
durch  geeignete  MaBnahmen,  die  zur  Kraftigung  und  zum  Schutze  des  Nerven- 
systems  dienen,  zu  erganzen,  wird  erst  eine  weitere  reiche  Erfahrung  lehren 
kbnnen ; ich  werde  diese  MaBnahmen  sofort  noch  zu  erwahnen  haben. 

V orerst  will  ich  nur  noch  darauf  hinweisen,  wie  wichtig  fiir  unseren  Zweck  auch 
die  Prophylaxe  der  Syphilis  selbst  ist:  je  weniger  Syphilis  in  der  Bevolkerung, 
desto  weniger  Tabes  — das  ist  selbstverstandlich.  Aber  es  ist  liier  nicht  meine 
xUifgabe,  auf  diese  Dinge,  auf  die  Kegelung  und  Uberwachung  der  Prostitu- 
tion, Belehi'ung  der  beteiligten  Kreise,  sorgfaltigere  und  strengere  Behand- 
lung der  Syphilitischen  in  den  Krankenhausern,  etwaige  strafrechtliche  Ver- 
folgung  gewissenloser  tibertragung  der  Krankheit  auf  Gesunde  und  andere 
prophylaktische  MaBregeln  einzugehen;  leider  kann  ich  mich  des  Eindrucks 
nicht  erwehren,  daB  auf  dicsem  Gebiete  die  offentliche  Hygiene  und  die  staat- 
liche  Fiirsorge  fiir  die  Gesundheit  der  Volksgenossen  weit  hinter  der  ihnen 
gestellten  Aufgabe  zuriickbleiben  und  vielfach  nach  ganz  anderen  als  sanitats- 

^ Four.nier,  Enquete  sur  la  pretendue  action  tabetogene  du  traiteraent  mercuriel  etc. 
Gaz.  hebdomad,  de  M6d.  et  de  Chir.  1891.  p.  606. 

Krb,  Gesammelte  Abhandl ungen. 
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polizeilicluMi  GruiulsatzcMi  verfahren.  Es  ware  wohl  Zeit,  da6  in  dieser  Rich- 
tiing  oininal  eiiio  griindliclie  Wandluiig  eintriite! 

Aber  mit  dor  Behandliing  dor  Syphilis  allein,  meine  Herron,  ist  es  nicht 
gonug!  AVir  liabon  noch  oino  ganze  Roilie  von  anderen  Scliadlichkeiten  kennen 
gelornt,  froilicli  auch  zii  gleiclier  Zeit  orfahren,  da6  diesclben  jasl  nur  bei  fruher 
Syphilitischen  ihro  Wirksamkeit  cntfalten;  also  diese  besonders  mussen  vor 
dioson  Scliadlichkeiten  gewarnt  und  behiitct  werden,  damit  sie  nicht  spater 
Tabes  bokomnien.  Ganz  besonders  gilt  dies  fiir  diejenigen  Individuen,  welche 
etwa  cine  hereditdre  neuro'pathische  Belastung  zeigen,  oder  eine  erworbene  Ner- 
vositdt  bcsitzen;  ihre  Zahl  ist  ja  in  unseren  tagen  auBerordentlich  groB.  Hier 
haben  Sie  alien  Grund,  die  betreffenden  syphilitisch  gewordenen  Individuen 
zu  warneii  und  ihnen  einziipriigen,  daB  sie  sich  zu  hiiten  haben  zunachst  vor 
alien  groBen  und  ofter  wiederholten  Erlcdltungsscliddliclikeiten,  daB  sie  sich 
nicht  leichtsinnig  und  ohne  Not  — etwa  auf  der  Jagd,  bei  Bergtouren,  beim 
Wassersport,  bei  forcierter  Anwendung  der  Hydrotherapie  {N aturheilver- 
fahren!!),  bei  verschiedenen  Berufsarten  — • solchen  aussetzen;  weiterhin 
ebenso  vor  Mrperlichen  Strapazen  und  tJberanstrengungen  (auf  der  Jagd,  beim 
Berg-  und  Rudersport,  Radfahren  usw.),  ferner  noch  mehr  vor  sexuellen  Ex- 
zessen,  aber  ebenso  auch  vor  Exzessen  im  Alkohol-  und  Tabakgenuji;  weiterhin 
auch  — so  weit  dies  moglich  — vor  Traumen,  und  endlich  ganz  besonders 
vor  jenen  Strapazen  und  tJberanstrengungen  des  Nervensystems,  wie  sie  mit 
iibermdpiger  geistiger  und  Berufsarbeit,  mit  Geniutsbeioegungen  und  starken 
Aufregungen  jeder  Art  verkntipft  sind. 

Ich  will  noch  hinzuftigen,  daB  wohl  auch  vor  dem  Gebrauch  heifter  Bdder 
und  Dampfbdder,  wie  sie  ’vdelfach  in  der  Therapie  der  Syphilis  iiblich  sind,  zu 
warnen  ist,  und  daB  man  sich  auch  daran  erimiern  moge,  daB  die  Influenza 
eine  Schadlichkeit  ist,  welche  gelegentlicli  den  Ausbruch  der  Tabes  herbei- 
zufiihren  scheint. 

Jedenfalls  haben  Sie,  meine  Herren,  dies  alles  Ihren  Klienten  griindlich 
oinzuscharfen  und  sie  liber  die  moglichen  Folgen  ihres  Leichtsinns  zu  belehren. 
Freilich  wird  dabei  nicht  immer  etwas  zu  erreichen  sein;  denn  der  Menscli  ist 
zukiinftigen  Gefahren  gegeniiber  ja  oft  unglaublicli  sorglos;  besonders  die 
Jugend  und  das  kraftige  Mannesalter  werden  sich  nur  schwer  dazu  bestimmen 
lassen,  die  Lebensgewohnheiten  eines  alteii  AA'^eisen  anzunehmen,  so  lange  das 
Geftihl  der  Kraft  und  Gesundheit  noch  nicht  gestort  ist.  Immerhin  werden  Sie 
aber  doch  manchen  Menschen  dadurch  vor  Schaden  bewahren  konnen. 

Bei  nervos  Belasteten,  die  das  Ungkick  gehabt  haben.  Syphilis  zu  erwerben, 
werden  Sie  alles  zu  tun  haben,  um  ihrer  nervosen  Schwache  entgegenzuwirken : 
durch  verniinftige  Lebensweise,  all jahiiic lies  Ausspannen  aus  dem  Beruf, 
eine  AAhsserkur,  Gebirgsaufenthalt,  Gebrauch  von  Tonicis  oder  auch  von 
Bromsalzen  bei  besonders  erethischen  Naturen.  In  dieser  Hinsicht  fallt  dem 
Hausarzt  manche  dankbare  Aufgabe  zu. 

IL 

Bei  der  Besprechung  der  Indicatio  causalis  stoBen  wir  natiirlich  zunachst 
auf  die  ungemein  wichtige  Frage,  ob  bei  denjenigen  Tabischen,  die  fruher  Syphi- 
lis gehabt  haben  — und  das  ist  ja  weitaus  die  groBte  Zahl  derselben  — , eine 
antisyphilitische  Therapie  anzuordnen  sei  oder  nicht. 

Ein  fUichtiger  Ruckblick  auf  die  Atiologie  der  Tabes  zeigt  Ihnen  ja  ohne 
weiteres,  meine  Herren,  daB  die  Syphilis  zweifellos  die  wichtigste  und  haufigstc 
Ursache  derselben  ist;  und  daB  der  Zeit  ihrer  Entwicklung  nacli  die  Tabes 
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eilie  Erkraiikung  ist,  welche  dem  sog.  tertiaren  Stadium  der  Syphilis  angehdrt; 
ob  sic  wirklich  eine  eigentliclie  tertiare  Manifestation  der  Syphilis  darstellt, 
ist  ja  noch  strcitig. 

Nach  der  jetzt  herrschenden  Anschauung  ist  sie  wohl  als  eine  toxisch- 
degenerative  Erkraidamg  zu  betrachtcn,  welche  von  Stoffwechselprodukten 
herriihrt,  die  anf  die  Anwesenheit  des  syphilitischen  Virus  im  Korper  zuriick- 
zufiihren  sind  (Syphilotoxine).  Der  chronische  und  progressive  Charakter  des 
Leidens  spricht  dock  wohl  dafiir,  daB  diese  Toxine  bestandig  vorhanden  und 
in  Wirksamkeit  sind,  oder  daB  sie  wenigstens  schubweise  imnier  neu  erzeugt 
werden.  Sie  niiissen  also  irgendwo  herkommen,  irgendwo  im  Organismus 
mag,  do  Oder  dort,  ein  Krankheitsherd  persistieren,  der  das  Virus  enthalt  und 
die  Toxine  liefert,  die  immer  von  neueni  in  das  Blut  und  in  die  Gewebssafte 
gelangen. 

Jedenfalls  ist  diese  Anschauung  naheiiiegend  und  plausibler  als  jeiie,  welche 
eines  solchen  bleibenden  Ki'ankheitsherdes  entraten  zu  konnen  glaubt  und  auf 
alleiiei  geheimnisvolle  chemische  Kontaktwirkungen  rekurriert,  die  — einmal 
ausgelost  — sich  nun  endlos,  jahrzehntelang  ohne  weiteren  neuen  AnstoB  fort- 
spinnen. 

Mag  man  aber  die  Sache  ansehen,  wie  man  will,  so  besteht  entweder  die 
Indikation,  die  vorliegenden  tertiaren  Manifestationen  der  Syphilis  selbst  zu 
bekampfen,  — was  ja  bei  anderen  derartigen  Manifestationen  mehr  oder 
weniger  leicht  gelingt  — oder  doch  die  anzunehmenden  restierenden  Ki’ank- 
heitsherde  so  weit  unschadlich  zu  machen,  daB  die  weitere  Einfuhr  von  To- 
xinen  in  den  ubrigen  Organismus  sistiert  und  verhiitet  wird.  Denn  die  Erfah- 
rung  mit  anderen  Giften,  die  ahnliche  degenerative  Wirkungen  am  Nerven- 
system  entfalten,  lehrt,  daB  mit  dem  Aufhoren  weiterer  Zufuhr  derselben  (so 
z.  B.  bei  Alkohol,  Blei,  Arsenik,  Ergotin  usw.)  diese  Wirkungen  aufhoren 
konnen  und  haufig  aiich  wirklich  aufhoren  und  sich  wieder  ausgleichen. 

Wir  miissen  endlich  beriicksichtigen,  meine  Herren,  daB  — wie  neuere  Er- 
fahrungen  in  wachsender  Zahl  lehren  — haufig  noch  nebeii  den  speziell  tabi- 
sclien  Veranderungen  sich  auch  unzweifelhaft  tertiar-syphilitische  (gumniose) 
Manifestationen  an  der  Pia  spinalis,  den  GefaBen,  in  der  Kuckenmarksubstanz 
selbst,  wohl  auch  im  Gehirn  finden,  bei  welchen  iiber  die  Notwendigkeit  und 
Mitzlichkeit  einer  antisyphilitischen  Behandlung  nirgends  ein  Zweifel  besteht. 

Nach  diesen  Erwagimgen  kann  es  nicht  wohl  zweifelhaft  erscheiiien,  daB 
unsere  eingangs  gestellte  Frage  zu  bejahen  ist:  hei  Tahischen,  die  friiher  sy- 
philitisch  geivesen  sind,  ist  die  Vornahme  einer  antisyphilitischen  Therapie  in- 
diziert.  Dies  ist  die  logische  Konsequenz  der  entwickelten  Anschauungen, 
die  ja  zum  Teil,  wie  nicht  zu  leugnen  ist,  auf  hypothetischen  Gnindlagen  be- 
ruhen’-. 

Die  Berechtigung  aber,  diese  Anschauung  in  die  Praxis  zu  iibertragen, 
kann  deshalb  nur  auf  dem  beruhen,  was  uns  die  klinische  Erfahrung  lehrt, 
einerseits  dariiber,  ob  die  Erfolge  der  antisyphilitischen  Therapie  bei  Tabes 
unzweifelhafte  und  befriedigende  sind,  andererseits  aber  auch  dariiber,  ob 


1 Es  ist  eigentlich  selbstverstiindlicli,  daB  bei  Tabisclien,  die  nielit  syphilitisch  gewesen 
sind,  auch  keine  Indikation  zur  Vornahme  einer  spezifischen  Therapie  vorliegt.  Ich  habe 
auch  nie  etwas  anderes  gesagt;  gleicliwohl  wird  falschlicher  Weise  behauptet,  daB  ich  seiner- 
zeit  (1879—1881)  empfohlen  hatte,  in  jedem  Fade  von  Tabes,  gleichviel  ob  Lues  vorausge- 
gangen  sei  oder  nicht,  eine  antisypliilitische  Beliandlung  einzuleiten.  Das  ist  vollkommeii 
unwahr:  ich  habe  stets  nur  von  Tabisclien,  die  friilier  mfiziert  geivesen,  gesprochen.  June 
Angabe,  die,  wie  ich  glaube,  zuerst  in  der  NAKCEuschen  Dissertation  (1887)  auftauchte,  ist 
also  eine  freie  Erfindung  dieses  oder  Lrgend  eines  anderen  Herrn. 
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(li('sc  Beluuulliing  iiiclit  otwa  tlirekt  Schaden  hringt  und  die  Gel'ahr  der  Ver- 
schlinimening  dcs  an  sich  sclioii  so  schwercn  Leidens  mit  sich  I'iilirt. 

In  bezng  auf  den  ersteren  Piinkt  gcbe  icli  oline  Zdgern  zu,  da6  unsere 
l)islierigen  Erfalirungen  iit)er  den  Niitzen  der  antiluetischen  Tlierapie  bei  der 
Tabes  keineswegs  glanzende  und  jedenbdls  nicht  sehr  befriedigende  sind. 

Es  verlolint  sich  nicht,  hier  aui'  alle  AuBerungen  der  verschiedenen  Autoren 
iiber  dicscn  Punkt  genauer  oinziigelien.  DaB  die  Gegner  der  Anschauung 
von  dem  Zusamnicnhang  zwisclien  Syphilis  und  Tabes  gerade  die  Erfolglosig- 
keit  der  spezifischen  Therapic  bei  der  letzteren  stets  als  ein  Hauptargument 
fiir  ihrc  Meinung  angefiihrt  haben,  ist  bekannt;  eine  besondere  Geneigtheit 
fill'  dicse  Therapie  oder  gar  cine  erliebliche  Ausdauer  bei  derselben  wird  man 
bei  ihnen  allerdings  kaum  voraussetzen  dtirfcn;  aber  auch  die  Anhanger  jener 
Ansicht  sind  vielfach  zu  ahnlichen  Ergebnissen  gekommen  und  gerade  die 
eifrigsten  Vertreter  derselben  haben  ihre  Enttauschung  in  dieser  Beziehung 
offen  bekannt:  so  sagt  Fournier,  daB  selbst  eine  energische  antisyphilitische 
Behandlung  bei  der  Tabes  nur  ganz  vereinzelte  wirkliche  Heilungen,  und  diese 
nur  bei  Fallen,  wo  die  Ki’ankheit  in  ihren  allerersten  Stadien  sozusagen  iiber- 
rascht  wird,  herbeifiihre;  daB  sie  bei  etwas  vorgeschrittenem  Leiden  nur  die 
Moglichkeit  einer  Beschrankimg  und  des  Stillstandes,  aber  nicht  der  Heilung 
biete,  und  endlich  bei  aiisgesprochener  Ataxie  ganzlich  ohnmachtig  sei;  und 
Moebius  hat  sich  wiederholt  dahin  geauBert,  daB  die  antisyphilitische  Therapie 
bei  der  Tabes  iiberliaupt  nichts  ntltze  und  auch  nichts  niitzen  konne. 

Von  anderer  Seite  sind  aber  giinstigere  und  zum  Teil  sogar  uberrascheiid 
gute  Erfahrungen  mitgeteilt  worden  (so  z.  B.  von  Rumpf,  Reumont,  Schuster, 
Schulz,  0.  Berger,  G.  Mayer,  Landesberg,  Kowalewsky,  Fournier 
selbst,  von  Dieulafoy,  Sachs,  Gittermann  usw.),  und  meine  eigenen  jetzt 
schon  recht  zahlreichen  Erfahrungen  spreclien  entscliieden  melu’  zugunsteii 
einer  antisyphilitischen  Therapie.  Wemi  ich  auch  freilich  von  glMzendeii 
Oder  sicheren  Heilerfolgen  ebensowenig  bericliten  kann,  wie  andere,  so  habe 
ich  doch  in  so  vielen  Fallen  Besserungen  und  Stillstand  des  Leidens  eintreten 
sehen,  in  einzelnen  auch  die  Ki'anken  wenigstens  fiir  ihr  subjektives  Befinden, 
ihi’e  Leistungsfahigkeit  und  Lebensfreudigkeit  so  weit  wiederhergestellt,  daB 
das  ein  sehr  erheblicher  Erfolg  geiiannt  werden  muB. 

Ich  habe  einen  groBen  Teil  meiner  eigenen  Beobachtungen  durch  Herrn 
Kollegen  Dinkler’^  mitteilen  und  bearbeiten  lassen:  so  weit  aus  denselben 
bei  der  Schwierigkeit  solcher  therapeutischer  Erfahrungen,  der  Kompliziert- 
heit  der  Verhaltnisse,  der  meist  vorhandenen  Kombination  mit  anderen  thera- 
peutischen  Eingriffen  Schliisse  gezogen  werden  kdnnen,  sind  sie  von  Dinkler 
in  seiner  Ai'beR  niedergelegt,  und  lassen  sich  kurz  dahin  zusammeiifassen,  daB 
von  irgend  einer  schadlichen  Einwirkung  der  Kur  so  gut  wie  uie  cUe  Rede 
war,  daB  in  der  grojien  Mehrzalil  (nahezu  6/7)  der  Fdlle  eine  mehr  oder  weniger 
deutliche  und  weitgehende  Besserung  des  Leidem,  in  den  iibrigen  weder  ein 
positive!’,  noch  ein  negative!’  Effekt  der  Behandlung  eintrat. 

Seitdem  habe  ich  noch  eine  ganze  Reihe  weiterer  Erfahrungen  gesammelt, 
welche  lediglich  das  vorstehende  Resultat  besthtigt  und  meine  Uberzeugung, 
daP  die  antisyphilitische  Behandlung  in  vielen  Fallen  von  Tabes  entschieden 
von  Nutzen  sei,  noch  mehr  befestigt  haben.  Vielleicht  triigt  die  Art,  wie  diese 
Behandlung  jetzt  durchgefuhrt  und  mit  anderen  Behandlungsmethoden  kom- 
l)iniert  bzw.  alternierend  angewendet  wird,  einiges  zu  diesem  Ergebnis  bei. 

1 M.  Dinkler,  Uber  die  Berechtigung  und  Wirkung  der  Quecksilberburea  bei  Tabes 
dorsalis.  Berl.  klin.  Woch.  1893.  Nr.  15. 
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Ich  muB  daraiif  verzichten,  liier  ausfiihrlicliere  Belcge  in  Form  der  einzelnen 
Krankengescliichtcn  mitzuteilen.  Es  sei  niir  knrz  erwahnt,  daB  ich  bei  ver- 
schiedenen,  von  Dinkler  (1.  c.)  mitgctcilten  Kranken  ein  Fortbestehen  der 
crzielten  Besserimg  diircli  langcre  Jahre  konstatieren  konnte;  daB  ich  wieder 
in  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  diirch  eine  oder  mehrere  Hg-Kuren  — in 
Verbindung  mit  Nauheim  odor  Rehme,  mit  tonisierenden  Nachkuren  usw.  — 
sehr  erhebliche,  in  mehreren  Fallen  eine  an  Heilung  grenzende  Besserung 
erzielt  habe;  daB  z.  B.  bei  einem  Offizier  mit  frischer  Tabes  durch  eine  ein- 
nialige  Kur  eine  so  vollstandige  Wiederherstellung  erfolgte,  daB  er  jetzt  seit 
3 Jahren  seinen  Dienst  als  Kompagniechef  ohne  jede  Stoning  versieht,  daB 
ebenso  bei  einem  Kavallerieoffizier  durch  eine  einmalige  groBere  Hg-Kur  eine 
nun  seit  2 Vg  Jahren  andauernde  vollkommene  Dienstfahigkeit  erreicht  wurde ; 
daB  ich  sogar  in  einem  ganz  veralteten,  chronischen  Falle  mit  hochgradiger 
Ataxie  durch  eine  Hg-Kur  (und  Galvanisieren)  eine  so  erhebliche  Besserung 
erzielte,  daB  der  Ki'anke  wieder  ohne  Diener  langere  Strecken  gehen  lernte. 
DaB  sind  doch  unzweifelhaft  sehr  beachtenswerte  Erfolge!  Natiirlich  steht 
denselben  auch  eine  Reihe  von  unbedeutenden  oder  MiBerfolgen  gegentiber. 

Die  andere  Frage,  ol  die  spezifisclie  Behandlung  der  Tabes  etwa  Sehaden 
hinge  und  geradezu  das  Leiden  verschlimmere,  kann  ich  auf  Grund  meiner 
sehr  reichen  Erfahrung  dariiber  mit  voller  Bestimmtheit  verneinen.  Es  ist  mir 
vollkommen  unbegreiflich,  wie  manche  Beobachter  zu  der  Ansicht  kommen 
konnten,  daB  die  Hg-Behandlung  bei  der  Tabes  direkt  Sehaden  und  das  Leiden 
zu  rascherem  Fortschreiten  bringen  konne. 

Ich  habe  von  einer  vorsichtig,  mit  alien  Kautelen  geleiteten  Hg-Kiir  so 
gut  wie  niemals  einen  nenneswerten  Sehaden  bei  Tabes  eintreten  sehen,  jeden- 
falls  nicht  mehr  und  nicht  haufiger,  als  man  dies  auch  sonst  bei  der  Hg-Be- 
handlung  der  sekundaren  und  tertiaren  Syphilisformen  sieht  und  als  es  durch 
die  Intoleranz  einzelner  Ki'anken  gegen  das  Mittel  bedingt  ist.  Im  Gegenteil: 
— fast  immer  haben  die  Ki'anken  das  Mittel  vortrefflich  ertragen,  sich  dabei 
wohl  gefiihlt,  ein  besseres  Aussehen  und  Gewichtszunahme  dargeboten;  auch 
hierfiir  sind  vollgilltige  Beweise  in  der  DiNKLERSchen  Ai'beit  niedergelegt  und 
man  braucht  dabei  nicht  einmal  auf  den  Fall  2 dort  (der  es  iibrigens  imter- 
dessen  auf  liber  6000  g Ung.  einer.  ohne  ersichtlichen  Nachteil  gebracht  hat) 
besonderes  Gewicht  zu  legen.  Jedenfalls  ist  die  Behauptung,  da/3  die  Hg- 
{ivie  auch  die  Jodkali-) Behandlung  bei  der  Tabes  gefcihrlich  und  schddlich  sei, 
vollkommen  unbegrilndet. 

Trotz  dieser  anscheinend  ganz  klar  liegenden  Verhaltnisse  darf  man  sich 
aber  doch  allerlei  Erwagungen  liber  die  Moglichkeit  einer  giinstigen  Beeinflussung 
des  tabischen  Prozesses  durch  eine  spezifische  Behandlung  nicht  verschlieBen. 
Zunachst  ist  es  durchaus  nicht  ganz  sicher,  daB  auch  hier  gilt : wcessante  causa 
cessat  effectuscc,  d.  h.  daB  mit  der  Sistierung  der  Zufuhr  neuer  Toxine  der 
krankhafte  ProzeB  nun  ohne  weiteres  zum  StiUstand  komnie  oder  gar  abheile ; 
solche  degenerativen  Vorgange  konnen,  einmal  in  Gang  gesetzt,  langsam 
weiterschreiten,  auch  wenn  ihre  auslosende  Ursache  entfernt  ist;  sehen  wir 
doch  auch  bei  anderen,  notorisch  toxischen  Degenerationen  und  Erkrankungen 
nicht  selten  das  Aufhoren  neuer  Giftzufuhren  ohne  sichtlichen  EinfluB  auf  den 
Verlauf  des  Lcidens:  ich  erinnere  nur  an  die  neuritischen  Prozesse  und  die 
GefaBdegenerationen  beim  chronischen  Alkoholismus,  oder  an  das  Fortbestehen 
der  Lahmungen  und  das  Weitererscheinen  der  chronischen  interstitiellen 
Nephritis  bei  der  Bleiintoxikation  u.  a.  mehr.  Das  kann  auch  bei  der  Tabes 
so  sein! 

Weiterhin  ist  zu  erwiigen,  daB  unsere  Therapie  die  Tabes  doch  meist  erst 
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ill  einem  Stadium  trift't,  wo  schoii  cine  groBcre  Anzahl  von  Nervenbahncn 
dcr  degenerativcn  Atrophic  verfallen  und  geradczu  zerstort  ist;  auf  cine  Re- 
stitution dersolben  ist  kaiiin  zu  rcchnen,  wissen  wir  doch,  dab  gerade  im  zen- 
tralen  !Nervcnsysteni  cine  wirklichc  Regeneration  degenerierter  Nervenbahncn 
zu  den  groBton  Soltenheiten  gehort,  von  viclen  geradezu  als  unmoglich  bezeich- 
net  wird.  Wir  diirJ'en  also  im  besten  Falle  nur  hoffen,  das  Weiterschreiten  des 
Prozesses  auf  noch  unbeteiligte  Nervenbahncn  zu  verhiiten,  und  muBten  die 
bereits  ergriffenen  ilirem  Schicksal  uberlassen. 

Wemi  wir  endlich  noch  erwagen,  daB  in  einem  Teil  der  Falle  doch  wohl 
auch  eine  dem  Nervensystem  immanente  — etwa  hereditar  iibertragene  oder 
sonstwie  crworbene  — Tendenz  zu  progressiver  chronischer  Degeneration  vor- 
handen  ist  ( — die  vielleicht  geradezu  die  Lokalisation  der  syphilitischen 
Degeneration  in  gewissen  Nervenbahnen  determinierte  — ) und  daB  diese  das 
Weiterschreiten  des  Prozesses  bestimmt;  wenn  wir  bedenken,  daB  neben  der 
Lues  auch  haufig  noch  andere  weiterwirkende  Schadlichkeiten  vorhanden  sind, 
so  wird  es  uns  klar  werden,  daB  alien  diesen  Dingen  gegeniiber  die  Wirkungs- 
weise  unserer  Therapie  eine  sehr  beschrankte  sein  muB,  Wir  diirfen  also  von 
vornherein  imsere  Erwartungen  nicht  allzuhoch  spannen  und  diirfen  uns  gar 
nicht  so  sehr  wundern,  wenn  die  so  oft  beklagte  Nutzlosigkeit  der  antisyphili- 
tischen  Therapie  bei  der  Tabes  wii’klich  existiert. 

Dieselbe  ist  ja  auch  bei  anderen  tertiar-syphilitischen  Affektionen  nur  aUzu 
oft  vorhanden,  und  die  gliicklichen  therapeutischen  Ulusionen,  in  welchen  man 
sich  auf  Grand  der  glanzenden  Erfolge  der  Hg-  und  Jodtherapie  bei  gummosen 
Haut-  und  Rachenaffektionen  auch  in  bezug  auf  alle  tertiaren  Manifestationeu 
zu  wiegen  pflegt,  sind  leider  langst  zerstort  dm'ch  die  MiBerfolge,  welche  sehr 
haufig  auch  die  sorgfaltigste  Behandlung  bei  syphilitischen  GefaBerkrankungen, 
bei  Hirnsyphilis,  Lebersyphilis  usw.  zu  verzeichnen  hat. 

Nach  alien  diesen  Erwagungen  scheinen  mir  die  folgenden  Siitze  iiber  die 
spezifische  Therapie  der  Tabes  der  vorsichtigste  Ausdruck  des  gegenwartigen 
Standes  unseres  Wissens  zu  sein:  dieselbe  ist  in  weitaus  den  meisten  Fallen 
absolut  unsehddlieh;  sie  ist  in  einer  ziemlich  groBen  Zahl  von  Fallen  von  un- 
zweijelliafiem,  in  vereinzelten  Fallen  sogar  von  sehr  erheblichem  Nutzen,  und  in 
vielen  Fallen  wenigstens  nicht  ohne  Nutzen;  ein  gewisser  und  nicht  ganz  unbe- 
trachtlicher  Rest  bleibt  freilich  noch  ubrig,  bei  welchem  ein  sichtlicher  Erfolg 
nicht  eintritt. 

Die  SchluBfolgerung,  die  sich  hieraus  ergibt,  scheint  mir  vollkommen  klar : 
bei  Tabes  mit  vorausgegangener  Syphilis  ist  im  allgemeinen  eine  antisyphilitische 
Therapie  indiziert.  Aber  fiir  jeden  einzelnen  Fall  ist  diese  Indikation  besonders 
zu  priifen  und  wird  je  nach  der  Individualitat  eine  starkere  oder  leisere  Betonung 
erfaliren  miissen,  unter  Umstanden  auch  ganz  in  WegfaU  kommen. 

Im  speziellen  werden  sich  fiir  die  spezifische  Behandlung  mit  geniigender 
Bestimmtheit  empfehlen ; 

1.  alle  ganz  frischen  Falle,  in  den  ersten  Anfangsstadien  der  Tabes,  bei 
welchen  die  Syphilis  noch  nicht  gar  zu  weit  zuriickliegt; 

2.  alle  Falle,  in  welchen  etwa  noch  floride  Symptome  der  Syphilis  sonstwo 
im  Korper,  an  Haut,  Schleimhauten,  Knochen  etc  vorhanden  oder  welche 
etwa  mit  den  Symptomen  einer  cerebralen  oder  meningealen  Syphilis 
kompliziert  sind; 

3.  diejenigen  Falle,  in  welchen  frilher  nur  eine  ganz  ungenilgende  Behand- 
lung der  Syphilis  stattgefunden  hat. 

Bei  schon  sehr  vorgcschrittener  IG’ankheit,  mit  ausgesprochencr  Ataxie, 
in  Fallen,  welche  schon  wiederholte  und  lange  fortgesetzte  spezifische  Kuren 
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gemacht  habeii,  werden  Sic  natiirlich  zurilckhaltender  sein  und  sich  nur  nach 
sorgfal tiger  Erwagung  aller  Verhiiltnisse  zur  Instituicrimg  einer  Hg-Behand- 
lung  entsclilieBen;  so  z.  B.  bei  noch  andauerndem  Fortschreiten  des  Leidens, 
bed  frischcren  Nachschiiben  dessclbcn,  wenn  friiherc  ahnliche  Kuren  sich  niitzlich 
erwieseii  haben  usw.  — Bei  gutem  Ernahrungsziistande  der  Ki’anken  kbnnen 
Sie  — bei  der  notorischen  Unschiidliclikeit  einer  gut  geleiteten  Hg-Kiu-  — 
wold  auch  eiiien  Versueh  mit  derselben  wagen,  der  aber  in  ausgiebiger  Weise 
gemacht  werden  muB.  Ich  habe  gesehen,  daB  selbst  in  Fallen,  die  vorher  ohne 
Nutzen  spezifisch  behandelt  worden  waren,  spater  mit  einer  Hg-Kur  noch 
erheblicher  Erfolg  erzielt  wurde. 

Kontraindiziert  dagegen  scheint  mir  die  antisyphilitische  Therapie  haupt- 
sachli'ch  in  alien  schon  sehr  veralteten  und  vorgeschrittenen  Fallen,  bei  sehr 
heruntergekomnienen,  kachektischen  und  dyspeptischen  Ki’anken,  bei  solchen, 
deren  friihere  Infektion  sehr  weit  zuriickliegt,  oder  die  schon  wiederholte  ener- 
gische  Kuren  ohne  Erfolg  gewacht  haben,  endlich  bei  Ki'anken,  welche  Into- 
leranz  gegen  Hg  und  JKa  zeigen. 

Bei  der  WaJil  der  BeJiandlungsmethoden  kbnnen  wir  nicht  anders  verfahren, 
als  auch  soiist  bei  der  Bekampfung  tertiarer  Syphilisformen.  Es  ist  wohl  bei 
dem  heutigen  Stande  der  Syphilistherapie  nicht  zweifelhaft,  daB  hier  die  Be- 
handlung  mit  Hg  in  erster  Linie  steht,  daB  aber  daneben,  besonders  fiir  ge- 
wisse  Formen,  auch  das  Jodkalium  eine  hervorragende  Stelle  einnimmt. 

Von  den  Einverleibungsmodis  des  Hg  scheint  mir  noch  immer  die  richtig 
geleitete  Schmierkur  weitaus  den  Vorzug  zu  verdienen;  ich  weiB  ja,  daB  man 
auch  die  innere  Darreichung,  daB  man  subkutane  Injektionen  von  Sublimat 
Oder  von  den  schwerlbslichen  Hg-Verbindungen  machen  kann;  aber  die  Ge- 
fahren,  welche  die  letzteren  mit  sich  bringen,  haben  bereits  ein  a%emeines 
MiBtrauen  gegen  sie  hervorgerufen,  sie  kbnnen  also  auBer  Betracht  bleiben; 
von  der  inneren  Applikation  habe  ich  sehr  haufig  Stbrungen  der  Verdauung 
und  aUgemeinen  Ernahrung  bei  sehr  ungeniigender  Wirkung  gesehen,  und  bei 
den  Sublimatinjektionen  habe  ich  wiederholt  erlebt,  daB  sie,  trotz  langerer 
energischer  Adwendung  von  anderer  Seite,  ohne  jede  Wirkung  blieben,  wahrend 
dann  eine  nachfolgende  Inimktionskur  erfolgreich  war ; ich  habe  deshalb  keine 
Veranlassimg  gehalbt,  sie  zu  versuchen.  Ich  wende  fast  aussclilieBlich  die  In- 
unktionskur  an,  in  inaBigen  Dosen  (4 — 6 g Ung.  einer.  taglich),  mit  alien  Kau- 
telen:  sorgfaltigster  Mundpflege,  Badern  von  26 — 27°  K,  selu’  guter  Ernahrung, 
reichlichem  LuftgenuB  usw.  ^ ; das  wird  von  den  Ki'anken  fast  durchweg  gut 
ertragen,  sie  sehen  besser  aus,  nehmen  an  Gewicht  zu  und  es  tritt  fast  niemals 
Stomatitis  oder  Diarrhbe  ein;  ich  lasse  soldier  Einreibungen  — je  nach  den 
Umstanden  und  der  Individualitat  des  Falles  — 30 — 40,  manchmal  auch  50 
bis  60  hintereinander  machen. 

Dann  folgt  unter  alien  Umstanden  eine  Pause,  die  mehr  oder  weniger 
lang  sein  darf  (4 — 12  Monate)  und  die  ich  jetzt  gewbhnlich  mit  einem  allgemein 
tonisierenden  Verfahren  — Gebirgsluft,  leichte  Wasserkur,  besonders  Verab- 
reichung  von  Halbbadern  von  24 — 18°  R,  innerlicher  Darreichung  von  toni- 
sierenden Pillen  (Ferr.  lact.,  Extr.  chin,  aqu.,  Extr.  nuc.  vom.  usw.),  elek- 
trische  Behandlung,  eventuell  auch  eine  Badekur  in  Nauheim  oder  Retime  — 
ausfiillen  lasse.  Es  scheint  mir  dies  von  besonderer  Wichtigkeit  zu  sein  und 
Sie  werden  meist  erst  nach  Absolvierung  der  Hg-Kur  durch  diese  Nachkuren 


1 Ob  eventuell  noch  gleichzcitig  eine  Trinkkur  mit  Schwefelwasser  oder  iihnlichem 
mit  Nutzen  hinzuzufiigen  ware,  wie  es  Reumont  und  Mayer  (Aachen)  empfehlen,  muB  ich 
dahingestellt  sein  lassen.  Die  Aachencr  Erfahrungen  sprechen  dafur. 
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tlio  giiiistigo  Wirkiing  voll  liervortroten  selien.  J)as  ist  ja  aucli  l)ci  den  Vorstel- 
hmgen,  die  wir  iins  i\ber  die  Wirkungsweisc  des  Hg  machen  kdnnen,  vollkom- 
men  selbstverstandlich:  das  Hg  soil  die  gnindlegende  Sehadlichkeit  beseitigen, 
dadiirch  das  Weitersclireiten  des  Lcidens  verhuten  und  die  Regeneration  der 
gescliadigten  Nervenbahnen  erleichtern  und  nidglich  machen.  Die  Hg-Kur 
soil  eigentlich  niir  den  Boden  bereiten  fiir  die  bessere  und  sicherere  Wirkung 
der  iibrigen  Heilniittel,  mit  welchen  wir  die  Krankheit  direkt  bekampfen;  es 
ist  also  gar  kein  spezil'isches  Mittel  gegen  die  Tabes  selbst,  sondern  nur  gegen 
deren  Ursaclie!  Und  so  diirfen  weder  Sie  selbst,  meine  Herren,  schon  wdhrend 
der  Hg-Kur  eine  auffallende  direkte  Besserung  erwarten,  noch  auch  dieselbe 
den  lU’anken  in  Aussiclit  stellen,  sonst  werden  Enttauschungen  nicht  aus- 
bleiben.  Sie  miissen  also  darauf  vorbereitet  sein,  da6  der  hauptsachlichste 
Teil  der  Besserung  erst  nachkommt;  das  ist  sehr  wichtig. 

Nicht  selten  lasse  ich  auch  die  Hg-Kur  gleich  mit  einer  Badekur  verbinden; 
daB  dies  in  Aachen  in  ganz  besonders  zweckmaBiger  Weisc  geschieht,  ist  be- 
kannt;  Sie  miissen  nur  die  Tabeskranken  davor  bewahren,  daB  die  dort  sehr 
beliebtcn  hei/^en  Bader  angewendet  werden;  gchen  Sie  nicht  iiber  26 — 27°  R 
hinaus!  — Aber  auch  in  Rehme  und  Nauheim  lasse  ich  oft  derartige  Hg-Kuren 
mit  dem  vorsichtigen  Gebrauch  der  Bader  verbinden,  und  das  wird  meist 
ganz  vortrefflich  ertragen;  natiiiiich  konnen  Sie  das  aber  auch  in  Wiesbaden 
Oder  Baden-Baden,  in  Baden  i.  Aargau  oder  Baden  b.  Wien,  in  Nenndorf 
und  anderen  Schwefelbadern,  in  verschiedenen  Solbadern,  sehr  gut  auch  in 
gut  geleiteten  Nervenheilanstalten,  in  Kliniken  und  Sanatorien  machen  lassen, 
und  eventuell  auch  noch  anclere  von  den  spater  zu  nennenden  Heilmitteln 
(z.  B.  faradische  Pinselung,  galvanische  Behandlung,  Hydrotherapie,  Gym- 
nastik.  Suspension  u.  dgl.)  damit  verbinden. 

Dagegen  ist  ganz  entschieden  davor  zu  ivarnen,  daB  die  Kranken  eine  solche 
Schmierkur  etwa  nur  nebenher,  wdhrend  ihrer  Berufstdtigkeit,  sozusagen  am- 
bulatorisch  abmachen.  Das  wird  in  der  Regel  schlecht  ertragen,  nutzt  gar 
nichts  und  ist  nur  geeignet,  das  Heilverfalu’en  zu  disla’editieren. 

Wann  und  wie  oft  diese  Kur  zu  wiederholen  ist,  dariiber  lassen  sicli  allge- 
nieine  Regeln  nicht  anfstellen;  das  wird  ganz  von  der  Individualitat  des  Fallcs, 
von  den  erzielten  Erfolgen,  von  dem  Verlauf  des  Leidens  mit  etwaigen  Nach- 
schiiben  abhaugen.  Im  allgemeinen  werden  Sie  nicht  erwarten  dilrfen,  mit 
einer  einzigen  Kur  auszukomnien ; es  werden  deren  mehrere  erforderlich  sein, 
und  was  man  bei  den  Syphilidologen  unter  einer  guten  Hg-Behandlung  ver- 
steht  - — wiederholte,  abwechselnd  energische  und  mildere  Kuren,  durch  ge- 
niigend  lange  Pausen  getrenut  (Neisser),  — wird  anch  hier  inaBgebend  sein. 
In  kiirzeren  Zwischenraumen,  als  V2 — V4  Jaln’e,  lasse  ich  dieselben  in  der 
Regel  nicht  machen;  manche  von  meinen  Ki’anken  machen  jedes  Jahr  oder 
aUe  zwei  Jalu’e  eine  solche  Kur  (von  25 — 30  Einreibnngen)  und  sind  damit 
sehr  zufrieden ; doch  ist  das  natiirlich  sehr  verschieden. 

Die  Behandlung  der  Tabes  mit  Jodkalium  hat  schon  lange  ihre  Lobredner 
gefunden,  scheint  mir  jedoch  nicht  von  so  evidenter  Wirkung  wie  die  mit  Queck- 
silber  zn  sein.  Natiirlich  sind  aber  Versuche  mit  dieseni  Heilmittel  ebeufalls 
angezeigt  und  ciianbt  und  diirften  besonders  bei  den  Fallen  mit  gleichzeitigen 
spezifischen  Meningeal-  und  GefaBerkrankuugen  von  Nutzen  sein.  Sie  konnen 
es  zwischen  die  einzelnen  Hg-Kuren  einschalten,  vor  oder  iiach  der  tonisieren- 
den  Behandlung,  die  ich  vorhin  erwahnte;  oder  auch  es  selbstandig  einmal 
langere  Zeit  gebrauchen  lassen,  1 — 3 Monate  lang,  in  den  ublichen  Dosen 
(1,5 — 4,0  g und  mehr  t^lich,  in  alkalischem  Wasser  oder  Milch) ; besonders 
angezeigt  scheint  es  bei  vorhandenen  Komplikationen  mit  tertiar-luetischen 
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Affektioneii  an  dor  Haut,  den  Schleimliaiiten  oder  Knochen,  mit  Hirnsyphilis ; 
dann  bei  Fallen  mit  lebhaften  lanzinierenden  Schnierzen,  mit  rasch  fortschrei- 
tenden  Symptomen,  mit  periplierer  Neuritis  usw. 

Das  letzte  Wort  dariiber  ist  nocli  nicht  gesprochen,  ob  die  Beliandlung 
mit  Hg  nnd  JKa  bei  diesen  Spatformen  und  Folgekrankheiten  der  Syphilis 
die  richtigste  und  erfolgreichste  ist;  moglicherweise  werden  andere  Mittel 
und  andere  Applikationsmethoden  besser  znm  Ziele  fiihren;  die  waren  aber 
noch  zu  finden.  Einzelne  Versuche,  die  ich  in  schweren  Fallen  mit  Zittmann- 
kur,  mit  Koob  Laffecteur  u.  dgl.  maclien  lieB,  haben  mich  nicht  befriedigt; 
vielleicht  lehrt  uns  die  Zukunft  Besseres  kennen,  vielleicht  kommen  auch 
hier  einmal  Antitoxine  in  Betracht  — jedenfalls  ware  es  fiir  so  viele  Ungliick- 
liche/die  den  spateren  Manifestationen  der  Syphilis  besonders  im  zentralen 
Nervensystem  anheimfallen,  di’ingend  zii  wiinschen,  da6  wir  sichere  Heil- 
mittel  fhr  dieselben  fanden,  als  wir  sie  bis  jetzt  besitzen. 


Andere  Kausalindikationen  bei  der  Tabes  zu  erfiillen,  dazu  bietet  sich 
selten  die  Gelegenheit.  Die  zu  beschuldigenden  ursachlichen  Momente  liegen 
gewohnlich  so  weit  zuriick  imd  sind  nicht  mehr  ungeschehen  zu  machen,  so 
daB  nur  die  seltenen  Falle  iibrig  bleiben,  in  welchen  noch  fortbestehende  und 
fortwirkende  Schadlichkeiten  Beseitigung  erheischen;  so  wird  man  bei  Kranken, 
die  sich  fortgesetzt  Erkaltimgsschadlichkeiten  imd  Strapazen  aussetzen,  in 
feuchten  Werkstatten,  Komptoirs,  Schlafziramern  leben,  oder  bei  solchen, 
die  sexiiellen  Exzessen  frbhnen,  Alkohol-  oder  TabakmiBbraiich  treiben  oder 
sich  geistigen  Anstrengungen  und  geniiitlichen  Erregungen  im  tlbermaB  hin- 
geben,  auf  Abstellung  dieser  MiBstande  dringen.  Das  ist  aber  auch  gewohnlich 
alles,  meine  Herren,  worauf  sich  — auBer  der  Syphilis  — Hire  kausale  Therapie 
richten  kann. 

III. 

Wenn  ich  mich  nun  zur  Erfiillung  der  Indicatio  morhi,  d.  h.  zur  Behand- 
lung  der  tabischen  Erkrankung  selbst  wende,  so  konnte  gesagt  werden,  daB 
dieselbe  ja  schon  in  der  spezifischen  Therapie  gegeben  sei,  die  wir  soebeii  be- 
sprochen  haben;  dies  wiirde  jedoch  nur  dann  zutreffend  sein,  wenn  wir  ohne 
weiteres  die  Tabes  als  eine  Form  der  tertiaren  Syphilis  und  nicht  bloB  als  eine 
Nachki'ankheit  derselben  betrachten  wollten.  Sie  wissen,  daB  dies  bis  zur 
Stimde  noch  eine  Hypothese  ist;  Sie  wissen  ferner,  meine  Herren,  daB  die 
spezifische  Therapie  in  vielen  Fallen  nur  sehr  unbefriedigende  Erfolge  aufzu- 
weisen  hat,  und  endlich,  daB  es  eine  kleine  Reihe  von  Tabesfallen  gibt,  bei 
welchen  eine  syphilitische  Vorgeschichte  durchaus  nicht  nachweisbar  ist. 
Es  bleibt  also  fiir  die  Aiifgabe,  die  Tabes  direkt  und  ohne  spezifische  Therapie 
oder  neben  derselben  zu  behandeln,  ein  weites  Feld  often. 

Audi  nach  der  Erfullung  der  Indicatio  causalis  haben  wir  also  noch  die 
Pflicht,  die  Krankheit  als  solche  zu  bekampfen  und  zu  heilen,  mit  andern 
Worten  die  graiie  Degeneration  in  den  hinteren  Ruckenmarksstrangen  und  in 
vielen  peripheren  Nerven  usw.  ziim  Aiisgleich  zu  bringen  und  zu  beseitigen; 
Oder  vielleicht  vom  klinischen  Standpunkte  aiis  richtiger  gesagt;  die  vorhan- 
denen  Funktionsstdrungen  auszugleichen,  so  daB  der  Kranke  wicder  in  voller 
Weise  leistungsfahig  wird  und  sich  frei  von  alien  Beschwerden  fiililt.  Das  ist 
jedenfalls  die  Haiiptsache  und  das  in  praktischer  Beziehiing  allein  Erstrebens- 
werte.  Theorctisch  kann  j a gefordert  werden,  daB  man  eine  »pathologisch- 
anatomische  Heiluiig«  erzielt,  d.  h.  die  graiie  Degeneration  der  Nervenbahneii 
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ziini  SchwiiicU'ii  bringt;  praktiscli  aber  gcniigt  es  vollkommen,  wenn  dieFunk- 
tionsstoning('ii  bis  auf  unniorkbaro  Reste  ausgeglichen  und  die  Kranken  wieder 
voll  leistungsfahig  sind;  es  kann  den  letzteren  dabei  ganz  glcichgultig  sein,  ob 
sie  nocli  Reste  der  grauen  Degeneration  behalten,  ja  selbst  wenn  einzelne 
Syinptorne  weiterbestehen,  die  — wie  z.  B.  die  rellektorische  Pupillenstarre 
und  das  Fehlen  der  Sehncnrel'lexe  — keinerlei  den  Kranken  stdrenden  Ein- 
fluB  liaben. 

Der  Erreichung  dieses  Zieles  soil  eine  groBe  Reihe  der  verschiedenartigsten 
Mittel  dienen,  die  mit  groBem  Eifer  empfohlen  wurden:  Medikamente,  Bader, 
Hydrotlierapie,  allerlei  physikalische  und  mechanische  Heilmittel:  Elektri- 
zitiit,  Massage,  Gymnastik,  verschiedene  chirurgische  und  orthopadische  Heil- 
verfahren,  Behandlung  mit  Organsaften,  Psychotherapie  usw. 

Uberblickt  man  dieselben  und  ihre  Resultate  mit  einiger  Unbefangenheit, 
so  gewinnt  man  leider  die  tlberzeugung,  da6  sie  alle  nicht  viel  Hervorragendes 
leisten,  daB  besonders  von  irgend  einer  sicheren  Wirkung  aller  dieser  Mittel 
nicht  die  Rede  ist.  Imnier  ist  es  nur  ein  kleiner  Teil  der  Falle,  welcher  von 
jedem  derselben  giinstig  beeinfluBt  wird;  in  dem  groBeren  Teil  versagen  sie; 
und  auch  die  einzelnen  Falle  sind  dariii  sehr  verscliieden,  daB  sie  auf  die  ein- 
zelnen  Mittel  in  sehi'  verschiedener  Weise  reagieren:  bald  bringt  dieses,  bald 
jenes  Heilverfahren  nur  Erfolg.  Selten  ist  auch  nur  mit  annahernder  Zuver- 
sicht  vorher  zu  bestimmen,  daB  dieses  oder  jenes  Mittel  in  einem  bestimmten 
Falle  erfolgreich  sein  wird,  und  so  behalt  unsere  Therapie  bei  der  Tabes  stets 
mehr  oder  weniger  den  Charakter  des  Versuchs,  des  Herumtastens  nach  dem 
geeigneten  Heilmittel. 

Suchen  Sie  sich  eine  Vorstellung  davon  zu  bilden,  auf  welchen  Wegen 
etwa  die  Natur  eine  Ausgleichung  und  Heihmg  der  tabischen  Grundstbrung 
herbeizufiihren  vermag,  so  werden  Sie  davon  auszugehen  haben,  daB  es  sich 
uni  eine  — walirscheinlich  von  (endogenen  oder  exogenen)  Giftwirkungen 
ausgehende  — Ernahrungsstorung  in  den  Nervenelemeiiten  (den  Neiu'onen) 
handelt,  welche,  von  Anderungen  in  dem  Cheniismus  derselben  ausgehend, 
schlieBlich  zur  wirklich  sichtbaren  Degeneration  wird.  Eine  Ausgleichung 
solcher  Stbrungen  pflegt  die  Natur  wohl  meist  auf  dem  Wege  eines  gesteigerteu 
und  verbesserten  Stoffwechsels,  bei  gleichzeitiger  Anregung  und  Steigenmg 
der  Zirkulation  des  Blutes  und  wohl  auch  unter  Elimination  der  toxischen 
Stoffe  herkeizufiihren.  Eine  allgemeine  Hebung  der  Erndhrung,  Anregung  des 
Gesamtstoffwechsels  und  dadurch,  eine  Anderung  des  Cliemismus  auch  in  den 
erkrankten  Nervenbahnen  einerseits,  und  andererseits  eine  milde  Anregung  der 
Funktion  der  gleichen  Nervenbahnen  nebst  Erleichterung  der  Blutzufuhr  zu  den- 
selben,  diirften  diesen  Zwecken  am  besten  dienen.  Und  von  diesen  Gesichts- 
punkten  aus  werden  wir  wohl  die  im  folgenden  aufzuzahlenden  Mittel  am 
richtigsten  beurteilen. 

Die  Zahl  und  Verschiedenheit  derselben  ist  sehr  groB  und  somit  eine  ge- 
drangte  Darstellung  der  Tabestherapie  kaum  angangig ; lassen  Sie  mich  Ihneu 
also  zunachst  die  einzelnen  IMittel  und  Methoden,  begleitet  von  den  sich  aus 
unseren  bisherigen  Erfahrungen  ergebenden  Bemerkuiigen  der  Reihe  nach 
vorfiihren ! 

Vorher  aber  gestatten  Sie  mir  noch,  meine  Herren,  Ilmen  einige  Rat- 
schlage  in  bezug  auf  das  allgemeine  didtetische  Verhalien  und  die  Lebens- 
weise  der  Tabischen  zu  geben,  die  wohl  fiir  die  groBe  Mehrzahl  aller  dieser 
Kranken  Giiltigkeit  haben,  in  den  spateren  Stadieii  des  Leidens  sich  allerdings 
von  selbst  verstehen,  aber  auch  in  den  friihen  und  friihesten  Stadien  wohl 
befolgt  zu  werden  verdienen! 
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Gerade  diesen  Kranken,  die  dock,  meist  Manner  in  den  bestcn  Jahren, 
lebensfroh  und  schaffensfrciidig,  zu  einer  Sclionung  ihres  Kbrpers  wenig  ge- 
neigt  sind,  pflege  ich  auf  die  betreffende  Frage  stets  zu  sagen:  »Leben  Sie 
einfach  wie  ein  alter  Mann!  Still,  ruhig,  geregelt,  fern  von  alien  Strapazen 
und  Anstrengungen  jeder  Art,  von  alien  Exzcssen  und  Aufregungen,  einfach, 
niichtern  — das  ist  das  beste  fiir  Sic!« 

In  dcr  Tat  konnen  Sie  aucli  den  Ki'anken  nichts  besseres  raten:  sie  sollen 
zuiuichst  inaBig  sein  irn  Essen  und  Trinken;  reizlose,  einfache,  aber  kraftige 
gemischte  Nalirung  genieBen,  alle  Exzitantien  moglichst  vermeiden,  wenig 
trinken  und  rauchen;  sie  sollen  in  jeder  Arbeit  MaB  halten,  gehorige  Kulie- 
pausen  maehen,  reichlich  und  geniigend  schlafen;  sie  sollen  einfache  Zerstreu- 
ung  lind  Erheiterung  suchen,  aber  jede  aufregende  und  ermiidende  Gesellig- 
keit,  Gemiltsbewegimgen  jeder  Art  (Hazardspiel,  Geschaftsspekulationen,  poli- 
tische  Debatten  usw.)  moglichst  fliehen;  sie  sollen  besonders  in  sexueller  Hin- 
sicht  auBerst  maBig  sein  und  jede  starkere  sexuelle  Aufregung  tunlichst  ver- 
meiden ( — dabei  konnen  Sie  wohl  manchen  IG’anken  in  den  ersten  Stadien  des 
Leidens  einen  maBigen  Geschlechtsverkehr  gestatten  — );  sie  sollen  moglichst 
^nel  frische  Luft  genieBen,  sich  viel  im  Freien  aufhalten,  wenn  notig,  den  Koll- 
stulil  dazu  in  ausgiebigster  Weise  benutzen,  jeden  Sommer  zu  Luftkuren  be- 
nutzen  und  dabei  Wald-  und  Gebirgsluft  wegen  ihrer  anregenden  Wirkung 
auf  Appetit,  Stoffwechsel,  Ernahrimg  und  Blutbildung  bevorzugen ; sie  konnen 
auch  den  Winter  im  Siiden  (Meran,  Arco,  Abbazia,  Kiviera,  Siiditalien  usw.) 
verbringen,  um  moglichst  viel  Luft,  Licht  und  Sonne  zu  genieBen;  sie  sollen 
endlich  in  bezug  auf  kbrperliche  Bewegung  und  Betatigung  auBerst  vorsichtig 
sein!  Dieser  letzte  Punkt  ist  einer  der  schwierigsten  und  erfordert  ein  beson- 
ders genaues  Eingehen  auf  den  individuellen  Fall;  im  allgemeinen  pflege  ich 
den  Tabeskranken  vor  allem  einzuscharfen,  daB  sie  sich  vor  jeder  i/&eranstren- 
gung  und  C/&ermudung,  vor  alien  wirklichen  Strapazen  (auf  der  Jagd,  im  Ge- 
birge,  bei  alien  Arden  von  Sport)  strengstens  zu  hiiten  haben;  aber  auch  in 
bezug  auf  einfache  Ermudung  ist  es  gut,  ihnen  gewisse  Winke  zu  geben:  sie 
sollen  ihi'e  Bewegung  nur  bis  zur  beginnenden  Ermudung  fortsetzen  und  dann 
ruhen,  sollen  bei  jedem  Spaziergang  bedenken,  daB  sie  auch  den  Riickweg 
noch  zu  maehen  haben;  mit  diesen  Kaiitelen  kann  man  ihnen  auch  alle  mog- 
lichen  Arten  von  Bewegung,  Gymnastik,  Zimmerturnen,  Rudern,  selbst  vor- 
sichtiges  Reiten  gestatten. 

Im  einzelnen  Fall  ist  es  freilich  oft  schwer  zu  sagen,  wie  weit  man  gerade 
in  dem  vorliegenden  Krankheitsstadium  daniit  gehen  darf,  in  frischen  und 
noch  progressive!!  Fallen  scheint  mir  darin  gerade  die  groBte  Vorsicht  ge- 
boten,  wahrend  in  alteren,  melu'  stabil  gewordenen  Fallen,  mit  schon  ausge- 
sprochener  Ataxie,  eher  ein  gewisses  Gewicht  auf  regelmaBige  Muskelubung, 
Bewegung  und  Gymnastik  zu  legen  ist,  wie  Sie  spater  noch  horen  werden. 

Mit  Riicksicht  auf  die  von  Edinger^  kiirzlich  entwickelte , an  richtigen 
und  interessanten  neuen  Gesichtspunkten  uberaus  reiche  Theorie  der  Tabes- 
entstehiing  wirft  sich  geradezu  die  Frage  auf,  ob  nicht  den  meisten  Tabischen, 
besonders  fiir  den  ersten  Beginn  des  Leidens,  sogar  volkommene  korperliche 
Ruhe,  langeres  Bettliegen  zu  empfehlen  sei.  Das  hat  wohl  manches  fiir  sich 
und  ist  ganz  gewiB  fiir  sehr  rasch  einsetzende  und  fortschreitende  Formen,  fiir 
solche  etwa,  die  durch  korperliche  oder  sexuelle  Uberanstrengungen  ausgelbst 
warden,  die  sehr  rasch  bis  zur  Ataxie  sich  entwickelten,  zu  empfehlen;  ein- 


1 L.  Edinger,  Eine  neue  Theorie  iiber  die  Ursachen  einiger  Nerveiikrankheiteii,  ins- 
besondere  der  Neuritis  und  der  Tabes.  Saniml.  klin.  Vortr.  Neue  Folge.  Nr.  106.  1894. 
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g(‘lu'ii(k‘ro  Versuche  clariihor  wilron  orwiinscht.  Fiir  die  ganz  cliroiiisch  ver- 
Jautemleu,  gewdliiilichen  Konneii  al)(M’  wird  diese  MaBregel  kaum  durchluhrbar 
sein  mid  don  Kranken  niclit  zugi'inutct  werden  kdiineii;  und  i'iir  die  iilteren  i'ort- 
geschrittenen  Fiille  empl'iehlt  sieh,  wie  selion  gesagt,  elier  das  entgegengesetzte 
V'erl'ahren  — J^cwegimg,  Muskelid)ung. 

Wendc  icli  mich  mm  ziir  J^esjn'echiing  der  cinzelnen  Mitte)  und  Heilme- 
thoden,  so  ist  von  den  M edikamenten  am  wenigsten  zu  sagen,  so  viel  sie  auch 
noch  angewandt  werden  und  so  mientbehrlich  wie  sie  bei  der  langen  Dauer 
des  Leidens  sind.  Es  ist  sehr  schwierig,  cin  siciieres  Urteil  iiber  ihre  Wirkung 
zn  gewinncn,  da  koines  von  ihnen  einen  promjiten  und  eklatanten  Erfolg  zu 
liaben  pflegt  imd  da  moist  aucli  noch  andere  Dinge  gleichzeitig  zur  Anwen- 
dnng  kommen. 

Am  meisten  Vertrauen  verdient  auch  heute  noch  das  Argent,  nitr.,  das 
doch  in  einem  Teil  der  Falle  anscheinend  wirksam  ist;  es  finden  sich  einige 
wie  es  scheint,  nicht  anfechtbare  Falle  von  Heilung  oder  wenigstens  fast 
volliger  und  langere  Zeit  hindurch  konstatierter  Heilung  in  der  Literatur. 
Es  muB  aber  langere  Zeit,  monatelang  — mit  groBeren  Pausen  — fortgegeben 
werden  (am  besten  in  Pillen,  3 — 5 eg  pro  die,  zweekmaBig  mit  Extr.  nuc.  vom. 
spir.  verbunden),  so  etwa,  daB  im  Laufe  von  2 — 4 Jahren  mindestens  8 — 12  g 
des  Mittels  verbraucht  werden,  gelegentlich  selbst  mehr. 

Von  dem  vielgeriilimten,  besonders  von  Charcot  sehr  viel  angewendeten 
Secale  cornutum  (0,20  pro  dosi,  2 — 3mal  taglich,  einige  Wochen  lang,  dann 
Pause,  Wiedergebrauch  u.  s.  f.)  habe  ich  nie  rechten  Erfolg  gesehen  und  bin 
auch  seit  den  Arbeiten  von  Tuczek  iiber  die  »Ergotintabes«  mit  der  Anwendung 
desselben  sehr  vorsichtig  geworden.  Immerhin  ware  ja,  da  es  eine  gewisse 
chemische  Affinitat  fiir  die  Hinterstrange  zu  haben  scheint,  die  Moglichkeit 
seiner  giinstigen  Wirkung  in  kleinen  Dosen  nicht  ohne  weiteres  zu  bestreiten. 

Arsenik  ist  besonders  von  englischen  Autoren  (Gowers,  Byrom-Bram- 
WELL  u.  A.)  dringend  empfohlen;  es  ist  niir  bisher  nicht  gelungen  festzu- 
stellen,  ob  dieses  nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin  wunderbar  wirkende 
Mittel  ( — denken  Sie  nur  z.  B.  an  Chorea  minor,  schwere  Anamien,  Pseudo- 
leukamie,  Neuralgien,  Malariakachexie,  Psoriasis,  Lichen  ruber!  — ) auch  bei 
der  Tabes  sichere  Erfolge  erzielt ; vielleicht  wirkt  es  nur  als  Tonicum  uiid  blut- 
bildendes  Mittel,  vielleicht  aber  auch  als  eigentliches  Nervinum,  und  verdient 
jedenfalls  haufigere  Anwendung  in  den  iiblichen  Formen  (als  Solut.  Fowleri, 
— Acid,  arsenicos.  — Levicowasser  — subkutane  Injektion). 

Kalium  jodat.  wird  von  vielen  Seiten  teils  als  eigentliches  Heilmittel,  teils 
als  Hauptmittel  gegen  die  lanzinierenden  Schmerzen  gerillimt;  wer  die  Auf- 
fassung  der  Tabes  als  einer  von  Syphilis  ausgehenden  Erkrankung  teilt,  wird 
das  nicht  weiter  wunderbar  finden.  Das  Nbtige  dartiber  habe  ich  ja  friiher 
schon  gesagt.  Im  iibrigen  ist  das  JKa  ein  Mittel  von  so  vielseitiger  Wirksam- 
keit,  daB  es  immer  und  immer  wieder  des  Versuchs  der  Anwendung  wert  ist 
(Dosen  von  1 — 4 g taglich,  in  verdilnnter  Losung,  mit  etwas  Natr.  bicarb.). 

Von  den  Bromsalzen  ist  dies  weniger  zu  sagen,  obgleich  anch  diese  als  Heil- 
mittel fiir  die  Tabes  (und  nicht  bloB  als  beruhigendes,  symptomatisches  Mittel) 
cifrige  Lobredner  gefunden  haben.  Ich  habe  nie  etwas  Besonderes  davon  ge- 
sehen. 

Zu  einem  Mittel,  das  friiher  vielfach  empfohlen,  dann  perhorresziert  und 
ganz  verlassen  wnrde,  bin  ich  neuerdings  wieder  vielfach  zuriickgekehrt  und 
wie  mir  scheint  nicht  ohne  befriedigenden  Erfolg;  das  ist  das  Stnjchnm.  Wie 
dasselbe  wirkt,  ist  freilich  schwer  zu  sagen;  ob  es  bestimmte  Teile  des  Riicken- 
marks,  bestimmte  chemische  Veranderungen  der  Nervenbahnen  besonders 
beeinfluBt,  steht  dahin;  vielleicht  hat  os  nnr  allgeniein  tonisierende  Wirkungen 
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als  Stomacliicum  undNcrvinum  — aber  daji  es  wirkt,  und  nicht  selten  giinstig 
wirkt  (aiich  abgesehen  von  seiner  speziellen  Wirkung  anf  die  Blase  nnd  den 
Geschlechtsapparat),  scheint  mir  unzweifelhaft;  das  bestiitigen  ja  auch  die 
Erfalmmgen  Naunyns  iiber  Strychnininjektionen  bei  schweren  Myelitiden 
niit  spastischen  Symptonien.  — Ich  appliziere  das  Mittel  entweder  in  Form 
von  siibkntanen  Injektionen  (a  2 — 4 — 8 — 10  mg),  oder  in  Form  der  Tinktur 
Oder  des  spiritiibsen  Extrakts  der  Nnx  vomica,  am  liebsten  in  Verbindung  mit 
anderen  Mitteln,  mit  Arsenik,  Arg.  nitr.,  mit  Vin.  Condurango  und  besonders 
liaufig  in  Verbindung  mit  den  eigen tlichen  Tonicis. 

Und  dies  fiihrt  mich  darauf,  fi'ir  diese  letzteren  ein  gates  Wort  einzulegen. 
Nacli  dem  friilier  skizzierten  Gedankengang  ist  es  nicht  imwahrscheinlich, 
dab  die  Tonica  (ich  habe  dabei  nur  Eisen-  und  Chinapraparate  und  etwa  noch 
Arsen  im  Auge)  einen  giinstigen  EinfluB  auf  die  tabische  Erkrankung  haben 
konnen,  dab  sie  wenigstens  die  naturlichen,  zum  Ausgleich  filhrenden  Krafte 
des  Organismus  zu  unterstiitzen  geeignet  sind;  dabei  ist  es  gar  nicht  iiotig, 
eine  spezifische  Wirkung  auf  den  Rrankheitsprozeb  anzunehmen,  obgleich 
auch  dies  ja  moglich  ware.  Wer  kennt  die  feineren  chemischen  Vorgange  bei 
den  Erkrankungen  des  Nervensystems  und  wer  die  in  den  komplizierten  che- 
mischen Verbindungen  der  organischen  Heilmittel  schlummcrnden  moleku- 
laren  Krafte  genau  genug,  um  dariiber  ein  Urteil  zu  wagen? 

Seit  vielen  Jahren  habe  ich  mir  auf  irgend  eine  literarische  Anregung  hin 
eine  Pillenkomposition  zusammengestellt  welche  Eisen,  Extrakt  von  China- 
rinde  und  von  Nux  vomica  enthalt  und  auf  meiner  Klinik  unter  dem  Namen 
der  wPilulae  tonicae«  ordiniert  wird;  diese  Pillen  werden  auberordentlich  gut 
ertragen,  und  ich  habe  sie  in  unzahligen  Fallen  erprobt  bei  Anamie,  Neurasthe- 
nie,  Hysterie  usw.  und  neuerdings  auch  vielfach  bei  Tabischen;  von  den  letz- 
teren habe  ich  haufig,  nachdem  sie  Ai’g.  nitr.,  Secale  corn,  und  anderes  ab- 
wechselnd  versucht,  den  Wunsch  gehort,  die  Pilul.  tonic,  wieder  zu  bekommen; 
ich  habe  sie  ja  vorhin  fiir  die  Nachkur  nach  Hg-Kuren  schon  erwahnt  und 
glaube,  dab  sie  in  vielen  Fallen  eine  auberst  gunstige  Wirkung  auf  das  Allge- 
meinbefinden,  die  Stimmung  und  den  Lebensmut  der  Ki'anken  und  damit  auch 
auf  die  tabischen  Beschwerden  haben.  Jedenfalls  verdienen  sie  in  dem  medika- 
mentosen  Behandlungsplan  der  Tabes  eine  hervorragende  Stelle. 

Von  alien  iibrigen  gegen  Tabes  empfohlenen  Mitteln:  Auro-natr.  chlorat., 
Barium  chlorat.,  Chinin,  Antipyrin,  Phosphor  usw.  ist  es  besser  zu  schweigen; 
irgend  welche  sichere  Erfolge  sind  von  denselben  nicht  bekannt. 

Dagegen  ist  noch  ein  kurzes  Wort  zu  sagen  iiber  die  neuerdings  in  Auf- 
nahme  gekommene  Behandlung  mit  gewissen  Organsdften.  Nach  den  iiber- 
raschenden  Angaben  von  Brown-Sequard  liber  die  AVirkungen  des  Hoden- 
safts,  nach  den  nicht  ohne  einen  wissenschaftlichen  Hintergrund  auftretenden 
Angaben  von  Poehl  iiber  das  Spermin,  nach  den  mit  einer  gewissen  Bestimmt- 
heit  vorgebrachten  Resultaten  von  Const.  Paul  mit  Injektionen  von  Hammel- 
hirnextrakt,  und  endlich  nach  den  geradezu  erstaunlichen  AVirkungen  der 
Thyreoideapraparate  bei  Myxodem,  Kachexia  thyreopriva,  Ki'opf,  Adipositas 
ist  ja  immerhin  die  Moglichkeit  der  AVirkung  soldier  Dinge  auf  den  tabischen 
Prozeb  nicht  einfach  abzustreiten;  handelt  es  sich  hier  gewib  doch  in  erster 
Linie  um  chemische  A^erander ungen!  Und  so  hat  sich  denn  auch  die  Schar 
der  ungliicklichen  Tabiker  mit  einer  erklarlichen  Hoffnungsfreudigkeit  auf 

1 Die  Formel  lantct:  Rp.:  Fcrr.  lactic.  3,0 — 5,0;  Extr.  chin.  aqu.  4,0 — 5,0;  Extr.  nuc. 
vom.  spir.  0,4 — 0,8;  Extr.  gentian,  q.  s.  — pilul.  100.  S.  3mal  taglich  1 — 2 Stiick  nach  dem 
Essen.  — Die  Quanta  der  einzelnen  Bestandteile  sind  naturlich  nach  der  Individualitiit  und 
ctwaigen  speziellen  Indikationen  zu  modifizieren. 
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(licse  J:>('lian(lliiiigsniotlio(it'n  gcstiirzt,  die  auch  von  glaubigen  Arzten  angeb- 
lifli  ziim  Toil  mil:  Erl'olg  versiiclit  wurdcn.  SclilieBlich  ist  aber  niclit  viel  dabei 
lieraiisgckoinmen,  es  sind  iibleNcbon\virkung(Miziitagegetreten  und  die  Sadie  ist 
wieder  iin  Sande  verlaufen.  Jcli  selbst  babe  nur  ganz  vereinzelte  Versuche 
niit  »Brown-S6qiiardine((  und  mit  S[)ermin  geniacht,  enthalte  niich  deshalb 
eines  bestiinniten  Urteils,  niodite  aber  von  wciteren  Versuchen  nidit  abraten. 

Das  tileiche  gilt  von  der  neuerdings  enipfohlenen  subkutanen  und  inneren 
Applikation  der  Cdycennophosphorsdure  und  ihrer  Salze,  die  auch  als  Acrven- 
tonicuni  wirken  sollen,  bis  jetzt  aber  nodi  niclit  hinreichend  erprobt  sind. 


Bei  der  Besprechung  der  in  der  Therapie  der  Talies  eine  hervorragende 
Kolle  spielenden  Bader  und  Badelcuren  darf  idi  mich  kurz  fassen,  daich  dem, 
was  idi  vor  bald  20  Jahren  in  meinem  Handbuch  der  Kiickenmarkskrank- 
heiten  gesagt  habe,  niclit  viel  neues  hinzufiigen  kann;  meine  seither  sehr  be- 
reicherten  Erfahrimgen  dariiber  haben  midi  im  ganzen  nur  bestarkt  in  den 
dort  aiisgesprochenen  Anschauungen.  — tlber  die  Wirkungsweise  der  verschie- 
denen  Bader  lassen  Sie  midi  mit  wenig  Worten  hinweggelien!  Wir  wissen 
niclit  viel  Bestimmtes  dariiber;  wir  konnen  ims  nur  vorstellen,  daB  durcli  die 
Temperatur  der  Bader,  iliren  Salz-  und  C02-Gelialt,  ihre  Einwirkung  auf  die 
auBere  Haut,  auf  Zirkulatioii  und  Kespiration  sowohl  Einfliisse  auf  den  allge- 
nieinen  Stoffwechsel  und  die  Gesamternalirung,  als  auch  spezielle  Einwirkungen 
auf  das  Nervensystem,  den  Scldaf,  Anregung  der  Funktion  besonders  der  zentri- 
petalen  Nervenbahnen  u.  dgl.  ausgelost  werden,  welche  den  tabisclien  ProzeB 
in  giinstiger  Weise  zii  modifizieren  imstande  sind;  niehr  wissen  wir  eigentlich 
niclit. 

An  die  erste  Stelle  niuB  idi  heute  nodi  mit  groBerer  Entsdiiedenheit  als 
friiher  die  CO^-reichen  TJiermalsolbdder  — Nauheim  und  Rehme  — stellen; 
sie  wirken  in  den  meisten  Fallen  giinstig,  anregend  und  erfriscliend  auf  die 
Tabisclien  ein;  zu  vielen  Hunderten  sammeln  sich  dieselben  allsommerlich  an 
diesen  Badeorten,  und  schon  die  Tatsache,  daB  viele  von  diesen  Kranken  eine 
gauze  Keihe  von  Jahren  liindurdi  immer  zu  diesen  Badern  zurtickkelirpn, 
spriclit  fiir  deren  giinstige  Wirkung.  Die  Arzte  dort  sind  mit  den  Badeformen, 
wie  sie  den  Tabisclien  taugen,  genau  vertraut  nnd  so  sind  die  Cliancen  fiir  die 
Kranken  die  giinstigsten.  Temperatur,  Gasgehalt  und  Bewegung  der  Bad- 
fliissigkeit  (Sprudelbader,  Strombader)  konnen  beliebig  modifiziert  und  der 
Individiialitat  des  Falles  angepaBt  werden;  das  iiberlassen  Sie  am  besten  dem 
leitenden  Badearzt.  Im  allgemeinen  passen  fiir  die  Tabisclien  mittlere  und 
niedere  Badetemperaturen,  iiiaBiger  C02-Gelialt  und  niaBige  Bewegung  des 
Badewassers.  Fast  alle  Tabisclien  passen  dafilr,  am  wenigsteii  solelie  mit  selu' 
reizbarem  Nervensystem,  mit  lieftigen  Schmerzanfallen,  mit  Therniohyper- 
iisthesie  der  Kumpfhaut  n.  dgl. 

Ganz  ahnlich,  ja  wohl  identiscli  wirken  wohl  die  CO^-'r^chen  (zuin  Teil 
auch  salzreiclien)  Stahlhdder  (Schwalbach,  die  Kniebisbader,  Cudowa,  Fran- 
zensbad,  Tarasp-Schuls,  St.  Moritz  usw.);  sie  werden  nach  den  gleichen  Grund- 
satzen  zu  ordinieren  und  zu  applizieren  sein,  und  sind  vielleicht  da  vorzu- 
ziehen,  wo  man  gleiclizeitig  die  blntbildende  und  tonisierende  'Wirkung  der 
Stahlbader  und  der  sie  umgebenden  Gebirgslnft  zu  benutzeii  wiinscht.  — 
Tiber  die  Wirkung  der  Moorbdder,  von  welchen  friiher  einzelne  gute  Erfolge 
geriihmt  wurden,  ist  es  neuerdings  stiller  geworden;  ihre  Indikationen  sind 
schwer  genauer  zu  prazisieren. 

Mein  friiheres,  wenig  giinstiges  Urteil  iiber  die  indifferentcn  Thermen 
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(Schlangenbad,  Wildbad,  Eagaz,  Gastein,  Teplitz  usw.,  auch  Baden-Baden 
imd  Wiesbaden)  zii  modifizieren,  geben  mir  auch  meine  neueren  Erfahrungen 
keinen  AnlaB.  Auch  heute  noch  bin  ich  der  Uberzeugung,  daB  die  indifferenten 
warmen  Bader,  besonders  die  von  hoherer  Temperatur,  fiir  die  meisten  Tabi- 
schen  geradezu  eine  Schadlichkeit  darstellen;  auch  jetzt  noch  begegnen  mir 
nianche  &anke,  welchen  sie  von  anderer  Seite  verordnet  wurden  und  Schaden 
gebracht  haben.  Und  doch  gibt  es  einzelne  Falle,  besonders  sehr  erethische 
und  reizbare  Naturen,  mit  Hyperasthesien,  starken  Schmerzen,  Crises  usw., 
welchen  sic  Nntzen  bringen,  so  daB  sie  immerhin  hier  und  da  versucht  werden 
kdnnen;  aber  es  sei  dabei  die  Eegel  streng  beachtet,  daB  die  Temperatiu'  von 
26 — 27  ° R (32 — 33  ° C)  die  oberste  Grenze  fiir  diese  Kranken  sein  muB,  daB 
die  Bader  nur  von  kurzer  Dauer  (8 — 10  Minuten)  sein  und  nur  3 — 4mal  per 
Woche  gegeben  werden  diirfen. 

Die  \delfach  empfohlenen  Schwefelhdder  (Aachen,  Nenndorf,  Baden  i.  A., 
Baden  b.  W.,  die  Pyrenaenbader  usw.)  diirfen  wo  hi  bei  der  Tabes  keine  andere 
Wirkung  fiir  sich  beanspruchen,  als  die  indifferenten  Thermen  und  sollen  also 
mit  denselben  Kautelen  gegeben  werden,  wie  diese;  will  man  sie  vom  Stand- 
punkte  ihrer  antisyphilitischen  Wirkung  aus  versuchen,  so  ist  ganz  besonders 
vor  den  in  der  Syphilistherapie  so  beliebten  hbheren  Badetemperaturen  zu 
warnen. 

Das  von  der  franzosischen  Schule  neuerdings  gegen  Tabes  fast  ausschlieB- 
lich  angewendete  Lamalou  (schwache  warme  Eisenquellen)  scheint  nach  den 
mir  zuganglichen  Erfahrungen  keinerlei  Vorziige  vor  anderen  Thermen  zu 
besitzen. 

DaB  alle  Tabischen  vor  lieipen  Dampf-  und  Luftbddern  zu  warnen  sind, 
bedarf  nach  dem  wiederholt  Gesagten  keiner  weiteren  Betonung. 


Eine  fast  noch  groBere  Wichtigkeit  als  die  Balneotherapie  scheint  mir 
aber  der  Hy  dr  other  apie,  der  Wasserkur  bei  der  Tabes  zuzustehen. 

Bei  Hunderten  von  Tabischen,  die  ich  beobachtet  habe,  ist  der  Erfolg 
dieser  Behandlung  ein  recht  befriedigender  gewesen;  das  erklart  sich  wohl 
auch  ziu’  Geniige  aus  den  unbestrittenen  Einwirkungen  der  Wasserkur  auf 
den  Stoffwechsel,  die  Ernahrung  und  das  Korpergewicht,  auf  die  Energie 
der  Hautfunktion  und  die  daraus  hervorgehende  Abhartung,  auf  die  allge- 
nieine  Ki’aftigung  und  Erhohung  der  Leistungsfahigkeit ; vielleicht  auch  durch 
die  Anregung  der  Funktion  der  sensiblen  Neurone,  die  doch  in  erster  Linie 
bei  der  Tabes  erkrankt  sind,  endlich  durch  Anregung  der  Funktion,  Zirkulation 
und  Ernahrung  im  Zentralnervensystem. 

Natiirlich  konimt  auch  hier  alles  auf  die  Methodik  und  auf  eine  richtig- 
individualisierende  Anwendung  derselben  an;  im  allgemeinen  ist  zu  warnen 
vor  alien  stark  wirkenden,  erregenden  und  plotzlichen  Shock  verursachenden 
Prozeduren:  vor  ganz  kalten  Badern,  Duschen,  Abklatsclmngen,  Einpackun- 
gen,  UbergieB ungen  usw. ; selbstverstandlich  auch  vor  den  von  vielen  Kranken 
aufgesuchten  Kuren  in  Worishofen  und  seinen  Filialen;  ich  habe  nicht  wenige 
Kranke  gesehen,  welchen  die  dort  iiblichen  schablonenhaften  und  von  hervor- 
ragender  Sachunkenntnis  diktierten  energischen  Wasserapplikationen  groBen 
Schaden  gebracht  haben;  manchc  freilich,  die  das  wansgehalteiKc  haben,  er- 
fuhren  auch  eine  Besserung  ihres  Allgemeinbefindens.  Aber  unter  alien  TJm- 
standen  sind  die  milderen  und  vorsichtigen,  langere  Zeit  fortzusetzenden 
Prozeduren  bei  weitem  vorzuziehen:  an  erster  Stelle  Halbhdder  von  mittleren 
Temperaturen  (24— 16°  R)  von  kurzer  Dauer  (5—2  Minuten),  dann  die  ein- 
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I'iidioti  nassen  Abreibungen,  kiihle  Vollbdder  (25— 24°  R),  lokale  Riicken- 
wnschungen  imd  Fujjwaschungen  usw.  iiacli  don  (jrundsatzen  der  modernen 
wissenscdiai'tlielien  Mydrotlicrapie  angcwcndet.  Eiiie  Hauptsache  ist  natiirlich 
ilio  Wahl  dor  Aiistalt,  wobci  ilire  Lagc  in  Wald-  mid  Berggegend  vorzuzielien 
ist  mid  dio  Bchaiidluiig  diircli  cineii  Spezialarzt,  der  die  iiiitige  Saclikemitnis, 
Vorsielit  mid  bcsoiidors  aiicdi  Sorgfalt  in  der  Beliandlung  bositzt.  — Fast  alle 
Tabisclieii  eigiieii  sicli  fiir  diese,  jeder  Individ ualitiit  anzupassenden  Kuren; 
einzelno  wenigc  nur  ertragen  sie  niclit;  es  sind  dies  nieist  sehr  heruntergekom- 
niene,  reizbare,  anamische,  iiiit  sclilechten  BlutgefaBen  mid  Vasomotoren  aus- 
geriistete  Kranke. 

Kulile  Fluftbdder  konnen  im  Hochsommer  wohl  von  manchen  Kranken 
miter  den  soeben  erwahnten  Kaiitelen  mit  Nutzen  genonimen  werden. 

Dagegcn  sind  die  Seebdder,  besonders  die  mit  sehr  niederen  Temperaturen 
(10 — 13°  R)  mid  sehr  bewegten  Wellen  fiir  die  Tabischen  im  allgemeinen  kon- 
traindiziert ; unvorsichtiger  Gebrauch,  besonders  von  Nordseebadern,  kann 
leicht  Verschlimmernng  bewirken;  doch  erinnere  ich  mich  einzelner  Fillle,  in 
welchen  ein  sehr  vorsichtiger  Gebrauch  von  Seebadern  (bei  sehr  mafiigem  Wellen- 
schlag,  hoherer  Temperatur,  1 bis  IV2  Minuten  Dauer,  alle  2 — 3 Tage)  von 
entschiedenem  Nutzen  war. 


Von  ganz  hervorragender  Bedeutung  ist  iiach  den  bahnbrechenden  Unter- 
suchungen  von  Rob.  Remak  die  Elektrotherapie  fiir  die  Tabes  geworden. 
Auch  fiir  sie  gilt,  was  ich  friilier  von  den  Heilmitteln  der  Tabes  im  allgemeinen 
gesagt  habe:  nur  in  wenigen  Fallen  bringt  sie  uns  eldatante  Erfolge,  in  vielen 
Fallen  aber  doch  wenigstens  Besserung  und  Erleichterung,  auch  Stillstand  des 
Leidens,  in  vielen  aber  auch  laBt  sie  uns  im  Stich.  Das  ist  nun  einmal  nicht 
zu  andern  und  darf  uns  nicht  abhalten,  von  diesem  machtigen  physikalischen 
Heilmittel  auch  bei  der  Tabes  immer  und  immer  wieder  Gebrauch  zu  machen. 
Die  neuerdings  Mode  gewordene  Tendenz,  die  Elektrotherapie  dadurch  zu 
diskreditieren,  daB  man  ilire  Wirkungen  in  der  Hauptsache  als  auf  Suggestion 
beruhend  ansieht,  scheint  mir  — zahlreichen  unzweifelhaften  Erfolgen  gegen- 
ilber  — bei  der  Tabes  ganzlich  ungerechtfertigt  und  ich  niiichte  auch  heute 
noch  die  Elektrizitat  unter  den  Heilmitteln  der  Tabes  nicht  entbehren.  Aber 
es  muB  freilich  besonderer  Wert  darauf  gelegt  werden,  daB  sie  mit  Saclikunde, 
Konsequenz  und  richtigen  Methoden  ausgeftihrt  wird,  sonst  kann  sie  eher 
schaden  als  nutzen.  Es  wird  heutzutage  viel  zu  viel  von  Laien  und  selbst 
von  Ai’zten  elektrisiert,  die  nichts  von  der  Sadie  verstehen,  die  mit  unpassen- 
den  Elektroden  und  Stromstarken,  mit  physikahsch  und  physiologisch  unge- 
eigneten  Apphkationsstellen,  ohne  Regel  und  Konsequenz  elektrisieren  uiid 
durch  den  Glauben,  daB  die  etwaigen  Erfolge  doch  inn  auf  Suggestion  beruhen, 
in  ihrem  Schlendrian  bestarkt  werden  und  so  nur  dies  segensreiche  Heilmittel 
diskreditieren.  Ich  kann  Sie  nicht  dringend  genug  bitten,  meine  Herren, 
diese  Bemerkungen  zu  beherzigen  und  — wenn  Sie  selbst  die  elektrische  Be- 
handlung  tibernehmen  wolleii,  sich  darauf  in  genugender  Weise  eiiizuarbeiteii, 
aiidernfalls  die  Sache  lieber  einem  Spezialisten  zu  iiberweiseii. 

Genauer  auf  die  Wirkungsweise  der  Elektrizitat  einzugehen,  ist  hier  nicht 
der  Ort;  auch  habe  ich  nichts  dariiber  zu  sagen,  was  nicht  sclioii  laiigst  von 
mir  und  Anderen  gesagt  ware ; auch  hier  ivird  es  sich  um  Einwirkungen  auf 
die  Ernahriingsvorgange,  auf  die  Zirkulation  und  Funktion  der  erkrankteii 
Ruckcnmarksabschnitte  und  Nerven  handeln ; dieselben  koimeii  in  verschiedener 
Weise  herbeigefiihrt  werden. 
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x\m  sichersten  und  inannigfaltigsten  mit  dem  galvanischen  Strom;  die  spe- 
ziellen  Methoden  niogeii  Sic  in  den  Lelirbiichcrn  der  Elektrothorapie  studieren; 
hier  kann  ich  raich  niir  auf  Andeutimgen  cinlassen.  Boi  dieser  Langserkran- 
kung  des  Kiickenmarks  ist  natiirlicli  Langsdurchstroniung  ganz  am  Platze: 
ein  Pol  in  den  Nacken,  der  andere  auf  die  Lendenwirbelsaule,  auf-  oder  ab- 
steigender  Strom,  odor  beides,  stabil,  oder  mit  der  oberen  Elektrode  langsam 
auf-  und  abpronieniercnd,  resp.  verschiedene  Ansatzstellen  bedeckend;  oder 
die  Methode  mit  gleiclizeitiger  Sympathicusgalvanisation  (Ka  am  Halssym- 
patliicus,  Anode  mit  wecliselnden  Ansatzstellen  langs  der  Wirbelsaule  von  den 
obersten  Brustwirbeln  bis  zu  den  oberen  Lendenwirbeln,  beiderseits  je  1 — 2 
Minuten,  dann  noch  Anode  unten,  Kathode  oben  auf  der  Wirbelsaule  langsam 
auf  und  ab). 

Aber  auch  die  Querleitung  konnen  Sie  machen,  die  indifferente  Elektrode 
am  Sternum  oder  Epigastrium,  die  Eiickenelektrode  sukzessive  auf  verschie- 
dene Stellen,  bis  Sie  die  ganze  Lange  der  erkrankten  Partie  stabil  beeinfluBt 
haben:  bei  frischeren  Fallen  mit  Keizerscheinungen  wird  die  Anode,  bei  illteren 
Fallen  mehr  die  Ka  fiir  den  Riicken  bevorzugt;  oder  auch  beide  nacheiiiander ; 
es  ist  fraglich,  ob  darauf  viel  ankommt. 

Diese  polare  Behandlung  des  Riickens,  speziell  mit  der  Anode,  kann  auch 
zweckmaBig  bei  Empfindlichkeit  einzelner  Dornfortsatze,  bei  Gurtelschmerzen, 
Intercostalneiu’algie,  bei  den  giii-telartigen  Rumpfhyperasthesien  der  Tabiker 
angewendet  werden. 

Gewohnlich  fiige  ich  der  Behandlung  des  Riickenmarks  noch  die  periphere 
Behandlung  der  Beine  (An  auf  der  Lendenanschwellimg,  Ka  labil  langs  der  Nn. 
crurales  und  ischiadici)  hinzu. 

Besonders  zu  beachten  ist,  daB  groBe  Elektroden  fiir  den  Riicken  genom- 
men  werden  (langlich,  50 — 70  qcm),  daB  sie  gut  befeuchtet,  richtig  appliziert 
und  gefiihrt  werden;  das  will  alles  gelernt  sein;  inaBige  Stromstarken,  nicht 
zu  lange  Sitzungen ! 

Ich  habe  von  diesen  Methoden  bis  in  die  neueste  Zeit  vielfach  Gebrauch 
gemacht  und  zweifle  nicht,  daB  sie  hilufig  von  Nutzen  gewesen  sind;  bald  mehr, 
bald  weniger  — sowohl  fiir  das  ganze  Leiden,  wie  fiir  einzelne  Symptome; 
davon  bei  der  symptoniatischen  Behandlung  spiiter  noch  mehr ! 

Von  dem  faradischen  Strom  macht  man  bei  der  Tabes  — • auBer  fiir  synip- 
tomatische  Zwecke  — weit  weniger  Gebrauch ; nur  eine  Applikationsweise  hat 
sich,  seit  ihrer  Empfehlung  durch  Rumpf,  eine  gewisse  Bedeutung  be- 
wahrt,  das  ist  die  faradische  Pinselung  der  Haut  des  Stammes  und  der  Ex- 
tremitaten,  in  ziemlich  kriiftiger  Wcise,  so  daB  deutliche  Empfindung,  wenn 
auch  dicht  erbeblicher  Schmerz  entstelit,  5 — 20  Minuten  taglich.  Es  ist  ja 
ganz  wohl  denkbar,  daB  diese  Anregung  der  Funktion  der  vornehmlich  er- 
krankten sensiblen  Neurone  einen  glinstigen  EinfluB  auf  die  Regeneration 
derselben  hat.  Rumpf  hat  besonders  Erfolge  damit  erzielt  bei  gleichzeitiger 
Anwendung  der  Schmierkur.  Falle  mit  ausgesprochener  Anasthesie  des  Riik- 
kens  und  der  Beine,  mit  lanzinierenden  Schmerzen  scheinen  sich  vornehmlich 
fiir  diese  Behandlung  zu  eignen;  ich  habe  sie  ebenfalls  nicht  selten  mit  Nutzen 
angewendet. 

Von  der  Anwendung  der  statischen  Elektrizitdt  bei  Tabes  habe  ich  keine 
Erfahrung  und  auch  nichts  von  Erfolgen  anderer  zu  verzeichnen! 


Ein  friiher  vielfach  in  Gebrauch  gezogenes,  dann  vcrlassenes,  aber  neuer- 
dings  wieder  mehr  kultiviertcs  Verfahren  muB  ich  hier  noch  erwahnen:  das 
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ist  (lio  Ableilund  auf  die  Haul.  In  I'riilioreii  Zeitcm  hat  man  daniit  sehr 
vk'l  llnl'iif?  fijotriobon,  niit  Gliiheison  und  Moxcm  den  ganzen  Jiucken  traktiert, 
nenerdings  bedient  man  sich  der  sehr  viol  milderen,  fast  angenehmen  Methode 
des  Kanterisierens  mit  deni  l*a(inclin,  spezioH  in  Form  der  Pointes  de  feu,  die 
besonders  von  ('iiakcot  und  seiner  Schule  stelir  stark,  wold  in  etwas  ubertriebe- 
nor  Weise  in  Anwendung  gezogen  wurden.  Man  kann  aber  auBerdem  auch 
noeh  mit  fliegenden  Vcsicantien,  Jodbepinselungen  langs  der  Wirbelsaule,  ndt 
irritierenden  .Finreibungen  und  Pflastern  dasselbe  Ziel  verfolgen. 

Die  Pointes  de  feu  werden  am  besten  ndt  kleinem  Thermokauter  etappen- 
weise  langs  der  AV irbelsaule,  zu  je  30 — 50  Punkten  auf  die  GrdBe  einer  kleinen 
Handflache,  alle  8 — 10  Tage  appliziert  und  konnen  so  monatelang  angewendet 
werden.  — In  ahnlicher  Weise  die  fliegenden  Vcsicantien;  Jodbepinselungen 
lassen  Sie  taglich  uber  groBere  oder  kleinere  Strecken  der  Wirkelsaule  machen, 
je  nach  der  Reizbarkeit  der  Haut  mit  mitigierter  (Zusatz  von  Tinct.  gallar.), 
Oder  mit  gewohnlicher,  oder  mit  (nach  Erlenmeyer  durch  Zusatz  von  Jod. 
pur.  und  Kal.  jodat.)  verstarkter  Jodtinktur,  bis  starkere  Hautreizung  ndtigt, 
einige  Tage  damit  auszusetzen. 

Ich  habe  diese  Dinge  in  neuerer  Zeit  ebenfalls  recht  haufig  verwendet, 
haiiptsachlich  in  Fallen  mit  Riickenschmerzen,  Giirtelsensationen,  starkeren 
Reizerscheinimgen,  Crises  gastriques  u.  dgl.,  ohne  dabei  gerade  den  Eindruck 
einer  selm  evidenten  Wirkimg  zu  gewinnen;  doch  habe  ich  auch  wiederholt 
gilnstige  Erfolge  davon  gehabt,  kann  also  auch  diese  Methoden  zur  zeitweiligen 
Anwendung,  wozu  ja  bei  der  vieljahrigen  Dauer  des  Leidens  nur  allzu  reich- 
lich  Gelegenheit  ist,  empfehlen. 


Die  beiden  letzten  Jahrzehnte  haben  nun  eine  Reihe  von  chirurgisch- 
orthopadischen  Heilverfaliren  gezeitigt,  die  zum  Teil  groBes  Aufsehen  erregt 
und  eine  gewisse  Begeisterung  hervorgerufen  haben,  aber  bereits  zum  Teil 
wieder  der  Vergessenheit  anheimzufallen  drohen;  vielleicht  nicht  ganz  mit 
Recht,  denn  auch  von  diesen  Methoden  sieht  man  in  einzelnen  Fallen  doch 
unzweifelhaften,  und  manchmal  geradezu  erstaunlichen  Eutzen. 

Als  das  einfachste  und  am  wenigsten  wunderbare  von  diesen  Dingen  nemie 
ich  Ilmen  zuerst  die  Massage  und  Gymnastik.  Die  erstere  kann  offenbar  in 
gewisser  Richtung  nutzlich  sein  durch  Anregung  der  Zirkulation  in  der  Haut 
und  den  Muskeln  (und  damit  vielleicht  auch  in  tieferen  Teilen),  durch  Hebung 
des  Stoffwechsels  und  der  allgemeinen  Ernahrung,  Kraftigung  der  Muskel- 
leistungen  und  Bekampfung  von  Ataxie  und  Paresen,  endlich  wohl  auch  durch 
Erregung  der  sensiblen  Balmen,  Am'egimg  der  Funktion  und  des  Stoffwechsels 
der  peripheren  Nerven. 

Ich  habe  eine  groBe  Anzahl  von  Fallen  gesehen,  in  welchen  die  Massage 
(nach  verschiedenen  Methoden,  deutsch  und  schwedisch)  von  den  Kranken 
sehr  gut  ertragen  und  mit  entschiedenem  Kutzen  angewendet  Avurde.  Schlecht 
genahrte,  abgemagerte  IndiAuduen  mit  schlaffen  Muskeln,  schlechter  Verdau- 
ung,  ausgesprochenen  Sensibilitatsstbrimgen  und  beginnender  Ataxie  mogen 
sich  besonders  dafiir  eignen.  Auf  die  Anwendung  der  Massage  zur  Bekain- 
pfung  einzelner  Symptome  komme  ich  noch  zuriick. 

In  ahniichem  Sinne  wirkt  natiirlich  auch  die  Gymm’Stik:  teils  als  allgc* 
meines  Kraftigungsmittel,  zur  Hebung  der  Muskelernahrung,  der  Ivraft  und 
Sicherheit  der  Muskelleistimgen,  und  damit  am  Ende  auch  giinstig  auf  das 
Ruckenmark'sleiden  selbst.  Das  Hauptfeld  ihrer  Wirksamkeit  findet  jedoch 
die  Gymnastik  bei  der  Bekampfung  der  Ataxie,  auf  welche  ich  spater  zu  spre- 
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cheii  konime;  cs  hat  sich  dazu  neucrdings  eine  gaiiz  leistimgsfahige  und  wirk- 
same  Methode  lierausgebddet.  Die  Gymnastik  wird  selbstverstandlich  vor- 
wiegeiid  bei  noch  riistigcn  und  muskelkraftigen  Tndividuen  zu  versuchen  scin. 

Nicht  ohne  cin  gewisses  Zagen  erwahne  ich  weiterliiii  die  eine  Zeitlang 
sehr  lebhaft  diskutierte  N ervendehnung,  die  jetzt  fast  ganz  wieder  von  dcr 
Bildflache  verscliwunden  ist.  Jedenfalls  hat  die  »blutige  Nervendehnung« 
fast  gar  keine,  die  neuerdings  an  ihre  Stelle  getretene  »unblutige  Dehnung« 
nur  sehr  wenige  Lobredner  mehr. 

iVusgehend  von  den  Erfolgen  der  Nervendehnung  bei  schweren  Neuralgien,, 
besonders  Ischias,  hat  man  dieselbe  zuerst  bei  Tabes  dolorosa  versucht,  anfangs- 
wohl  auch  vereinzelte  beachtenswerte  Erfolge  erzielt,  und  sie  dann  zu  einer 
formlichen  Heilmethode  ausgebildet  (Langenbuch);  man  hat  sich  sogar  nicht 
gescheut,  die  beiden  Ischiadici  und  die  beiden  Crurales  — selbst  in  einer  Sitzung 
— in  ausgiebiger  Weise  zu  dehnen,  bis  die  eintretenden  Gefahren  und  einzelne 
Todesfalle  infolge  der  Operation,  noch  mehr  aber  die  zahlreichen  MiBerfolge 
die  Begeisterung  erheblich  abkiihlten. 

Wenn  es  auch  a priori  vollkommen  unverstandlich  zu  sein  schien,  wie  so 
eine  Zerrung  und  Dehnung  der  einzelnen  Nervenstamme,  selbst  wenn  sie  sich 
bis  auf  die  Wurzeln  und  Meningen  erstrecken  wiirde,  den  Prozefi  der  grauen 
Degeneration  ini  ganzen  Kiickenmark  gtinstig  beeinflussen  sollte,  so  wiirde 
dies  ja  kein  Hindernis  sein,  wenn  mu’  die  Erfolge  einigermaBen  konstant 
Oder  ii'gendwie  hervorragend  gewesen  waren;  legen  ja  doch  unsere  neuesten 
Anschauungen  iiber  den  eigentlichen  Sitz  des  anatomischen  Prozesses  bei  der 
Tabes  — in  den  hinteren  Wurzelgebieten,  im  sensiblen  Neuron  I,  vielleicht  in 
den  Spinalganglien ! — die  Mdglichkeit  einer  Beeinflus5ung  durch  starke  Deh- 
nung der  peripheren  Nerven  etwas  naher! 

Aber  diese  Erfolge,  so  iiberraschend  und  erheblich  sie  auch  in  einzelnen 
wenigen  Fallen  gewesen  sein  mogen,  sind  jedenfalls  nicht  derartige,  daB  sie 
die  Vornahme  ernster  chirui'gischer  Eingriffe  in  den  gewohnlichen  Fallen  recht- 
fertigten;  und  wenn  der  begeistertste  und  auch  heute  noch  imentwegte  An- 
hanger  der  Nervendehnung,  Benedikt,  der  tlberzeugung  Ausdruck  gegeben 
hat,  »daB  \delleicht  schon  in  der  nachsten  Generation  das  Nichtoperieren  im 
Beginn  der  Tabes  als  ein  Kunstfehler  angesehen  werden  wird«,  so  fiihlt  doch 
das  lebende  Geschlecht  offenbar  sein  Gewissen  von  dieser  Unterlassungssiinde 
noch  keineswegs  bedriickt. 

Hochstens  fiir  die  seltenen  Falle  von  sehr  hartnackigen  und  in  bestimm- 
ten  Nerven  fest  lokalisierten  tabischen  Neuralgien,  mit  formlichen  »ischiadi- 
schen  Krisen«  konnte  die  Indikation  fiir  die  blutige  Nervendehnung  noch 
aufrecht  erhalten  werden,  um  so  mehr  als  sie  ja  bei  sorgfal tiger  aseptischer 
Ausfiilinmg  kaum  erhebliche  Gefahren  bietet. 

Und  in  diesen  Fallen,  meine  Herren,  werden  Sie  mit  der  neuerdings  nach 
verschiedenen  Methoden  wieder  etwas  mehi’  kultivierten  unblutigen  Nerven- 
dehnung wohl  eben  so  weit  kommen,  ohne  die  Kranken  in  Lsbensgefahr  zu 
bringen.  Sie  ist,  glaube  ich,  durch  v.  Corval  zuerst  empfohlen  in  der  Weise, 
daB  die  gestreckten  Beine  des  flach  liegenden  Ki’anken  in  der  Hiifte  so  stark 
gebeugt  werden,  bis  die  FtiBe  beiderseits  neben  dem  Kopfe  stehen,  und  in 
dieser  Lage  einige  Zeit  erhalten  werden ; ahnlich  ist  die  von  Hegar  empfohlene 
»Dehnung  des  Riickenmarks «.  Kopf  und  Brust  des  mit  gestreckten  unteren 
Extremitaten  auf  eineni  festen  Tisch  sitzenden  Kranken  werden  stark  nach 
vorn  gebeugt.  Noch  energischer  ist  die  Methode  von  Bonuzzi,  welche  von 
Benedikt  sehr  geriihmt  wird:  sie  besteht  darin,  daB  die  Beine  des  auf  flachem 
Lager  mit  Kopfstiitze  liegenden  Kranken  mit  eineni  Handtucli  an  den  Sprung- 
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geltMikcMi  gefciBt  uiid  nun  energisch  so  weit  uber  den  Kopf  hervorgezogen 
werden,  daB  unter  starker  Vorwartsbeugung  der  Wirbelsaule  die  Kniee  bis 
zur  Stirngegcnd  gebracht,  ja  selbst  noch  neben  dem  Kopf  stark  nach  abwarts 
gedriickt  werden.  Das  Verfaliren  ist  sehr  sehmerzhaft  imd  gar  nicht  unge- 
lahrlicli,  da  es  allerlei  iible  Zufalle  bewirken  kann. 

Viel  milder  ist  endlich  die  Methode  von  Blondel,  der  die  gebeugten  Kniee 
des  Kranken  nioglichst  dem  Kinn  annahern  und  liier  taglich  5 Minuten  fest- 
halten  laBt,  nnterstiitzt  durch  ein  vom  Nacken  durch  die  Kniekehlen  gefuhrtes 
Band. 

Allen  diesen  Methoden  werden  gute  Erfolge,  besonders  bei  lanzinierenden 
Schmerzen  nachgertihmt ; sie  wirken  aber  wohl  nicht  bloB  durch  die  Dehnung 
der  Nerven  (besonders  der  Ischiadici,  auf  die  es  zumeist  abgesehen  ist),  son- 
dern  vielleicht  noch  melir  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  Wirbelsaule,  die  dabei 
in  ihi’er  hinteren  Halfte  gedehnt  wird;  dabei  kann  vielleicht  eine  Entlastung 
der  peripheren  Nerven,  auch  der  Sipinalganglien,  vielleicht  auch  eine  Dehnung 
der  hinteren  Wurzeln  erzielt  werden. 

Auf  dieser  letzteren  Wirkung  — Beeinflussung  der  Wirbelsaule  — beruht 
endlich  noch  eine  Behandlungsmethode  der  Tabes,  welche  in  neuester  Zeit 
aufgetaucht  ist:  die  Suspension.  Von  Motschutkowsky  (schon  1883)  zuerst 
unter  Mitteilung  auffallender  Kesultate  bekannt  gegeben,  hat  sie  spater  in 
Charcot  und  seiner  Schule  eifrige  Forderer  gefunden  und  ist  dann  uberall 
mit  groBem  Eifer  versucht  und  studiert  worden.  Noch  in  neuester  Zeit  hat 
WoROTYNSKi^  eine  ausfuhiiiche,  zusammenfassende  Darstellung  derselben 
geliefert. 

Sie  besteht  darin,  daB  die  Kranken  in  der  SAYRESchen  Schwebe  an  Kinn 
und  Nacken  und  zugleich  mit  Achselbandern  aufgehangt  und  in  dieser  Lage 
1 — 2 — 5 Minuten  erhalten  werden  — taglich  oder  alle  2 — 3 Tage  eiiimal; 
hier  wirkt  also  die  voile  Last  des  Korpers  als  dehnendes  Gewicht,  die  Wirbel- 
saule wird  verlangert,  wahrscheinlich  auch  ein  Zug  an  den  Meningen  und 
Nervenwurzeln  dabei  ausgeubt. 

Milder  (und  wohl  auch  zweckmaBiger)  ist  die  Methode  mit  dem  Sprimon- 
schen  Suspensionsapparat,  wobei  die  ICranken  in  sitzender  Stellung  an  den 
EUbogen  und  zugleich  am  Kinn  und  Nacken  gefaBt  und  durch  ein  tiber  eine 
Rolle  gleitendes  Gewicht,  das  man  beliebig  bestimmen  und  verstarken  kann 
(50 — 100 — ^150  Pfund),  gehoben  wird ; diese  Methode  ist  viel  feinerer  Abstufung 
fahig,  bringt  keinerlei  Gefahi'en  mit  sich,  wie  die  erstere,  bei  welcher  bedenk- 
liche  Erscheinungen  und  selbst  Todesfalle  beobachtet  sind;  sie  kann  deshalb 
auch  haufiger  und  langer  — bis  zu  10 — 20  Minuten  taglich  und  selbst  niehr- 
mals  taglich  — appliziert  werden. 

Noch  milder  endlich  sind  ahnliche  Verfahi’en  (von  Bogrow,  MoLane  Ha- 
milton, M.  Weiss  u.  x\.),  bei  welchen  die  Ki'anken  auf  eine  schiefe  Ebene  mit 
mehr  oder  weniger  starker  Neigung  gelagert,  am  Kopf  oder  den  Schultern  fixiert 
und  dem  dehnenden  Gewicht  der  Korperschwere  iiberlassen  werden;  ahnlich 
wie  bei  der  von  den  Chirurgen  vielfach  angewendeten  Extension  der  IVirbel- 
saule. 

Vielfach  hat  man  sich  bemiiht,  fiir  die  unzweifelhaft  gilnstigen  Wirkungen 
dieses  Verfahrens  eine  plausible  Erklarimg  — auch  durch  Versuche  an  Leichen 
und  durch  Tierexperimente  — ■ zu  finden;  bis  jetzt  nicht  mit  viel  Gliick:  an 
die  Entlastung  der  Wirbelsaule,  an  die  groBere  Weite  der  Intervertebrallocher 


1 WoKOTYNSKi,  liber  die  Suspension  als  cine  Behandlungsmethode  bei  Nervenkrank- 
heiten.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  VIII.  S.  75.  1896. 
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und  -spaltcn,  an  die  erleichterte  Zirkulation  in  den  Nervenwurzeln  und  Spinal- 
ganglien,  an  Delinung  derMeningcn,  derWurzeln  und  des  Riickenmarks  selbst, 
an  Losung  meningitiscdier  Adhasionen  und  Erweicliung  der  indurierten  Neu- 
roglia, an  Einfliisse  auf  die  Oblongata  und  das  Gehirn  u.  dgl.  in.  hat  man  der 
Roihe  nacli  gcdac-ht;  ich  will  Sie  aber  mit  einer  Diskussion  dieser  verschie- 
denen  Ansicliten  nicht  ermilden. 

Jedenfalls  ist  so  viel  siclier,  daB  mit  der  Suspension  eine  ganze  Reihe  von 
Erfolgen,  und  zum  Toil  recht  erheblichen  Erfolgen  bei  der  Tabes,  sowohl  in 
bezug  anf  den  ganzen  Ki’ankheitsverlauf,  wie  auf  einzelne  Symptome:  lanzi- 
nierende  Schmerzen,  Giirtel-  und  Panzergefiihle,  Anasthesie,  Stbrung  des 
Muskelsinus,  iVtaxie,  Blasenschwaclie,  Impotenz  usw.,  erzielt  worden  ist; 
ja  sogar  die  tabische  Selmervenatropliie  soli  sich  dabei  gebessert  haben.  Die 
Zalil  der  Objektivitat  dieser  Erfolge  ist  zu  groB,  als  daB  sie  einfach  wegge- 
leugnet  werden  konnten,  und  mit  der  jetzt  so  beliebten  Suggestionswirkung 
wird  man  dabei  wohl  auch  nicht  auskommen.  Moge  man  dann  doch  die  Tabes 
tlberhaupt  lediglich  suggestiv  behandeln!  Aber  man  hat  noch  nichts  davon 
gehbrt,  daB  die  wirksamste  Art  der  Suggestion,  in  der  Hypnose,  besonders 
glanzende  und  vielseitige  Erfolge  bei  der  Tabes  hatte. 

Auch  ich  habe  eine  Reihe  von  giinstigen  Erfolgen  gesehen  und  wende  die 
Suspension  noch  haufig  an.  Dabei  darf  nicht  verschwiegen  werden,  daB  auch 
mancheiTei  MiBerfolge  zu  verzeichnen  sind  und  daB  die  Suspension,  besonders 
nach  der  urspriinglichen  Methode,  auch  nicht  ohne  Gefahren  ist;  besonders 
sind  selm  groBes  Korpergewicht  der  lOranken,  vorgesclmittenes  Lebensalter 
derselben,  Herz-  und  GefaBerkrankungen,  Gehirnstbrungen  als  Kontraindika- 
tionen  zu  bezeichnen.  — Schwieriger  aber  ist  es,  genaue  Indikatioiien  festzu- 
stellen;  es  scheint  mir,  daB  magere  Individuen,  Falle  mit  lanzinierenden 
Schmerzen,  mit  Crises  gastriques,  mit  Blasen-  und  Gesclilechtsschwache,  mit 
Giii’tel-  und  Panzergefiihlen,  mit  beginnender  Ataxie  usw.  sich  fiir  diese  Be- 
handlung  besonders  eignen,  die  mit  mancheiTei  anderen  Behandlungsmethoden 
kombiniert  werden  kann. 

Als  prinzipiell  hierher  gehorig,  als  eine  permanente  milde  Extension  der 
Wirbelsaule  kann  endlich  noch  eine  Methode  angefiihrt  werden,  welche  eine 
mechanische  Unterstiitzung  und  Entlastung  der  Wirhelsdule  durch  das  Tragen 
eines  passenden  Stoffkorsetts  herbeizufiihren  sucht.  Von  dem  Orthopaden 
Hessing  zuerst  ausgefiilu’t  und  von  Jurgensen  in  enthusiastischer  Weise 
empfohlen,  soil  diese  Methode  — in  Verbindung  mit  einer  langeren,  Jahr  und 
Tag  dauernden  Anstaltsbehandlung  bei  sehr  guter  Ernahnmg  — manchen 
Ki'anken  eine  entschiedene  EiTeichterung  bringen ; sie  soUen  zuerst  die  Blasen- 
stbrungen,  dann  die  Schmerzen  und  Parasthesien  veiTieren,  allmahlich  soil 
sich  das  Gchvermogen  bessern,  ja  in  einzelnen  Fallen  soil  sogar  Heilung  ein- 
getreten  sein.  Allzuviel  Ruhmens  ist  aber  davon  nicht  zu  machen  und  in  vielen 
Fallen  lohnen  sich  die  enormen  Kosten  eines  solchen  Korsetts  nur  sehr  wenig. 
Dieselben  werden  iibrigens  jetzt  auch  an  anderen  Orten,  in  viel  kiirzerer  Zeit 
und  von  ahnlicher  Giite  angefertigt,  wie  in  Goppingen.  Die  Indikationen  fiir 
dieselben  mbgen  ungefahr  die  gleichen  sein,  wie  ftir  die  Suspension,  nur  daB 
man  sie  gerade  fiir  korpulente  und  schwere  Personen  bevorzugen  wird;  aber 
bei  diesen  iviederum  sind  sie  besonders  schwer  in  wirksamer  Weise  herzustellen. 


Wir  sehen,  meine  Herren,  eine  fast  endlose  Reihe  von  Mitteln  — das  bc- 
deutet  ja  gewohniich,  daB  sie  alle  nicht  sehr  viel  leisten!  Das  ist  ja  richtig; 
aber  sie  wirken,  wie  schon  eingangs  gesagt,  alle  doch  in  einzelnen  Fallen  mehr 
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odt'i-  vY('nif<;cr  Vorti-elTlichos,  iiiul  bci  cinor  so  laiif^wiorigen,  oft  jahrzehntolan''- 
/II  l)eliaiidcliidcMi  l<j-anklu'it  ist  es  imnier  frut,  cine  j^roBe  Aiiswahl  voii  Mittela 
/II  liabcji;  waldeii  Sic  dicsclbcn  nach  dor  Eigciiart  des  Fallcs  aus,  andem  Sic 
dcii  Bchandlungsplan  niclit  /it  hastig,  sondcrn  fahren  Sic  gcduldig  mit  den 
einzebicn  Mitteln  fort  und  versuclien  Sic  eins  nach  deni  andern!  Wie  dies 
am  besten  geschieht,  dariiber  will  ich  am  SchluB  noch  cin  paar  Bemerkimgen 
maclicn. 


IV. 

Ziinachst  blcibt  mir  noch  die  Indicatio  symptomatica  zu  besprechen;  so 
vielseitig  und  wichtig  auch  die  Erfullung  derselben  ist,  so  haufig  Sie  auch  bei 
der  Tabes,  besonders  in  ihren  spateren  Stadien,  auf  eine  wesentlich  symptoma- 
tische  Therapie  angewiesen  sind,  so  kann  ich  mich  hier  doch  kurz  fassen  und 
Sie  vielfach  auf  Bekanntes  verweisen. 

Zunachst  die  lanzinierenden  Sclimerzen!  — Sic  erfordern  recht  haufig  Ihr 
Einschreiten ; freilich  sind  sie  auch  manchmal  so  schwach,  claB  sie  von  den 
Kranken  vernachlassigt  werden  und  ihr  Leiden  oft  lange  Zeit  — zu  ihrem  Scha- 
den  — unerkannt  bleibt. 

Bei  alien  schwereren  Formen  jedoch,  besonders  bei  der  »Tabes  dolorosa« 
mit  ihren  schweren,  lange  dauernden  und  qualenden  Schnierzattacken  verlangen 
die  Kranken  dringend  Erleichterung.  Die  ist  oft  recht  schwer  zu  beschaffen; 
die  meisten  Mittel  wirken  nicht  sicher;  bald  ist  dieses,  bald  jenes  erfolgreich; 
da  heiBt  es  eben : probieren ! 

Versuchen  Sie  zunachst  die  leichten  auBeren  Mittel:  wanne  oder  kalte 
Umschlage,  Auflegen  von  Lappchen  mit  Chloroform  und  Atlier  auf  die  hyper- 
asthetischen  Stellen,  Methylchloriirspray,  Sinapismen,  Einreibungen  mit 
Chloroform,  mit  Veratrin,  Spir.  forniicar.,  Spir.  sinapeos,  Auflegen  von  Em- 
plastr.  vesic.  perpet.,  von  Emplastr.  opiat.  oder  belladonnae  usw.  — Weiter- 
hin  mit  der  Elektrizitat : stabile  Einwirkung  der  Anode  oder  Kathode,  starkes 
Faradisieren  mit  feuchter  Elektrode  oder  energische  faradische  Pinselung 
helfen  manchmal  brillant.  — Auch  starkes  Frottieren  und  Bilrsten  der  Haut, 
starker  Druck  (Aufbinden  einer  Bleiplatte  auf  die  Haut),  Massieren,  Suspen- 
sion, unblutige  Nervendehnung  kdnnen  versuclit  werden;  endlicli  starke  Jod- 
pinselung  oder  Pointes  de  feu  an  der  Wirbelsaule  hber  den  Austrittsstellen 
der  speziell  affizierten  Wurzelgebiete. 

Meist  werden  Sie  noch  innere  Mittel  notig  haben,  so  z.  B.  die  altbewahrten 
Nervina:  Chinin,  Jodkalium,  Bromsalze,  besonders  aber  die  zahlreichen  neueren 
schmerzstillenden  Mittel,  unter  welchen  ich  das  Antifebrin  (0,30 — ^0,50  pro 
dosi)  obenan  steUe ; aber  auch  Phenacetin,  Antipyrin,  Exalgin,  Salipyrin,  Katr. 
salicylic.,  Lactophenin  usw.  konnen  wirksam  sein;  es  ist  manchmal  besser, 
mehrere  von  diesen  Mitteln  zu  gleicher  Zeit  zu  geben  (z.  B.  Antifebrin  + 
Phenac.,  oder  Salipyrin  + Lactophenin  oder  ahnliche  Kombinationen)  und 
sie  wohl  auch  noch  mit  kleinen  Dosen  von  Narcoticis  (Codein,  Atropin,  Mor- 
phin)  zu  verbinden.  Kraftige,  rasch  aufeinander  folgende  Dosen  von  alien 
diesen  Mitteln  sind  zu  empfehlen. 

Das  souverane  Mittel  aber  ist  und  bleibt  das  Morphium,  und  in  alien  sehr 
schweren  Fallen  werden  Sie  kaum  ohne  diesen  Wohltater  der  Leidenden  aus- 
kommen;  aber  — es  ist  eine  gefahrliche  Sache:  wenn  ein  Tabiker  einmal  mit 
dem  Morphium  angefangen  hat,  so  wird  er  auch  ziemlich  sicher  ein  Morphinist 
und  damit  — doppelt  unglticklich.  Also  auBerste  Vorsicht  dainit!  Nur  der 
Arzt  darf  die  Einspritzung  in  den  schweren  Attacken  machen;  sobald  Sie  dem 
Kranken  selbst  die  Spritze  in  die  Hand  geben,  ist  kein  Hal  tens  mehr. 
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Freilich  gibt  es  Falle,  in  welchen  die  Qualen  der  Keanken  so  groB  sind, 
ihre  Kral’te  konsiiniicrt  werden,  daB  es  imverantwortlich  ware,  ihnen  den  Segen 
des  IMorpliiunis  zii  versagen.  Darin  wird  der  arztliche  Takt  nach  sorgfaltiger 
tlberlegung  Sie  das  Eichtige  treffen  lassen. 

Ahnliche  and  noch  groBere  Schwierigkeiten  macht  meistens  die  Behand- 
liing  der  sckmerzhaften  Krisen  der  Tabiker,  vor  allem  der  Magen-  und  Darm- 
krisen,  die  ja  offenbar  viol  Verwandtschaft  mit  den  Anfallen  von  lanzinierenden 
Schnierzen  haben.  — Ziinachst  ist  vollkommene  Kuhe,  strengste  Diat,  haufig 
vollige  Entzielumg  der  Nahrimg  und  Zufnlir  derselben  mittels  Nalu’klistieren 
und  Salzwasserklysmen  nbtig;  dann  die  gleichen  schmerzstillenden  Mittel,  wie 
vorhin  angegeben ; Warme,  Kalte,  Ableitimgsraittel,  Pointes  de  feu  sind  haufig 
niitzlich;  entschieden  wirksani  liabe  ich  wiederholt  die  Anwendung  der  Elek- 
trizitat  (Applikation  des  galvanischen  Stroms  mit  sehr  groBer  Elektroden- 
platte  auf  Epigastrium  und  Unterleib,  auf  die  Gegend  des  Plex.  coeliac., 
mesenter.  und  aortic.,  auch  Faradisieren  und  faradisclie  Pinselung  ebenda) 
gefunden;  erst  in  jilngster  Zeit  habe  ich  davon  in  zwei  Fallen  glanzenden  Er- 
f^olg  gehabt.  Meist  ist  aber  auch  hier  die  Morphiumspritze  das  ultimum  refu- 
gium.  — In  deii  anfallsfreien  Zeiten  niiissen  die  heruntergekommenen  Kranken 
moglichst  gut  ernahrt  werden. 

Gegen  die  Larynxkrisen  sind  Inhalationen  von  Chloroform  und  Ather, 
Kokainpinselungen,  Galvanisieren  des  Halsmarks,  des  Vago-Sympathicus  usw. 
zu  versuchen;  gegen  die  Anovesical-,  gegen  die  Clitoriskrisen  den  Umstanden 
angepaBte  brtliche  Applikationen,  Bromsalze,  Antifebrin,  Codein  — Morphium. 

Gegen  die  Par-  und  Andsthesien  versuchen  Sie  vorerst  die  Elektrizitat  in 
ihren  verschiedenen  Formen;  hier  feiert  der  faradisclie  Pinsel,  auch  die  labile 
Anwendung  der  galvanischen  Kathode  manchmal  Triumphe;  auch  allerlei 
auBere  Mittel,  Friktionen,  Biirsten,  Massieren  usw.  mogen  Sie  versuchen. 

Eines  der  traiirigsten  Symptome  ist  die  Atrophie  der  Sehnerven,  deren 
fortschreitendem  Verlauf  nur  selten  Einhalt  zu  gebieten  ist;  abgesehen  von 
einzelnen  Erfolgen,  die  ich  mit  der  Hg-  und  JKa-Behandlung  erzielt  zu  haben 
glaiibe,  mogen  wohl  auch  die  konsequente  galvanische  Behandlung,  Strych- 
nininjektionen,  Jodpinselungen  und  Pointes  de  feu  hinter  den  Ohren  und  ini 
Nacken  einigen  Nutzen  gebracht  haben;  der  Erfolg  ist  ja  scliwer  zu  beur- 
teilen;  das  schlieBliche  Endergebnis  war  meist,  wenn  auch  manchmal  erst  nach 
vielen  Jahren,  vollstandige  Amaiirose.  Die  von  Galezowski  empfohlenen, 
lange  fortgesetzten  subkiitanen  Injektionen  von  Goldcyaniir-natrium  und 
Quecksilbercyanur  habe  ich  selbst  nicht  versucht. 

Die  verschiedenen  Ldhmungen,  die  sich  bei  der  Tabes  finden,  besonders 
die  Augenmuskellahmungen,  die  atrophischen  Lahmungen  der  Extreniitaten, 
der  Zunge,  der  Kaumuskeln,  des  Kehlkopfs  usw.  werden  ganz  nach  den  bekann- 
ten  Grundsatzen  mit  Elektrizitat,  Strychnininjektionen,  Massage  usw.  behan- 
delt ; dartiber  brauche  ich  niicli  nicht  weiter  zu  verbreiten. 

Dagegen  verdient  die  Behandlung  der  Ataxie  ein  kurzes  Verweilen  mit 
Riicksicht  auf  die  neueren  Bestrebungen,  sie  auszugleichen  und  fiir  den  Ki’an- 
ken  ertraglicher  zu  niachen.  — Zunachst  will  ich  hervorheben,  daB  ich  in  alien 
Fallen,  wo  die  Ataxie  sich  sehr  rasch  entwickelte,  in  wenig  Wochen  erhebliche 
Grade  en’eichte,  wo  sie  sich  etwa  gerade  im  AnschluB  an  irgend  welche  Uber- 
anstrengung,  einen  sexuellen  ExzeB  oder  dergleichen  ausgebildet  hat,  unbe- 
dingt  fiir  die  Einhaltung  absoluter  Ruhe  bin;  die  Ki’anken  sollen  wo  moglich 
einige  Moclien  im  Bett  bleiben,  oder  doch  den  groBten  Teil  des  Pages  liegend 
verbringen  und  jede  Anstrengung  tunlichst  vermeiden;  ich  glaube,  daniit 
manchem  derartigen  Kranken  erheblich  geniitzt  zu  haben,  die  Ataxie  ging  er- 
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lieblich  ziiriick.  Docli  darf  das  aiich  iiicht  zu  wcit  nelicn,  weil  sonst  leicht 
groBmi  Scdiwilfhe  iind  Scldal't'hcit  dor  Muskeln,  groBere  Uiifaliigkeit  zur  Kor- 
roktur  dor  Ataxio  oiiitritt. 

Es  ist  ja  nielit  zwoifolliat't,  daB  die  Ataxio  bis  zii  einom  gewissen  Grade 
kompoiisiort  worden  kann  durcdi  onergische  Willonseiiiwirkung  auf  die  Mus- 
koln,  Konzciitriorung  dor  Aul'inerklanikoit  aid'  die  Bewogungen,  EinUbung 
derselbeu  in  bestiiumtor  Riclitiing  imter  Kontrolle  der  Augon  usw.  Man  niuB 
niir  gesehon  liaben,  wie  die  Ataktischen  bei  iliren  Gelivorsuchen  alle  Muskeln 
anspannen,  init  den  Augen  ihre  Bcwegungon  lenken,  wie  sie  dabei  auBer  Atem 
nnd  in  SohweiB  koninien  — nin  das  zu  begreifen.  AVie  sehr  wir  imstande  sind, 
dnrch  tlbiing  nnsere  Muskelbewegungen  zu  kraftigen,  zu  verl'einern  and  exakter 
zn  machen,  ist  Ihnen  alien  bekannt.  Und  aid'  dieseni  AVege  ist  noch  eine  Besse- 
rnng  der  Ataxie  zu  erziele]i,  vorausgesetzt  daB  die  anatomischen  A^erander- 
nngen  nicht  zu  weit  vorgeschritten,  die  inotorischen  und  koordinatorischen 
Leitungsbalinen  noch  leistungsfahig  genug  sind.  Es  liandelt  sich  hier  offenbar 
uin  eine  neue  Einiibung,  vielleicht  anch  Zusammenordnimg  zentrifugaler, 
koordinatorisclier  Bahnen  fi'ir  den  beabsichtigten  Bewegungszweck,  wie  das 
Frenkel  schon  ausgefuhrt  hat.  Denn  daB  diese  Muskel-  und  Bewegungs- 
iibungen  etwa  lediglich  auf  die  sensorischen,  zentripetalen  Leitungsbalinen 
einen  sonderlichen  EinfluB  haben  sollen,  wird  man  uns  nicht  plausibel  machen 
konnen. 

In  den  vorhin  erwahnten  schweren  Fallen  von  aknter  Ataxie  werden  Sie 
gut  tun,  diese  gymnastischen  tlbungen  nur  sehr  allmahlich  vorzunehmen, 
sie  etwa  mit  leichter  Massage  zu  verbinden  und  die  Kranken  in  ihren  Gehiibungen 
usw.  nur  ganz  langsam  vorschreiten  zu  lassen. 

In  den  gewdhnlichen  chronischen  Formen  der  Tabes,  wo  die  Ataxie  nach 
langerem  Verlaufe  des  Leidens  sich  zu  mehr  oder  weniger  hoheni  Grade  ent- 
wickelt  hat,  konnen  Sie  etwas  rascher  und  energischer  vorgehen;  es  ist  Fren- 
kels^ Verdienst,  dafiir  ganz  zweckmaBige  Methoden  und  Apparate  aiisgesonnen 
zn  haben,  welche  die  Kranken  bei  ihren  tibungen  benutzen,  um  damit  all- 
mahlich eine  groBere  Exaktheit  und  Sicherheit  der  Bewegungen  zu  erlangen. 

Fi'ir  die  Beine  handelt  es  sich  dabei  zuerst  um  die  Ausfiilmmg  einfacher 
Bewegungen  und  Bewegungsformen:  Beugimg  und  Streckung,  Ab-  und  Ad- 
duktion  in  den  verschiedenen  Gelenken,  Beruhren  bestimmter  Punkte  mit  der 
FuBspitze,  Rechts-,  Links-  und  Schragbewegungen ; weiterhin  um  das  Be- 
schreiben  von  Kreisen,  um  Nachfahren  von  auf  Pappdeckel  anfgezeichneten 
Figuren  (Kreise,  Vierecke,  Sechsecke,  Ellipsen,  Zahlen,  Sterne  usw.)  oder  das 
Auffangeii  hin-  und  herpendelnder  Kugeln  mit  der  FuBspitze  nnd  dergleiehen. 
Dann  folgen  Tlbungen  im  Niedersitzen  und  Aufstehen,  Kniebeugemachen  mit 
und  dann  ohne  Unterstiitzung ; endlich  Steh-  und  Gehubungen:  Stehen  erst 
mit  gespreizten,  dann  allmahlich  genaherten  und  geschlossenen  Fi'iBen,  Stehen 
auf  einem  FuB,  auf  den  Zehen  — zuletzt  auch  mit  geschlossenen  Augen;  Gehen 
(geftihi-t  Oder  am  Stock,  schlieBlich  allein)  im  Takt,  mit  genau  abgeniessenen 
Schritten,  vorwarts  und  riickwarts,  mit  Vermeidnng  des  Schleuderns,  Gehen 
»auf  dem  Strich«,  langs  gewisser  Figuren  usw. 

Alle  diese  tlbungen,  die  anfangs  sehr  ermildend  fiir  die  Kjanken  sind, 
werden  imter  steter  Kontrolle  und  psychischer  Anspornung  seitens  des  Ai'ztes 
taglich  1 — 2mal  gemacht;  jede  einzelne  tJbung  Anfangs  nur  5 — lOmal,  spator 
20 — 50mal;  erst  nur  wenige,  dann  immer  zahlrcichere  t)bungen;  das  versteht 


1 Fkenkel,  Die  Therapie  ataktisclier  Beweguiigsstorungon.  Jluncli.  nied.  Wochensclir. 
1890.  Nr.  52.  — Die  Beliandlung  der  Ataxie  der  oberen  Extreniitat.  Zcitsclir.  f.  kJui.  Med. 
XXVIII.  1895. 
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sicli  von  selbst.  Hirsciiberg  cnipfiehlt,  eine  solche  gymnastische  Sitzung 
init  einer  Massage  cler  Beine  zu  boschlicBcn,  iiin  die  Eriniidung  zu  bescitigen. 

Feiiur  nnd  inannigfaltiger  nocli  sind  die  Ubungen  gegen  die  Ataxie  der 
Arme,  die  man  ja  viel  seltener  zu  beliandeln  hat;  aiich  hierfi'ir  gibt  Frenkel 
eine  Anzahl  von  Apparaten  und  Methoden  an,  die  sehr  zweckmiiBig  sind: 
zuinicdist  Einzclbcwegungen  der  Hiinde  und  Finger,  Beuge-,  Streck-  und  Spreiz- 
bewegungen,  Beriihrung  der  einzelnen  Fingerkuppen  mit  dem  Daumen,  kom- 
pliziertere  Versclirankungen  der  Finger  dabei,  Nachfahren  vorgezeichneter 
Figuren,  Fiihrung  eines  Stiftes  in  einer  mehr  oder  weniger  tiefen  Kille,  schliefi- 
lich  auf  einer  schmalen  Kante,  Nachzeichnen  vorgezeichneter  Striche,  Kreise 
odei\ Figuren  anf  Papier,  HinstoBen  auf  vorgehaltene  Gegenstande,  Auffangen 
pendelnder  Kugeln,  Beriilu’en  einzelner  auf  einem  Holzbrett  angeordneter 
Kldtzchen  oder  Vertiefungen  in  wechselnder  Eeihenfolge  (auf  Kommando), 
Einstecken  von  Stopseln  in  Ldcher,  Sortieren  von  Holzscheiben  oder  Geld- 
stilcken;  Fingeriibungen  wie  beim  Klavierspielen  und  Geldzahlen,  schlieBlich 
noch  Schreib-  und  Zeichentibimgen. 

Es  ist  in  der  Tat  tiberraschend,  welche  Fortsclmitte  manche  Kranke  bei 
diesein  Verfahren  machen,  ^vie  groBe  Sicherheit  sie  wieder  im  Gehen  gewinnen, 
wie  sie  allmahlich  des  Fiihrers  und  selbst  des  Stockes  entraten  kbnnen  und  wie 
auch  fur  den  Zuschauer  die  Ataxie  bei  denselben  zuriicktritt;  ganz  ebenso  in 
den  Handen.  Ich  habe  in  dieser  Beziehung  ahnlich  gtinstige  Eesultate  zu 
verzeichnen  wie  Frenkel  und  habe  in  den  letzten  Jahren  diese  Methode  wieder- 
holt  mit  sehr  gutem  Erfolg  angewendet.  Doch  hat  auch  sie  ein  beschranktes 
Wirkungsgebiet  und  wircl  manchmal  vergeblich  versucht  werden.  Jedenfalls 
bedarf  es  zur  Erzielung  befriedigender  Eesultate  groBer  Geduld,  Ausdauer 
und  Energie  von  seiten  des  Ki'anken  sowohl  wie  des  Arztes;  unbedingtes  Er- 
fordernis  ist,  daB  das  Verfahren  unter  standiger  tiberwachung  des  Arztes 
Oder  einer  anderen  intelligenten  Person,  welche  dem  Patienten  gegeniiber  eine 
gewisse  Autoritat  besitzt,  ausgefiihrt  wird. 

Die  Blasetistorungen  erfordern  nicht  seiten  das  Einschreiten  des  Ai'ztes; 
ich  meine  nicht  die  Katarrhe  der  Blase,  die  ganz  nach  den  gewohnlichen 
GrundsMzen  zu  beliandeln  sind,  sondern  vielmehr  die  Innervationsstorungen, 
die  Paresen  und  Paralysen  der  Blase;  diese  sind  in  erster  Linie  mittels  elek- 
trischer  Strdme  nach  den  bekannten  Methoden  (aber  nicht  intravesikal!)  zu 
behandeln;  weiterhin  kbnnen  gegen  die  Detrusorparese  noch  Secale  cornutum 
und  Strychnin  in  Frage  kommen,  das  letztere  auch  gegen  die  Schwache  des 
Sphinkter,  die  den  Ki'anken  meist  viel  lastiger  ist. 

Bei  gi’oBer  Schwache  des  Detrusor  und  vieleni  Eesidiialharn  werden  Sie 
zweckmaBig  schon  friih  zum  Katheter  greifen,  aber  mit  den  groBten  Kaiitelen, 
uni  das  Entstehen  des  Blasenkatarrhs  mbglichst  lange  hinauszuschieben ; ge- 
lingt  aber  das  Exprimieren  der  Blase  mit  der  Hand  durch  die  Baiichdecken, 
so  ist  das  yorzuziehen.  Auch  Massieren  der  Blase  kann  versucht  werden; 
ebenso  erweist  sich  die  Suspension  manchmal  sehr  niltzlich. 

Die  sexuellen  Storungen  erfordern  seiten  ein  besonderes  Einschreiten ; ini 
Initialstadium  ist  manchmal  die  gesteigerte  sexuelle  Erregbarkeit  oder  die 
Neigung  zu  PoUutionen  zu  bekanipfen;  das  geschieht  am  besten  mit  groBeren 
Bromdosen,  kiihlen  Sitzbadern,  passender  Diat  und  Vermeidung  jeder  sexuellen 
Eeizung.  Spater  handelt  es  sich  last  niir  uni  verminderte  oder  aufgehobene 
Potenz,  welche  die  Kranken  schwerzlich  empfinden.  Meist  wird  es  gut  sein, 
wenn  dieselbe^  nicht  beseitigt  wird,  da  ihr  Wiederaufleben  den  Ki’anken  zu 
schiidlichem  Gebrauch  veranlassen  kbnnte;  in  manchen  Fallen  aber  mag  es 
wohl  erlaubt  sein,  auf  die  VViederherstellung  der  Potenz  hinzuwirkcn.  Das 
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gosc-llielit  luieli  bokamiti-ii  Motlioden  (lurch  gecigncte  liydriatische  und  clek- 
Irisclu'  I’rozedurtMi,  (lurch  vorsichtigcii  Gcbraiich  dcr  Slryclminpraparate,  dcr 
I’ihdae  tonicac,  dcs  Arscnik  u.  dgl.,  und  cndlich  rnancliinal  init  sichtliclunn 
Erl'olg  durch  die  Susi)ension. 

Dio  fast  iinnior  vorhandene  und  mcist  selir  hartnackige  Obstipation  wird 
mit  don  iibliclion  diatetischen  und  niodikamonlosen  Mitteln  bokampft;  ich 
rate,  die  oigontlichon  Abfiihrniittol  nioglichst  zuriickhaltend  zu  gobrauchen, 
dagogen  die  Anwendung  der  [)hysikalischcn  Heilmittel  (Massage,  Hydrotherapie, 
Faradisieren  des  Darnis  usvv.)  in  ausgiebiger  Weise  zu  versuchen. 

Decubitus  wird  nach  bekannten  chirurgischen  Grundsatzen  behandelt, 
ebenso  das  liier  und  da  vorkommende  Mai  perjorant  (Hg-Kur,  Jodkalium, 
antiseptisclic  Verbande,  Arg.  nitr.  usw.). 

Nur  die  Arthropathia  tabidorum  mag  noch  besonders  erwahnt  werden, 
obgleicli  aiicli  sie  iliren  fiir  Form  und  Gebraucli  des  Gelenks  deletarcii  Verlauf 
meist  unaufhaltsam  weiter  macht.  Ruliestellimg  des  Gelenks,  leichter  Druck- 
verband,  Jodpinseln,  eventuell  auch  chirurgische  Eingriffe  (Punktion  des 
Hydarthros,  Resektionen  usw.)  sind  die  Dinge,  die  man  auBer  der  Allgemein- 
behandlung  der  Tabes  zu  versuchen  hat;  die  Neigung  der  Chirurgen,  bei 
diesen  Dingen  operativ  vorzugehen,  ist  tibrigens  aus  leicht  begreiflichen  Griin- 
den  (Schwierigkeit  der  Heilung,  Unmoglichkeit  der  Hebung  des  Grimdleidens 
usw.)  nicht  sehr  groB;  am  meisten  Gewicht  ist  jedenfalls  auf  eine  passende 
orthopadische  Behandlung  durch  Stiitz-  und  Schutzapparate  zu  legen. 


Ich  bin  zu  Ende,  nieine  Herren,  mit  dieser  langen  und  gleichwohl  noch 
nicht  ganz  voUstandigen  Aufzahlung  der  in  der  Tabestherapie  auch  heute 
noch  eine  Rolle  spielenden  Mittel.  Ich  habe  mich  absichtlich  etwas  genauer 
mit  all  diesen  Details  beschaftigt,  well  Sie  davon  in  den  meisten  Lehrbiichera 
nur  kurze  Andeutungen  linden  und  weil  ich  Sie  gern  fiir  Hire  kiinftige  Praxis 
vertraut  machen  mdchte  mit  einem  moglichst  umfassenden  Riistzeug  gegen 
diese  traurige  Ki’ankheit,  die  oft  viele  Jalne  lang  Hire  arztliche  Tatigkeit  ver- 
langt;  es  ist  dabei  von  ganz  besonderer  Wichtigkeit,  durch  eine  gewisse  Ab- 
wechslung  in  der  Behandlung,  durch  immer  neue  Mittel  und  Methoden  teils 
wirkliche  Erfolge  zu  erzielen,  teils  aber  auch  den  Mut  und  die  Hoffnung  der 
Ki'anken  zu  beleben,  deren  Sie  bei  diesem  schweren  und  langwierigen  Siechtum 
nur  allzusehr  bediirfen. 

Und  da  mochte  ich  noch  ein  kurzes  Wort  sagen  iiber  die  psychische  Be- 
handlung der  Tabischen,  die  von  hervorragender  Wichtigkeit  ist ; das  versteht 
sich  bei  dieser  Aid  Leiden  von  selbst.  Ich  ermahne  Sie,  daraiif  jederzeit  Be- 
dacht  zu  nehmen,  den  lU’anken  die  Schwere  und  den  Verlauf  Hires  Leidens 
.tunlichst  zu  verhiillen,  ihr  Vertraiien  und  Hire  Hoffnung  stets  aiifs  neue  zu  be- 
leben, durch  Hire  nie  ermudende  Teiliiahme  und  Fiirsorge  giinstig  auf  Hire 
Stimmung  zu  wirken.  Sie  werden  dadurch  manchem  Kranken  sein  schweres 
Leben  ertraglicher  machen,  und  in  diesem  Sinne  auch  der  Siiggestivtlierapie 
— in  jeder  erlaiibten  Form  — eine  gewisse  Bedeutuiig  bei  der  Tabes  ziier- 
kennen. 


Es  eriibrigt  mir  noch,  meine  Herren,  Ilmen  nach  der  x\ufzahlung  aller 
einzelnen  Heilmittel  und  Methoden,  deren  wir  uiis  gegen  die  Tabes  bedieneii, 
kurz  einen  allgenieinen  Behandlungsplan  an  die  Hand  zu  geben,  nach  welchem 
Sie  — naturlich  mit  vielfachen  Modifikationen  im  Einzelfalle  — Ihr  Verfahreii 
bei  den  Tabeskranken  eiurichten  mogen. 
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I.  Ill  diMi  frischesten  Staclien  dcs  Leidens  werden  Sie,  wcnn  die  Jndikation 
dazu  vorliegt  (s.  S.  550),  nielit  zogorn,  die  aiitisyphilitische  Behandlung  zii 
iiistituiereii;  vorsichtig  und  doch  energisch;  dock  machen  Sie  keine  allzii  fov- 
cierteu  Kuren,  lieber  mehrmals  wiederliolte,  die  durch  eingeschaltete  Pausen 
mit  tonisiereiider  Behandlung,  Anwendung  der  Elektrizilat,  von  einander  ge- 
trennt  sind.  — Dann  werden  Sie  die  Wahl  zii  treffen  haben  zwischen  Hydro- 
tlierapie  und  einer  Badekur  (etwa  in  Nauheim  oder  Rehme  oder  wo  sonst), 
spilter  — wahrend  des  Winters  — etwa  Arg.  nitr.  und  clektrische  Behandlung 
anwenden,  vielleicht  auch  die  Suspension  versuchen;  nebenher  geht  die  etwa 
notige  symptomatische  Behandlung. 

II.  In  den  spdteren  Staclien  werden  Sie  vor  alien  Dingen  wohl  zu  iiberlegen 
haben,  ob  cine  Hg-Behandlung,  abwechselnd  mit  Jodkalium,  zu  instituieren 
ist„  ini  iibrigen  die  allgemeine  Pflege  und  Ernahrung  besonders  in  Betracht 
zichen  und  fiir  den  Sommer  eine  Badekur,  oder  Wasserkur,  Massage,  Elek- 
trizitiit  anwenden  lassen,  den  Winter  besonders  fiir  Gymnastik  und  Massage, 
Suspension,  erneute  elektrische  Behandlung  neben  der  medikamentosen  Be- 
handlung verwenden.  Dabei  ist  die  psychische  Behandlung  nicht  zu  vergessen. 

III.  In  den  letzten  Stadien  endlich  empfiehlt  es  sich,  die  hoffnungslosen  und 
hiElosen  Kranken  nicht  mehr  mit  vielerlei  Kuren,  Badereisen,  Elektrisieren 
u.  dgl.  zu  qualen,  sondern  sich  auf  die  notigste  symptomatische  Behandlung 
zu  besclu’anken.  Hier  ist  die  psychische  Therapie  ven  hervorragendem  Wert, 
zu  welcher  es  ja  auch  gehort,  daB  ab  und  zu  einmal  wieder  ein  neues  Heilver- 
falu’en  instituiert  wird.  Hier  haben  menschliches  Mitleid  und  Takt  des  Arztes 
reichlich  Gelegenheit  zur  Verwertung  ilii'er  Hilfsquellen. 


Wenn  ich  zum  SchluB  noch  eine  Art  von  Gesamteindriick  von  der  heutigen 
Behandlung  der  Tabes  hier  aussprechen  darf,  so  ist  es  der,  daB  wir  gegen 
friiher  wold  sehr  erhebliche  Fortschritte  in  der  Bekampfung  dieses  trostlosen 
Leidens  gemacht  haben,  daB  wir  ihm  zielbewuBter  und  mit  vielseitigeren 
Hdfsmittelu  entgegenzutreten  vermogen,  daB  aber  trotzdem  noch  sehr  viel 
Unerfreuliches  in  unsereii  Residtaten  zu  beklagen  bleibt.  Die  wirldichen  groBe- 
ren  Erfolge  sind  betriibend  selten,  und  wenn  uns  auch  die  fortgeschrittene  Dia- 
gnostik  gelehrt  hat,  daB  manche  Tabes  in  den  Anfangen  stehen  bleibt,  in  rudi- 
meutarer  Form  ein  langeres  Leben  hindiirch  bestehen  kann  und  ihre  Opfer  in 
der  Berufstatigkeit  und  im  LebensgenuB  nicht  erheblich  stort,  so  milssen  wir 
uns  doch  gestehen,  daB  imsere  Erfolge  gegeniiber  der  ausgebildeten  und  im 
Fortsclu-eiten  begriffenen  Ki’ankheit  noch  recht  dilrftige  sind.  Hoffentlich 
bringt  uns  die  Zukunft  Besseres;  und  bei  der  zunehmenden  Einsicht  in  die 
Atiologie  und  das  Wesen  des  Leidens  wachst  uns  auch  die  Hoffnung,  daB 
unsere  Therapie  endlich  noch  Herr  tiber  dasselbe  werden  wird. 


Iber  (las  Zusammenvorkommen  you  Neuritis  optica  imd 

Myelitis  siibaciita.i 

Archiv  fiir  Psych,  und  Nerv.  Bd.  X.  November  1879. 

Die  Beziehungen,  welche  zwischen  den  Erkrankungen  des  Nervus  opticus 
und  gewissen  Riickenmarkserkrankungen  bestehen,  sind  nur  zum  Teil  erforscht. 

1 Nacli  einem  am  17.  Mai  1879  bei  der  4.  Wanderversammiung  der  siidwestdeutsclien 
Neurologen  und  Irreniirzte  in  Heidelberg  gehaltenen  Vortrage. 
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]i]i<(ciitlicli  wissc'M  wir  geimiicrcs  mir  iibcr  das  Vorkoninien  dt*r  grauen 
Degeneration  der  Optici,  der  sogonannten  progressiven  Sehnervenatrophie 
bei  den  analogen  grauen  Degenerationon  des  Jiiickeninarks  — bei  der  Tabes 
dorsalis  mid  liei  der  nuiltijjlen  Herdsklerose. 

Es  isl  liier  nic-lit  nieine  Absicdit,  daranf  — als  aid"  bekannte  und  vielbe- 
sproehene  Dinge  — genauer  einzngelien.  Es  sei  iiur  so  viel  gesagt,  da6  weder 
die  Ophlhalinologen  noch  die  Nenrologen  bisher  iinstande  gewesen  siiid,  mit 
Siclierlieit  irgend  einen,  analoniiscli  oder  jiliysiologisch  vcrstandlichen  Zii- 
sanmienliang  zwisclien  der  grauen  Degeneration  des  Optikus  und  der  grauen 
Degeneration  des  Eiickenmarks  zu  finden.  Die  von  den  besten  Auloren  jetzt 
fast  allgemein  vertretene  Ansiclit  ist  die,  daB  es  sicli  dabei  um  j^das  Auftreten 
eines  und  desselben  Prozesses  an  raumlich  voneinander  getrennten  Teilen  des 
Nervensystenis  handle,  bedingt  durch  die  gleiche  Ursache«.  Dainit  ist  natur- 
lich  keine  Erklarung,  sondern  nur  eine  Umschreibung  der  Tatsachen  gegeben. 

Eine  ahnliche  Beteiligung  der  Optici  bei  der  akuten  oder  subakuten  Mye- 
litis circumscripta  ist  bisher  noch  nicht  mit  Sicherheit  konstatiert  worden, 
wird  wenigstens  bei  den  verschiedenen  Autoren  nicht  erwahnt. 

So  kommt  z.  B.  in  der  sorgfaltigen  Zusammenstellung  von  Forster  ^ die 
Myelitis  gar  nicht  vor;  nur  bei  Kiickenmarksverletzungen  wird  nach  Cliff, 
Allbutt  etwas  von  Veranderungen  an  der  Eetina  und  der  Papille  erwahnt; 
»zu  einer  eigentlichen  Neuritis  kommt  es  nicht. « 

In  dem  trefflichen  Buche  von  Leber 2 findet  sich  nur  die  Angabe,  daB 
Sehnervenatrophie  bei  der  wMyelitis  der  Seitenstrange«  nicht  selten  vorkomme; 
es  geht  aber  aus  einer  Bemerkung  auf  der  vorhergehenden  Seite  hervor,  daB 
Leber  hier  nur  die  von  Westphal  zuerst  bei  progressiver  Paralyse  konstatierte 
»Myelitis  der  Seitenstrange  des  Euckenmarks«  im  Auge  hat;  iiber  die  Existenz 
einer  wirklichen  selbstandigen  chi-onischen  Myelitis  der  Seitenstrange  (Lateral- 
sklerose)  wird  bekanntlich  auch  heute  noch  gestritten.  — Weiterhin  sagt  aber 
Leber,  daB  »iiber  Sehnervenleiden  bei  akuten  Ktickenmarksaffektionen  nur 
wenig  bekannt  sei«.  Er  erwahnt,  daB  Allbutt  unter  5 Fallen  von  akuter 
Myelitis  Imal  »SehstoiTmg«  und  zwar  bei  etwas  langerer  Dauer  der  Krankheit 
gef  unden  habe ; es  sei  aber  nicht  gesagt,  ob  es  sich  um  Sehnervenatrophie  handelte. 

In  der  »Klinik  der  Euckenmarkski’ankheiten«  von  Leyden ^ linden  sich 
bei  der  Besprechung  der  akuten  Myelitis  (Myelomalacie)  keinerlei  Angaben 
iiber  die  Optici;  ebensowenig  ist  iiber  dieselben  bei  der  clu’onischen  Myelitis 
etwas  erwahnt. 

Ich  selbst  kani  kei  der  Bearbeitung  meines  Handbuchs'^  nach  Diu'chsicht 
der  mir  zuganglichen  Literatur  zu  dem  Ausspruch:  »Von  Stbrungen  der  Seh- 
nerven  ist  bei  der  akuten  Myelitis  nichts  bekannt. « Dasselbe  Kesultat  ergab 
sich  fiir  die  einfache  chronische  Myelitis  transversa. 

Neuerdings  hat  nun  E.  Pfluger®  eine  Zusaimnenstellung  der  Ursachen 
der  Neuritis  optica  geliefert;  danach  soli  dieselbe  manchmal  bei  Erschiitterung 
des  Eiickenmarks  vorkommen,  wofiir  Mooren  einige  Fade  beigebracht  habe 

r A.  Graefe  u.  Saemisch,  Handb.  d.  gesamt.  Aiigenlieillc.  Bd.  VII.  1.  H^te.  S.  134. 

1876. 

2 Ibid.  Bd.  V.  Leber,  Krankbeiten  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven.  S.  869 — 70. 

1877. 

3 E.  Leyden,  IGinik  d.  Riickenmarkskrkh.  II.  1.  Abt.  S,  176.  1876.  — und  II.  2.  Abt. 
S.  400ff.  1876. 

4 Erb,  Handb.  d.  Krankh.  des  Ruckenm.  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spez.  Pathol,  u. 
Tlierap.  XL  2.  2.  Aufl.  S.  432  u.  464.  1878. 

3 E.  Pfluger  (Bern),  Neuritis  optica.  — v.  Graefes  Arch.  f.  Ophthalmol.  XXIV. 
Abt.  2.  S.  169.  1878. 
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imd  eine  englische  Beobachtung  vorliege;  »aiidere  Erkrankimgen  des  Riicken- 
marks  und  seiner  Hiillen  sind  bis  jetzt  nicht  imter  deii  Ursacheii  der  Neuritis 
optica  angefiihrt«.  Ein  Fall  aus  Pflugers  eigenem  Beobachtungslcreise  (1.  c. 
S.  178:  Kyphose  durch  Spondylitis  der  Brust-  und  Lendenwirbel,  mit  seit 
^delen  Jaliren  bestehender  Pares e und  neuerdings  aufgetretener  einseitiger  Stau- 
ungspapille)  ist  sehr  unklar  und  fiir  unseren  Zweck  nicht  zu  verwerten. 

Angesiclits  dieser  sehr  mageren  Ausbeute  der  Literatur  diirfte  ein  Fall 
nicht  ohne  Interesse  sein,  in  welchem  nebeneinander  eine  ausgesprochene 
Neuritis  descendens  opticorum  und  eine  Myelitis  tmnsversa  dorsalis  sich  ent- 
wickelten,  verliefen  und  abheilten;  ein  Fall,  in  welchem  das  Auftreten  beider 
Erkrankimgen  bei  eineni  und  demselben  vorher  ganz  gesunden  Individuum 
wenigstens  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  auch  auf  irgend  einen  atiologischen 
Zusammenhang  beider  schlieBen  laBt. 

t)ie  Ki'ankheitsgeschichte  ist  kurz  folgende: 

Am  18.  Juli  1877  wurde  ich  zur  Konsultation  zugezogen  zu  cinem  Marine  von 
52  Jaliren,  bei  welchem  zu  einer  in  eigentiimlicher  Weise  entwickelten  ErUindung 
ziemlich  rasch  sich  steigernde,  besorgniserregende  Ldhmungserscheinungen  sich  hin- 
zugesellt  batten.  Der  Mann  war  friilier  immer  ganz  gesund  gewesen  und  hatte  nie- 
mals  an  Syphilis  gelitten. 

Die  mir  mitgeteilte  Anamnese  wai’  folgende:  Tm  Februar  1877  trat  plotzlich  eine 
Erkrankung  des  linJcen  Auges  ein:  Abnahme  der  Sehscliarfe,  zentrales  Skotom,  nach 
wenigen  Tagen  vdUige  Amaurose;  nach  einigen  Wochen  Wiedeidwstellung  des  Seh- 
vermbgens.  — Ophthalmoskopischer  Befimd  negativ.  — Bald  darauf  die  gleiche  Er- 
krankung des  reehten  Auges:  Erblindung  desselben,  dann  wieder  Besserung,  bei  nega- 
tivem  Augenspiegelbefund.  — Im  Beginn  der  Erkrankung  waren  leichte  Kopf- 
schmerzen  vorhanden. 

Wieder  etwas  spater  abermaliges  Rezidiv  — diesmal  an  heiden  Augen  mit  tem- 
poraler  Hemiopie  und  Fai’benblindheit  beginnend,  und  rasch  zur  vblUgen  Amaurose 
weitersehi’eitend.  Das  Ophthalmoskop  enthiillte  jetzt  eine  ausgesjyrochene  Neuritis 
optica,  mit  bereits  dentlicher  Atrophie.  — Wiilirend  des  ganzen  Verlaufs  bestand 
niemals  Stauungs}Mpille.  ....... 

Seit  einigen  Wochen  ist  wieder  Besserung  eingetreten;  Patient  liest  jetzt  wieder 
Jager  Nr.  14,  sieht  die  Umrisse  und  Farben  der  Gegenstiinde,  erkennt  aber  noch 
nicht  Gesichter^. 

Die  Behandlung  bestand  in  76  Einreibnngen  von  Ungt.  ciner.  (a  2,0  g),  brtlichen 
Bhitentziehungen,  Abfuhrmitteln,  Haarseil  im  Nacken. 

l"or  3 — 4 Wochen  stellten  sich  ohne  bekannte  Veranlassung  zieliende  und  reipende 
Schmerzen  in  den  Beinen,  am  Rumpt,  in  der  unteren  Brustgegend  [ Gurtelsclmerzen), 
weniger  in  den  Armen  ein.  Dazu  kain  vor  14  Tagen  eine  rasch  sich  steigernde  Sclmdche 
des  reehten  Beins,  die  h Ad  zixv  vblligen  Paralyse  wurde',  dabei  Andsihesie  des  link en 
Deins;  spaterhin  trat  auch  Schivdche  des  Unken  Beins  ein.  — Dazu  gesellte  sich  Blasen- 


1 Den  ausfiihrlichen  Notizen,  welclie  mii-  Herr  Dr.  Steffan  in  Franlcfurt  a.  M.,  welche'^ 
die  Behandlung  des  Augenleidens  leitete,  bereitwilligst  zur  Verfiigung  gestellt  hat  — wofiir 
ich  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Danlv  sage  — , entnehme  ich  die  folgenden  genaue 
ren  Daten  iiber  die  Entwicklung  und  den  Verlauf  des  Augenleidens  bei  unserein  Kranken: 

»16.  Fehr.  1877 : Pat  bemerkt  seit  einigen  Tagen  mit  Schmerzen  auf  der  linken  Kopf 
seite  eine  Abnahme  der  Sehkraft  seines  linken  Auges. 

Myopia  i/sq.  R.  S.  = ^®/2o-  Jag-  Nr.  2. 

L.  S.  = 15/.10.  Jag-  Nr.  7;  zentrales  Skotom. 

Ophthalni.:  Bei  der  ersten  Untersuchung  negativer  Bejund;  erst  im  Verlaufe  der  nachstcn 
Tage  entwickelt  sich  das  Bild  einer  leichten  Neuritis  optica  descendens,  d.  h.  die  Optikusscheibe 
bekam  verschwommene  Riinder,  ohne  daB  jedoch  eine  bemerldiche  Schwellung  ihrer  Sub- 
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uchwiichf,  ziicnst  Jietenlioii,  jelzt  liikoiitiiiciiz  und  Anastliesie  der  Jlarnrdhre  und 
di’s  Aftors. 

Status  praesens  am  18.  Juli;  Kniftiger,  wolil  ausseliender  Mann;  leichtes  Fieber 
(38,5).  — .1  mhljiopie  beiiUr  Awjen  bci  crlialtener  Keaktion  der  Pupillen  und  ganz 
nornialon  Augcnbewegungen. 

(ielinr,  Genieli,  (iescltmack  usw.  ganz  normal.  Alle  iibrigen  (lehirnnerven,  In- 
telligenz,  Gedilchtnis,  Sehlaf  ganz  normal!  Kein  Kopfsclimerz,  kein  Schwindel. 

Olxre  Extremitiilpn  ganz  I'rei;  in  der  rechten  Hand  ofter  etwa.s  Schmerz,  aber 
koine  Parastliesien,  keine  objektiv  nacliweisbarc  Motilitatsstiirung. 

stanz  Oder  einc  bemerklichc  venose  Stauimg  in  den  Hetinalgefafien  sichtbar  wurde.  Auch 
spdter  entwickelte  sich  kein  intensiveres  Bild  der  Sehnervenentzundung. 

18.  Fcbr.  L.  (—  60)  ^®/7o-  Nr.  12  W. ; auBer  dem  zentralen  Skotoni  von  unten  beginnen- 
der  peripherer  Gesichtsfelddefekt. 

19.  Fehr.;  L.  Gesichtsfeld  nur  noch  nacli  oben  frei. 

20.  Feh-.:  Amaurosis  absotuta,  welche  bis  16.  Marz,  also  voile  24  Tage  anhielt  und  dann 
init  Wiedereintritt  von  Lichtschein  im  oberen  auBeren  Quadranten  des  Gesichtsfeldes  endigte. 

Ophthalm.:  Bereits  am  9.  Marz  dei  Riickgang  der  Neuritis  optica  descendens  nachweis- 
licli,  indem  die  Verschwommenlieit  der  Optikusgrenzen  zuriickging. 

24.  Marz:  L.  (+  6)  Nr.  17.  Gesichtsfeld  frei. 

15.  Mai:  L.  ( + 6)  Nr.  10.  Ges.  frei. « 

»Unterdessen  erlaankte  jedoch  auch  das  rechte  Auge,  und  zwar  begann  seine  erste  Seh- 
abnalime  am  18.  Marz,  also  2 Tage  nachdem  auf  dem  1.  Auge  nach  24tagiger  absoluter  Erblin- 
dung  die  erste  quantitative  zuriickgekehrt  war. 

18.  Marz:  R.  (+  6)  Nr.  2.  Ges.  frei. 

19.  Mcirz:  (+  6)  Nr.  11  u.  12.  Ges.  frei. 

20.  Marz:  ( + 6)  Nr.  20  gr.  B.  Ges.  nach  unten  defekt. 

21.  Marz:  Nur  noch  im  Zentrum  quantitative  Lichtempfindung  vorhanden. 

22.  Marz:  Amaurosis  absoluta  des  rechten  Auges. 

Ophthalm.:  Auch  auf  diesem  Auge  entwickelte  sich  nach  Beginn  der  Sehstbrung  das  Bild 
einer  leichten  Neuritis  optica  descendens  ohne  bemerkliche  Papillarschwellung  und  venose 
Stauimg  in  der  Retina,  die  in  gleicher  Weise  wie  auf  dem  linken  Auge  wieder  zuriickging. 

Am  29.  Marz,  also  nach  Vtagiger  Dauer  der  absoluten  Erblinduiig,  kehrte  auch  auf  dem 
rechten  Auge  das  Sehvermogen  wieder  zuriick  und  hob  sich  bis  zum  15.  Mai  bis  auf  ( + 6) 
Nr.  1 Worte,  Ges.  frei. « 


»Es  folgt  nun  — 3 Monate  nach  der  Erkrankung  des  linken,  2 Monate  nach  der  des  rechten 
Optikus  — der  dritte  Insult,  den  die  Augen  des  Pat.  durchzumachen  haben.  Am  17.  Mai 
sind  beide  Gesichtsfelder  noch  fr'ei,  aber  das  zentrale  Sehen  mit  ( + 6)  L.  auf  Nr.  12,  R.  auf 
Nr.  1 Mmiihsam  Worte « gesunken;  am  folgenden  Tage  (+  6)  L.  Nr.  15  und  16  Worte,  R. 
Nr.  4 W.,  und  es  laBt  sich  von  diesem  Tage  ab,  mit  stets  weiterem  Sinken  des  zentralen  Seh- 
vermogens,  eine  emeute  Emengung  des  Gesichtsfeldes  zugleich  auf  beiden  Augen  verfolgen. 
Dieselbe  begimit  in  beiden  dufleren  Gesichtsfeldhalften,  links  mehr  gerade  von  auBen  her, 
rechts  mehr  von  unten  auBen  her  und  iiberzieht  zunachst,  von  Tag  zu  Tag  rasch  zunehmend, 
die  beiden  auBeren  Gesichtsfeldhalften,  so  daB  am  22.  Mai  das  deutliche  BUd  einer  temporalen 
Hemianopsie  (Lahmung  der  inneren  Netzhauthalften,  resp.  der  Fasciculi  cruciati  beider  Seh- 
nerven)  besteht,  wobei  das  Sehvermogen  der  noch  funktionierenden  auBeren  Netzhauthalften 
fredich  bereits  auf  quantitative  Lichtempfindung  gesunken  war. 

Am  23.  Mai  totale  Erblindung  des  rechten  Auges,  das  linke  zeigt  noch  Lichtempfindung 
im  oberen  inneren  Gesichtsfeldquadranten,  ebenso  am  24.  Jlai;  am  25.  Mai  war  auch  das  1. 
Auge  total  erblindet,  und  so  blieb  Pat.  3 Tage  lang  auf  beiden  Augen  total  blind,  bis  am  28.  Mai 
zugleich  auf  beiden  Augen  nach  oben  zu  wieder  liichtempfindung  nachweisbar  wurde. « 

»Die  Spiegeluntersuchung  ergab  wahrend  dieser  neuen  dritten  Erkrankung  beider  Augen 
gar  nichts  besonderes;  es  entwickelte  sich  bei  dem  Patienten  nach  dem  friiher  erwahnten 
Befunde  einer  leichten  Neuritis  optica  descendens  beider  Sehnerven  das  Bild  der  weiflen  Atro- 
phie  derselben,  ohne  daB  durch  die  jetzige  erneute  doppelseitige  Eikrankung  ein  neues  Spiegel- 
bild  zutage  getreten  wiire. « 

»Am  6.  Juni  wareu  bereits  wieder  beide  inneren  Gesichtsfeldhalften  und  angrenzende 
Teile  der  iiuBeien  Halften  frei.  L.  war  am  10.  Juni  das  ganze  Gesichtsfeld  wieder  frei  und 
blieb  es  fiir  die  Zukunft,  ohne  daB  in  der  steten  Besserung  desselben  jemals  wieder  eine  Unter- 
brechung  eintrat.  Am  rechten  Auge  lieB  sich  dagegeu  am  8.  Juni  und  die  folgenden  Tage  noch- 
mals  eine  neiie  Verdunkelung  der  inneren  Gesichtsfeldhalfte  nachweisen,  welche  demnach 
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Rechte  imlere  Exiremilat  vollkommen  paralyUsch;  die  linke  uniere  Exlremitdt  zwar 
liochgradig  pareHsch,  aber  iioch  mvch  alien  Hichtungen  beweglich.  — Bauch-  und 
Ruckenmuskeln  selir  schwach. 

Die  Sens-ibilitlit  am  rcchlen  Bein  fast  uberall  erhallen,  an  einzelnen  Stellen  etwas 
vcrniindert;  an  der  rechien  Bauclibdlfie  deutliche  Hyperdsihesie,  ebenso  in  einer  Giirtel- 
zone  um  dm  Thorax,  etwa  in  der  Hohe  der  Brustwarzen  auch  links.  — Das  linke 
Bein  und  die  linke  Bauchhdlfte  sehr  deutUeh  andstheiisch,  ebenso  die  linke  Riicken- 
halfte,  die  rechte  ist  sensibel.  (Unzweitelhafte  Zeichen  der  BnowN-SEQUARDSchen 
Halbseitenlasion!) 

Es  hesteht  Ruckenschmerz  in  der  unteren  Halfte  der  Brustwirbelsaule ; die  Dorn- 
fortsatze  sind  daselbst  bei  Druck  nicht  empfindlich ; die  Wirbelsaule  ist  gerade  und 
beweglich  und  zeigt  nichts  Abnonnes. 

J-I autreflexe  an  der  Sohle  gesteigert;  Abdoininalreflex  beiderseits  nicht  nach- 
weisbar. 

Sehwireflexe  beiderseits  erhoht. 

Keine  Atrophic;  kein  Decubitus;  Blasenldhmimg:  es  erfolgt  von  Zeit  zu  Zeit  eine 
unwillkiirliche  Entleerung.  — Abgang  des  Stuhls  wire!  nicht  deutlich  wahrgenomraen ; 
es  besteht  Obstipation. 

Ord.:  PRiESSNiTzscher  Umschlag  auf  den  Riicken;  alle  drei  Tage  trockene  Schropf- 
kopfe  langs  der  Brustwirbelsaule;  Kal.  jodatuin;  groBte  Reinlichkeit;  Sorge  fiir  Stuhl. 

27.  Juli:  Vor  einigen  Tagen  Blut  im  TJrin,  jetzt  schleimig-eitriger  Bodensoiz  darin. 
Klagen  iiber  hdufigen  %md  sclimerzhaften  Harndrang,  der  ca.  alle  halbe  Stunde  zur 
Entleerung  der  Blase  ftihrt  und  den  Schlaf  stort;  etwas  Oppression  der  Brust  durch 
Meteorismus.  — Manchinal  Zuckungen  in  den  Beinen.  — Kopf  ganz  frei.  Stuhl  sehr 
trage;  kein  Abgang  von  Winden. 

Objektiv  ist  nicht  viel  geandert:  das  rechte  Bein  noch  immer  vollkommen  para- 
lytisch,  das  linke  jetzt  ebenfalls  naliezu  lahm.  — Die  Sensibilitat  auch  rechts,  jedoch 
nur  in  maSigem  Grade  herabgesetzt ; keine  deuiliche  Hyperdsihesie  mehr;  Giirtelgefuhl 
verschwunden,  in  der  rechten  Bauchhalfte  aber  bestandige  Spannung.  Im  Rticken 
Gefhhl  von  Erleichterung.  — Planiarreflex  jetzt  sehr  gesteigert,  die  Sehnenreflexe 
ebenfalls;  lebhafter  Dorsalklonus.  — Abdoininalreflex  nicht  vorhanden  (Bauchdecken 
ziemlich  gespannt). 

An  der  Wirbelsaule  nichts  Abnonnes;  kein  Decubitus.  Augen  ganz  stationar 
geblieben. 

In  den  folgenden  Tagen  treten  mehrmals  Schiittelfroste  mit  Temperaturen  bis  zu 
40,3“  ein  (wahrscheinlich  von  der  Blase  ausgehend). 

Damit  war  die  Akme  der  Krankheit  erreicht  und  uberschritten ; es  trat  in  den  fol- 
genden Tagen  Besseriing  ein  und  am  11.  August  wurde  notiert:  Es  ist  erhebhche  Besse- 
rung  eingetreten.  Das  abendliche  Fieber  lieB  nach,  ist  seit  gestern  ganz  verschwunden. 
Der  Urin  nahm  nach  zweimaligem  Katheterisieren  eine  bessere  Beschaffenheit  an.  — 
Vor  3 Tagen  erfolgte  auf  starkere  Abfuhrpillen  (Coloquint.  mit  Aloe)  eine  kolossale 
Stuhlentleerung,  welche  erhebliche  Erleichterung  brachte. 

Schon  seit  5 — 6 Tagen  hat  sich  auch  die  Beweglichkeit  defr  Beine  allmdhlich  wieder 
eingestellt  und  hat  in  den  letzten  Tagen  erheblich  zugenommen. 

als  4.  Erkrankung,  und  zwar  wieder  allein  des  rechten  Nerven  angesehen  werden  niuB.  Diese 
rechtsseitige  Gesichtsfeldverdunkelung  war  jedoch  nach  wenigen  Tagen  wieder  geschwunden. 
Am  13.  Juni  war  auch  das  Gesichtsfeld  des  r.  Auges  vollkommen  frei;  die  zentrale  Sehscharfe 
betrug  R.  Fingerzahlen  in  1 1/2  FuC,  L.  Fingerzahlen  m 3 FuB.  Von  nun  ah  blieb  auch  das 
rechte  Auge  von  jeder  weiteren  Erkrankung  frei  und  besserte  sich  ebenfalls  stetig.  — Am 
10.  Juli  konnten  beide  Augen  J.  Nr.  15  herausbringen ; von  jetzt  ab  ging  jedoch  die  Besserung 
auf  dem  rechten  Auge  rascher  voran  als  links. « 

Fiir  die  eingebendere  opbtbalmologiscbe  Bespreebung  und  Verwertung  dieses  Falles  darf 
ich  auf  die  von  Herrn  Dr.  Steffan  zu  erwartende  Publikation  desselben  verweisen. 
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Stains:  Das  linke  Bein  wieder  vollkommeti  in  alien  flelenken  beweglicli,  auch 
selion  wieder  zienilich  kraftig;  das  rechte  Bcin  ebenfalls  wieder  beweglicli,  aber  noch 
etwas  scliwiieher.  — Sensibilitiitsstbrung  kaum  niehr  nachweisbar,  — Die  Schmerzen 
in  den  Beinen  viel  geringer.  — Audi  die  Bauchmuskeln  wieder  etwas  bewegliclier 
geworden.  — Reflexe  weniger  gesteigert,  wie  bei  der  letzten  Untersudiung.  — Biicken, 
Blase,  Untorleib  iisw.  unverandert.  — Augen  stationiir.  — Allgenieinbefinden  viel 
besser;  mir  nodi  Klagen  iiber  Sdilaflosigkeit. 

Ordin.:  Wie  I'riilicr.  Kein  .lodkal.  indir.  — Purgantien.  — Etwas  Morphium. 

Die  Besserung  niadit  nun  stetige  und  zienilich  rasdie  Fortsdiritte;  als  icli  den 
Kranken  nadi  inehreren  Wodicn,  am  28.  Sept.,  wieder  sail,  war  die  Molilitdt  der 
Bei.ne  fast  gam  wiedcrhergestellL  Pat.  stelit  allein,  gelit  niit  Unterstiitzung  einige 
Sdiritte,  oline  alle  Ataxie;  ini  Liegen  gesclielien  die  Bewegungen  niit  groBer  Kraft. 
— Die  Sensihilitdt  der  Beine  isi  jelzl  gam  normal;  die  Selinenreflexe  sind  nodi  etwas 
erliblit.  — Keine  Atropliie.  Die  Blase  fungierl  vrieder  normal,  der  Urin  ist  klar.  Stulil 
erfolgt  zeitweilig  S|)ontan.  — Kopf  frei.  Ini  Eucken  nodi  etwas  Spannungsgefiilil, 
in  den  Beinen  liier  und  da  Sdinierzen.  — Die  Augen  sind  in  der  letzten  Zeit  langsani 
etwas  iesser  geworden. 

Uber  den  weiteren  Verlauf,  der  ein  fortschreitend  gunstiger  war,  kann  ich  mich 
kurz  fassen:  in  den  letzten  Monaten  des  Jahres  1877  bestanden  nur  nodi  abnorme 
Sensationen  nnd  Parasthesien  im  Riicken,  Kreuz  und  den  Beinen  (besonders  ein 
eigentiimliches  ))Sausen«  oder  Vibrieren  beim  Aufsitzen,  Gefiihl  von  ))Schwere«  und 
»Gesdiwollensein({  usw.),  wiilirend  objektiv  die  Sensibilitat  und  Motilitiit  fast  nor- 
mal erschienen,  die  Erhdliung  der  Sehnenreflexe  allmMilicli  verschwand.  Selir  be- 
lastigend  wurde  ein  neu  auftretender  chronisdier  Broncliialkatarrh,  weldier  alien 
Mitteln  trotzte  und  erst  im  darauffolgenden  Herbst  einer  Kur  in  komprimierter  Luft 
einigermaBen  wich. 

Im  Friilijahr  1878  fortsdireitende  Besserung;  Pat.  geht  nadi  Soden,  maclit 
spater  eine  Badekur  in  Nauheim  durcli,  von  welcher  er  im  August  1878  wesenthch 
gefordert  zuriickkehrt ; er  geht  taglich  bis  zu  2 Stunden  spazieren,  hat  nur  noch  sehr 
geringes  Hitzgefiihl  und  ))Wimmelii(c  in  Hiiften  und  Beinen;  die  Sehnenreflexe  sind 
vieUeicht  noch  etwas  lebhafter  als  normal.  Blase  in  Ordnung,  Allgenieinbefinden 
selu’  gut. 

Nadi  eineni  Herbstaufeiithalt  in  Badenweiler  kommt  Pat.  am  12.  Nov.  1878 
zur  Vornahme  einer  galvanisehen  Beliandlung  hierher.  Sein  Katarrh  ist  durch  die 
pneumatische  Kur  zienilich  beseitigt,  dagegeii  liabeii  sich  in  der  letzten  Zeit  wieder 
etwas  mehr  Schmerzen  in  den  Beinen  und  im  Riicken  eingestellt,  ohne  daB  jedoch 
in  der  Motilitiit  und  Sensibilitat  der  Beine  irgend  eine  weitere  Stoning  eingetreten 
ware.  Die  Augen  sind  ziemlich  unverandert. 

Objektiv  ist  am  Riicken  und  den  Beinen  alles  vollkommen  normal;  die  Sehnen- 
reflexe sind  nicht  mehr  gesteigert.  — 

Die  Untersudiung  dei‘  Augen  (Hofrat  Dr.  0.  Becker)  ergab  am  12.  Nov.  78  d 
Pupillen  zienilich  eng,  reagieren  auf  Licht.  — Geringe  Myopie  beider  Augen.  — 
R.  A.:  S.  ®/eo-  L.  Auge:  Etwas  geringere  S.,  namlich  *^/oo.  Finger  auf  6 in.  — Mit 
-I-  3 rechts  J.  Nr.  3,  links  J.  Nr.  6 in  einzehien  Worten  langsani  erkannt.  Beide 
Augen  sind  rot-griinbliiid;  das  linke  Auge  erkennt  die  Farben  noch  etwas  besser. 

Spiegelhefund:  Bild  der  Atrophia  n.  optici,  mit  leichter  atrophischer  Exkavation 
(blauliche  Sehnervenentfarbung),  links  ausgesprochener. 

Gesiditsfeld  in  geringem  Grade  konzentrisch  eingeengt;  Skotome  nicht  vorhanden. 

Es  wil’d  nun  eine  galvanische  Beliandlung  eingeleitet:  4 — (3  Elem.  StOhrer  quer 


1 Fiir  die  Mitteilung  der  nun  folgenden  ophthahnologischen  Untersnchungsergebnisse 
binn  ich  meinem  Freunde  und  Kollogen,  llofrat  Dr.  0.  Becker,  zu  groBein  Dank  verpflichtet. 
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durch  die  SchUlfeii,  6 — 8 Eleiii.  voiu  Nackon  zuiu  Auge;  stabil;  3 4 Minuteii  tfiglich. 
Am  Riickeu  10—12  Elem.  auf-  und  absteigend,  stabil,  2 — 3 Minuten  lang. 

Bei  dieser  Bcliandlimg  trat  alsbald  Besserung  in  den  Augen  cin;  am  10.  Dez.  78 
wnrde  notiert:  Beide  Augen  unzioeifelhafl  hesser.  Das  rechte  Auge  ist  von  S.  ®/eo 
auf  S.  ®/36,  das  linke  von  S.  ®/oo  auf  ^/eo  gekomnien.  — In  der  Nahe  wird  mit  + 3 
J.  Nr.  3 n.  6 gelesen. 

Am  9.  Januar  79  lieiBt  es:  Abermals  Besserung  auf  heiden  Augen;  R.  A.:  S.  ®/i8  ?• 
L.  A.:  S. ®/24?;  P:it.  fiingt  wieder  an  Farben  zn  unterscheiden. 

Am  4.  Febr.  79:  R.  A.  mit — 1 Sn.  18  gut  und  ganz  richtig.  L.  A.  mit  — ISn.  3G 
und  24.  Gelesen  wird  mit  + 3 J.  Nr.  3 gut,  wenn  auch  langsam. 

In  den  Beinen  keine  wesentliche  Besserung;  von  Zeit  zu  Zeit  sind  dieselben, 
offenbar  infolge  von  Witterungseinfliissen,  noch  etwas  schmerzhaft,  zeigen  auch 
machinal  Zuckungen  und  etwas  groBere  Miidigkeit;  Pat.  geht  wahrend  des  Pages 
etwa  5 — 6 Kilometer. 

Am  4.  Mdrz  79  wird  die  galvanische  Behandlung  geschlossen.  Pat.  sieht  heute: 
R.  A.  mit  —1  Sn.  18—12,  also  S.  Vi8--i2-  A-  mit  —1  Sn.  24—18;  S.  ®/24— is- 
Gelesen  wird  mit  + 3 J.  Nr.  3,  einzelne  Worte  von  Nr.  2;  mit  + 4 und  5 Zeitungs- 
druck  flieBend.  — Das  Gesichtsfeld  des  linken  Auges  zeigt  etwas  Erweiterung;  rechts 
ist  es  wie  friiher  leicht  konzentrisch  eingeengt. 

Elide  Mai  bis  Ende  Juni  machte  Pat.  eine  Badekur  in  Nauheim  durch;  dieselbe 
hat  guten  Erfolg  gehabt;  Pat.  geht  tiiglich  7—8  Kilometer;  Allgemeinbefinden  gut; 
keine  Schmerzen,  keine  Pariisthesien.  — In  den  Augen  ist  keine  nachweisbare  Veriin- 
derung  eingetreten. 


Wenn  ein  Fall,  wie  der  vorsteliend  mitgeteilte,  in  welchem  die  Nekropsie 
nicht  bestatigend  fiir  die  Diagnose  eingetreten  ist,  zur  Grundlage  bestimmter 
SchluBfolgerungen  gemacht  werden  soil,  darf  die  klinische  Diagnose  desselben 
wenigstens  keinerlei  Zweifel  Raiini  geben. 

DaB  diese  Vorbedingung  ftir  den  beschriebenen  Fall  in  erwiinschter  Weise 
zutrifft,  glaube  ich  in  wenigen  Zeilen  nacliweisen  zu  konnen. 

Zunaclist  ist  es  wold  ganz  unzweifelhaft,  daB  es  sicli  um  eine  Neuritis 
optica,  also  um  eine  wirkliche  Neuritis  des  Sehnerven  und  nicht  um  eine  so- 
genannte  Stauungspapille  gehandelt  hat.  Abgesehen  von  den  Eigentilmlich- 
keiten  des  Veiiaufs  der  Erkrankung  und  von  deni  Charakteristisclien  des  oph- 
thalmoskopischen  Befundes,  wnrde  die  Diagnose  von  den  Herren  Dr.  Steffan, 
Augenarzt  in  Frankfurt  a M.,  und  Hofrat  Dr.  0.  Becker  hier,  gestellt  und 
auf  Grund  wiederholter  Untersuchungen  bestatigt,  so  daB  tiber  die  Richtig- 
keit  derselben  nicht  der  mindeste  Zweifel  aufkommen  kann.  — Es  handelte 
sich  um  eine  Neuritis  descendens  beider  Optici,  mit  nachfolgender  Atrophic, 
die  aber  — ini  Gegensatz  zu  der  fast  immer  perniziosen  grauen  Degeneration 
— der  Heilung  entgegengeht. 

Aber  auch  die  Diagnose  Myelitis  transversa  kann  wold  in  unserem  Fade 
kaum  zweifelhaft  sein.  DaB  es  sich  zunaclist  um  eine  Affektion  des  Riicken- 
marks  und  nicht  um  cine  solche  des  Gehirns  handelte,  ist  leicht  zu  erweisen: 
das  Fehlen  aller  und  jeder  Gehirnsymptome,  das  vollige  Freibleiben  der  Arnie, 
die  paraplegische  Form  der  Lahmung  schlossen  fast  mit  Sicherheit  das  Gehirn 
als  Ausgangspunkt  der  Lahmung  aus,  wahrend  andererscits  die  Form  der 
Lahmung,  die  gleiclizeitige  Anasthesie  und  komplettc  Blasenlahmung  ijiid  ganz 
besonders  die  Entwicklung  der  Lahniungssymptome  unter  der  Form  der 
BRowN-SEQUARDschen  Halbseitenlasion  mit  groBter  Entschiedenheit  auf  den 
Sitz  der  Erkrankung  im  Riickenmark  hinwiesen. 

Erb,  Gcsammelte  Abhandlungen. 
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1.  Zur  Nervon-  uml  Muskelijiithologie. 

Ulul  ('iiicErkrankung,  wolcho  untor  lciclitenFicborl)cwcgungon  niitSchmer- 
z('ii  1111(1  Paras lhosi{!ii  am  Kiini])!'  und  don  uiitoreii  Extremitaten  lieginnt,  im 
Laufo  von  1 — 2 Wochon  zur  fast  komplottcn,  nach  obcii  scliarf  abgogronzten, 
sensibli'ii  und  niotorisclien  Paralyse  d((r  iinteren  Extremiliiten,  mit  Jilasen-  und 
Mastdannlahmiing,  niit  Sb'igoriing  dor  Haiit-  und  Sehnenreflexe  und  ohne 
Musk('latropliie  fiihrt,  kann  nicht  wohl  etwas  anderes  sein,  als  eine  subakute 
Myelitis.  Genauer  ware  dicselbc  zu  bczciclinen  als  Myelitis  transversa  dorsalis^, 
uni  welclie  es  sicli  offcnbar  in  unscrem  Falle  gchandelt  hat.  — Es  kann  nur 
nocli  in  Fragc  kommcn,  ob  os  sicli  — da  von  einer  traumatischen  Myelitis 
koine  Rede  sein  kann  — urn  eine  sogenannte  spontane  oder  um  eine  Korn- 
pressionsmyelitis  handelte.  Das  lotztere  kann,  wie  ich  glaube,  mit  Siclierheit 
aiisgeschlossen  werden : die  Annalimo  eines  meningealen  oder  intramcdullaren 
Tumors,  welcher  die  Kompression  verursaclit  liatte,  ist  einfach  unmoglich 
wegen  dor  Entwicklungsweise  und  des  raschen  Verlaufes  und  ganz  besonders 
wegen  dor  Heilimg  des  Leidens;  ebenso  ist  eine  Wirbclkaries  wohl  mit  Sicher- 
heit  auszuschlieBen,  weil  alle  Symptome  einer  solchen  fehlten  und  well  selir 
rasch  wicder  Bessenmg  eintrat. 

So  bleibt  denn  nur  die  Annahme  einer  spontanen  Myelitis  iibrig;  und  wenn 
wir  auf  dem  gewohnlichen  diagnostischen  Wege  zu  dieser  Annahme  gckommen 
sind,  so  darf  wohl  als  eine  Bestiitigimg  derselben  angesehen  werden,  dab  wir 
an  einer  anderen  , gleichzoitig  erfaankten  Stelle  des  Nervensystems,  die  der 
direkten  Beobachtung  zuganglich  ist  — namlich  im  Nervus  opticus  — , die 
Existenz  eines  Entziindungsvorganges  ahnlicher  Art,  einer  Neuritis  optica 
namlich,  mit  Sicherheit  nachweisen  konnten.  So  gut  es  gestattet  ist,  aus  der 
Anwesenheit  der  grauen  Degeneration  des  Sehnerven  bei  einem  vorhandenen 
Riickenmarksleiden  auf  eine  ahnliche  anatomische  Gestaltung  dieses  letzteren 
zu  schlieben,  mit  ahnlichem  Recht  wird  man  auch  von  einer  Neuritis  optica 
auf  eine  gleichzeitige  Myelitis  schliefien  diirfen. 

Wir  halten  somit  den  Nachweis  der  Myelitis  subacuta  dorsalis  fiir  wenig- 
stens  mit  jenem  Grade  von  Wahrscheinlichkeit  erbracht,  wie  er  erforderlich 
scheint,  um  die  Frage,  die  wir  hier  behandeln,  zur  Anregung  und  Besprechung 
zu  bringen;  und  weiteres  bezwecken  diese  Zeilen  vorlaufig  nicht. 

Sie  sollen  zunachst  nur  die  Tatsache  feststellen,  dab  eine  Neuritis  optica 
und  eine  Myelitis  transversa  subacuta  bei  einem  und  demselben  Individiium 
Oder  kurz  nacheinander  auftreten  konnen.  Und  wenn  zwei  an  sich  so  seltene 
Aifektionen,  wie  die  spontane  Neuritis  optica  und  die  spontane  Myelitis  transv. 
dorsalis  sich  gleichzeitig  bei  einem  und  demselben  vorher  ganz  gesunden  In- 
dividuum  entwickeln,  so  darf  wohl  ein  gewisser  Zusammenhang  dieser  beiden 
Aifektionen  angenommen  und  es  darf  nach  der  Aid  und  Weise  dieses  Zusammen- 
hangs  geforscht  werden. 

Diese  Frage  ist  freilich  von  ihrer  Losung  noch  weit  entfernt.  Weder  die 
Anatomie  noch  Physiologic  sind  bisher  imstande  gewesen,  uns  irgend  einen 
plausiblen  Grund  daftir  zu  zeigen,  dab  die  Nervi  optici  so  haufig  gleichzeitig 
und  in  derselben  Art  und  Weise  erkranken,  wie  das  Riickenmark  oder  einzelne 
Strange  desselben.  So  kommen  wir  auch  hier  wieder  schlieblich  nur  zu  dem 
Rcsultate,  dab  ein  und  derselbe  anatomische  Prozeb  an  verschiedenen,  wie 
es  scheint  besonders  prMisponierten  Stellen  der  Nervensystems  bei  einem 
und  demselben  Individuum  auftreten  kann,  offenbar  von  der  gleichen  Ursache 
ausgeldst. 


1 Vgl.  darilber  Erb,  Handb.  d.  Krankheitcii  des  Riickcnmarks ' usw.  2.  Aiifl.  S.  413 
u.  435.  1878. 
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Welches  aber  diese  Ursache  im  vorliegenden  Falle  war,  1st  vollkommen 
diiiikel  gebliebeii.  Es  war  iiberliaupt  keine  ICi'aiddieitsursache  bci  dem  sonst 
ganz  gesunden  Manne,  dor  nie  an  Syphilis  gelittcn  hatte,  aufzuliiiden.  Es 
bietet  dor  Fall  soniit  noch  vielcs  Dunklo;  aber  os  sclieint  doch  zii  bewcisen, 
dab  ebenso  wie  die  graue  Degeneration  niclit  selten  gleichzeitig  das  Kiicken- 
niark  und  die  Nervi  optici  befallt,  gelegentlich  auch  die  einfache  subakute 
Entziindung  — Neuritis  optica  und  Myelitis  — gleichzeitig  diese  beiden  Stellen 
befallen  kaun. 

Weitere  bestiitigende  Beobachtungen  und  vor  allem  Sektionsbefunde  sind 
natiirlich  erwiinscht  und  allein  imstande,  etwas  raehr  Aufklarung  in  dieser 
Frage  zu  schaffen. 


Beiiierkuiigeii  iiber  gewisse  Formen  tier  neiirotisclien 
Atropine  (sog.  multiple  degeuerative  Neuritis). 

(Vortrag  in  der  Sektion  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  der  Natnrforscher- 

versammlung  in  Freiburg  i.  B.) 

Neurologisches  Zentralblatt.  Nr.  21.  1883. 

Vor  kurzem  hat  Strumpell  unter  der  Bezeichnung  »multiple  degenerative 
Neuritis « eine  interessante  Beobachtung  publiziert  und  besprochen^;  es  han- 
delte  sich  um  einen  Fall  von  atrophischer  Lahmung  samtlicher  4 Extreini- 
taten  mit  todlichem  Ausgang. 

Die  Sektion  ergab  als  Hauptbefund  eine  degenerative  Atropliie  der  peri- 
plieren  Nerven  und  der  Muslceln,  wahrend  die  vorderen  Wurzeln  und  das  Rilcken- 
mark,  speziell  die  grauen  Vordersdulen  vollkommen  intakt  gef unden  warden. 

Strumpell  nennt  das  — allerdings  mit  einiger  Reserve  — • eine  Neuritis, 
gibt  aber  ausdriicklich  und  wiederholt  an,  dab  er  nirgends  eine  Spur  von  wirk- 
licher  Entziindung  an  den  Nerven  gefunden  habe,  daB  keine  interstitiellen, 
keine  GefaBveranderungen  dagewesen  seien;  anatomisch  ist  also  der  ProzeB 
gewiB  nicht  als  ein  entziindlicher,  sondern  nur  als  eine  degenerative  Atrophie 
der  Nerven  (mit  ihren  Konsequenzen  fiir  die  Muskeln)  aufzufassen. 

Solche  und  ahnliche  Falle  sind  neuerdings  mehrfach  beobachtet  worden 
und  zwar  immer  vorwiegend  oder  ausschlieBlich  die  motorischen  Nervenbahnen 
betreffend;  ich  erinnere  an  die  Beobachtungen  von  Eisenlohr^,  Joffroy^, 
an  die  Angaben  iiber  Veranderungen  der  peripheren  Nerven  bei  der  Bleilahmung 
(Gombault,  Zunker,  Friedlander,  Eisenlohr,  Lancereaux  u.  a.)  usw. 
Diese  Falle  scheinen  sich  wesentlich  zu  unterscheiden  und  sind  daher  wohl 
auch  prinzipiell  zu  trennen  von  den  Fallen  echter  multipler  Neuritis  mit  deut- 
lich  entziindlichen  Veranderungen  im  Bindegewebe,  mit  GefaBalteration, 
Schwellung  und  zelliger  Infiltration  des  Nerven  usw.,  wie  dieselben  ja  auch 
neuerdings  mehrfach  bcschrieben  und  vielleicht  aUzusehr  betont  worden  sind 
(Dumenil,  Eichiiorst,  Leyden,  Scheube,  Balz  usw.). 

1 A.  StrOmpell,  Zur  Kenntnis  der  multiplen  degenerativen  Neuritis.  Ai'ch.  f.  Psych, 
u.  Nervenkr.  1883.  XIV.  S.  339. 

2 Eisenlohr,  Idiopath.  subakut.  Muskellalimung  u.  Atrophie.  Zentralbl.  f.  Nerven-. 
heilk.  1879.  Nr.  6.  — Ein  Fall  von  Bleilahmung,  nebst  Bemerkungen  iiber  generalis.  paren- 
chymat.  Neuritis.  Dcutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1880.  Bd.  26.  S.  543. 

2 JoFFROY,  De  la  n6vrite  parenchymat.  spoil tau6e  etc.  Arch,  de  physiol,  norm,  et  path. 
1879.  p.  172.  ^ 
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Es  besti'lit  mm  in  jcmer  crston  Gruppc  von  Fallen  cine  vollkornmene  (ana- 
toniisclio)  Identitat  dcr  Vorandenmgcn  mit  der  bekannten  dogenerativen  Atro- 
pliio  der  motorisclien  Nerven  und  der  Muskeln,  wie  wir  sie  nacli  Nervendurcli- 
sclmeidung  odor  bei  destruktiven  Alfektionen  der  grauen  Vordersaulen  des 
Kiickenmarks  aiiftreten  selien  und  die  jnan  wohl  am  besten  als  neurotische 
Atro'pMe  (oder  Degeneration)  bezeichnet.  Andere  IBedingungen  als  die  soeben 
genannten  oder  ilmen  gleichwertigen  (die  unmittelbar  oder  mittelbar  in  Wirk- 
samkeit  treten  miissen)  fiir  das  Entstehen  dieser  dogenerativen  Atrophie  sind 
uns  bis  jetzt  nicht  sicker  bekannt. 

Es  liogt  deslialb  der  Gedanke  naho,  daB  es  sick  in  diesen  Fallen,  wo  ab- 
solut  keine  entzundlichen  Veranderungen  zu  finden  sind,  ebenfalls  um  eine 
solclie  »neurotische  Atrophie « handle,  deren  eigentlicher  Grund  wohl  hoher 
oben,  wahrscheinlich  im  Kiickenmark,  in  den  trophischen  Zentralapparaten 
fiir  die  motorisclien  Nerven  und  die  Muskeln  zu  suchen  ware.  Dieser  Gedanke 
ist  aber  von  fast  alien  Autoren  als  unstatthaft  zuriickgowiesen  und  die  peri- 
pliere  Natur  solcher  atrophischen  Lahmungen  (wie  der  Bleilahmung,  der  Falle 
von  Eisenlohr,  Strumpell  u.  A.)  mit  einer  gewissen  Sicherheit  proklamiert 
worden. 

Der  Hauptgrund,  den  man  daftir  anfiihrte,  war  immer  der,  daB  man  nur 
in  der  Peripherie  anatomische  Veranderungen  finde,  im  Zentralorgan  aber 
nicht,  folglich  konne  in  diesem  nicht  die  Ursache  der  Erkrankimg  liegen.  Und 
wenn  auch  umsichtige  Beobachter,  wie  Strumpell  bei  der  eingehenden  Er- 
wagung  der  Verhaltnisse  in  seinem  Falle,  dem  Gedanken  Baum  geben,  daB 
rein  funktionelle,  anatomisch  nicht  nachweisbare  Erkrankungen  der  trophi- 
schen Zentren  moglicherweise  periphere,  anatomisch  nachweisbare  Verander- 
ungen produzieren  konnten,  so  wird  doch  dieser  Gedanke  fiir  jene  Falle  zuriick- 
gewiesen,  well  unter  dieser  Voraussetzung  denn  doch  auch  die  vorderen  Wurzeln 
mit  degeneriert  sein  miiBten ; denn  ahnlich  wie  wir  dies  fiir  die  sog.  sekundaren 
Degenerationen  kennen,  miiBte  doch  auch  hier  die  motorische  Bahn  in  ihrer 
ganzen  Lange  ziemlich  gleichzeitig  degenerieren. 

Ich  vermag  die  vollkornmene  Berechtigung  dieser  Griinde  nicht  anzuer- 
kennen  und  mochte  doch  vor  allzuraschen  und  bestimmten  SchluBfolgerungen 
in  dieser  Kichtung  warnen.  Deshalb  gestatte  ich  mir,  die  folgenden  Bemer- 
kungen  bei  der  Beurteilung  dieser  Dinge  zur  Beriicksichtigung  zu  empfehlen. 

Ich  darf  dabei  wohl  ausgehen  von  dem  durch  zahlreiche  Tatsachen  jetzt 
hinreichend  gestiitzten  Satze,  daj^  fiir  die  motorisclien  Nervenbahnen  und  die 
Muskeln  tropMscJie  Zentralapparate  im  Riickenmarh  existieren,  von  deren  nor- 
maler  Funktionierung  die  normale  Ernahrung  dieser  Gebilde  abhangt,  deren 
gestorte  Funktion  aber  abnorme  Ernahrungsvorgange  auszulosen  vermag. 
Sicher  bekannt  sind  uns  allerdings  nur  diejenigen  anatomisch  greifbaren  Er- 
nahrungsstorungen  (degenerative  Atrophie),  welche  sich  anschlieBen  an  eine 
vollige  Zerstdrung  oder  Degeneration  jener  trophischen  Zentralapparate,  oder 
an  eine  vollige  Trennung  iluns  Zusammenhangs  mit  der  Peripherie.  GewiB 
steht  nun  der  Annahme  nichts  entgegen,  daB  auch  rein  funktionelle  Storungen 
dieser  trophischen  Zentren  — die  ja  recht  erheblich  sein  kdnnen,  ohne  sick 
der  mikroskopischen  Untersuchung  zu  verraten  — doch  an  den  peripheren 
Teilen  grdbere,  mikroskopisch  sichtbare  Ernahrungsstdrungen  ausldsen.  Es 
kann  gar  nicht  wohl  anders  sein:  wenn  es  die  Funktion  dieser  trophischen 
Zentren  ist,  die  normale  histologische  Beschaffenheit  an  den  peripheren  Teilen 
zu  erhalten,  so  muB  eine  Storung  dieser  Funktion,  eine  Hcrabsetzung  oder 
Aufhebung  derselben,  eine  Veranderung  in  der  histologischen  Beschaffenheit 
jener  Teile  im  Gefolge  haben. 
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DaB  solchc  Funktionsstonmgcn  an  den  zentralcn  Nervenapparaten  und 
zwar  in  selir  erlieblichein  Grade  vorkommen  konnen,  oline  sich  dem  Milo’oskop 
zu  veiTaten,  das  brauche  ich  wolil  kaum  zii  betonen;  das  wird  durcli  die  Ge- 
scliiclite  der  Hysterie,  der  Neurasthenie,  Epilepsie,  vieler  Vergiftungen  usw, 
zur  Geniige  bewiesen.  Gerade  in  letzterer  Beziehimg  mbchte  ich  an  die  Blei- 
vergiftiing  ankiiipfen:  es  ist  selir  wolil  denkbar,  ja  ira  hbchsten  Grade  wahr- 
scheinlich,  daB  das  Blei  — welclies  ja  zimachst  immer  nur  eine  Tieilbare  atrophi- 
sche  Lahnmng  inacht  — nur  eine  milaoskopisch  nicht  nachweisbare  Funk- 
tionsherabsetzung  oder  = Aufhebung  im  Zentralorgan  (sagen  wir  einmal:  an 
den  groBen  multipolaren  Ganglienzellen)  hervorruft,  als  deren  peripherisch 
sichtbare  Wirkung  einerseits  eine  Aufhebung  der  motorischen  Funktion,  an- 
dererseits  eine  trophische  Storung  (neurotische  Atrophie)  der  betroffenen  moto- 
riscjien  Nerven  und  Muskeln  erscheint. 

Ich  halte  es  deshalb  fiir  einen  wohlbegrundeten  und  bei  dem  heutigen  Stande 
unseres  Wissens  ganz  unwiderlegbaren,  wenii  auch  noch  hypothetischen  Satz, 
daB  funktionelle  Stbrungen  der  trophischen  Zentralapparate  gleichwohl  ana- 
tomische  Veranderungen  (degenerative  Atrophie)  in  den  von  ihnen  beherrschten 
motorischen  Apparaten  bewirken  konnen. 

Daraus  folgt  unmittelbar,  daB  bei  vorhandener  degenerativer  Atrophie  der 
motorischen  Nerven  und  der  Muskeln  das  Fehlen  histologischer  Veranderungen 
im  Riickenmarlc  noch  keineswegs  beweist,  daji  es  sich  um  eine  ausschlie/3lich 
peripherische  Affektion  handelt  und  daP  die  trophischen  Zentralapparate  ge- 
sund  sind. 

Damit  wird  also  der  Hauptgrund  fiir  die  periphere  Natiu’  jener  atrophischen 
Lahmungen  erheblich  erschiittert  und  entbehrt  der  vollen  Beweiskraft. 

Um  ihn  zu  retten,  hat  Strumpell  die  Ansicht  aufgestellt,  daB  auch  bei 
eiiier  solchen  bloB  funktionellen  Storung  die  motorische  Lcitung  alsbald  in  ihrer 
ganzen  Lange  erkranken,  folglich  auch  die  vorderen  Wurzeln  degeneriert  sein 
muBten,  was  in  den  meisten  Fallen  aber  nicht  geschehe.  Auch  die  Richtig- 
keit  dieses  Satzes  kann  ich  keineswegs  anerkennen,  jedenfalls  bedarf  er  noch 
selu’  des  Beweises.  Strumpell  glaubt  diesen  Beweis  den  Tatsachen  bei  der 
sekunddren  Degeneration  der  motorischen  und  anderer  Bahnen  entnehmen  zu 
dmfeii.  Fiir  diese  ist  auch  die  Richtigkeit  jenes  Satzes  ohne  weiteres  zuzu- 
geben.  Aber  bei  der  sekundaren  Degeneration  handelt  es  sich  doch  immer  um 
eine  vollige  Zerstorung  der  trophischen  Zentren,  oder  um  eine  totale  Lostrennung 
derselben  von  ihrer  Wirkungssphare.  Wer  aber  niochte  behaupten,  daB  unter 
pathologischen  Verbal tnissen  nicht  auch  noch  ganz  andere  Formen  der  Er- 
krankung,  verschieden  an  Intensitiit,  verschieden  vielleicht  auch  an  Qualitat, 
an  den  trophischen  Zentren  vorkommen?  LaBt  es  sich  nicht  denken,  daB 
cine  allmahliche  Abschwachung,  eine  langsam  fortschreitende  Herabsetzung 
ihrer  Funktion  gelegentlich  vorkomme  und  daB  diese  doch  wohl  ganz  anders 
wirken  diirfte,  als  eine  briiske  und  totale  Unterbrechung  ihi’er  Tatigkeit? 

tlber  die  gcnauerc  Wirkungsweise  der  trophischen  Zentren  haben  wir  ja 
noch  kcinc  klaren  Vorstellungen;  aber  immer hin  liiBt  sich  ihre  Wu’kung  doch 
wohl  nicht  anders  denn  als  eine  Ai’t  von  zentrifugaler  Leitung  vorstellen,  wel- 
chcr  die  zunchmende  Lange  der  Bahii  cntsprcchend  groBere  Widerstmidc  bc- 
dingt,  und  es  liiBt  sich  deshalb  sehr  wohl  denken,  was  ja  Rumpf^  schon  langst 
ausgeftihrt  hat,  daB  cine  Herabsetzung  der  vitalen  Energie  der  trophischen 
Zentren  sich  zimachst  bcmerklich  macht  an  den  entferntesten  Punkten  des 


1 Tn.  Rumpf,  Zur  Funktion  der  grauen  Vordersilulen  des  Riickenmarks.  Arch.  f.  Psych, 
u.  Nerv.  1880.  X.  S.  116. 


582 


].  Zur  Norvoii-  und  Muskelpatliologie. 


von  ihncn  boliorrschton  Gobiets;  daB  also  zunachst  dio  Muskcln  degcnericrcn 
imd  daB  danii  in  zt'ntripotaler  Riclitnng  i'ortscdireitcnd  dio  Dogeneration  in 
don  motorischon  Fasorn  weiterkriecht,  urn  jo  nach  dor  Dauer  und  Intensitat 
d(>r  Erkranknng  holier  odor  tiel'er  einoni  ansclieinend  normalon  raikroskopisclien 
Vorlialton  Flatz  zu  inachcn.  DaB  dies  niclit  bloBos  Phantasiegebilde  ist, 
schoint  niir  aus  manchcrlei  Befnnden  bci  dor  siiinalen  progressiven  Muskel- 
atro])hic  und  andoron  spinalon  Erkrankiingen  hervorzugehen,  bei  welclieii 
inanchinal,  trotz  orhoblichcr  Degeneration  der  poripheren  Nerven,  die  vor- 
deren  VVurzelii  rolativ  frei  gofunden  wurden.  Auch  das  Vorhalten  der  leichten 
Filllo  von  Poliomyelitis  anterior  chronica  mit  partieller  EaR  schoint  dafur  zu 
sprccheii.  Jedenfalls,  so  glaube  ich,  kann  dicsem  Gedanken  aus  einer  der  Prii- 
I'ung  und  Beachtung  wiirdigen  Hypothese,  die  Berechtigung  unmoglich  ver- 
sagt  werden.  Und  daraus  ist  einfach  der  SchluB  abzuleiten,  daft  auch  das 
Freisdn  der  motorischen  Wurzeln  in  Fallen  von  degenerativer  Atrophie  der  peri- 
pherischen  Nerven  noch  heineswegs  mit  Sicherheit  die  peripherische  Natur  dieser 
Erkrankung  erweist. 

Um  es  kurz  zu  rekapitulieren,  so  glaube  ich,  daB  man  bei  der  Beurteilung 
dieser  und  ahnlicher  Ki’ankheitsfalle,  als  der  genaueren  Prufung  wiirdig,  die 
folgenden  zwei  Satze  festhalten  muB: 

1.  Es  ist  moglich  und  wahrscheinlich,  daB  rein  funktionelle,  mikroskopisch 
nicht  erkennbare  Stonmgen  der  trophischen  Zentralapparate  gleichwohl  an  der 
Peripherie,  in  den  motorischen  Nerven  und  den  Muskeln,  mikroskopisch  er- 
kennbare, histologische  Veranderungen  herbeifiihren. 

2.  Es  ist  moglich  und  wahrscheinlich,  daB  es  pathologische  Zustande  und 
Stonmgen  der  trophischen  Zentren  von  verschiedener  Intensitat  und  Qualitat 

- gibt,  deren  Wirkungen  sich  nicht  immer  unter  dem  Bilde  einer  totalen  Dege- 
neration (ahnlich  wie  bei  der  sekundaren  Degeneration)  zu  auBern  brauchen. 

Um  den  — bei  solchen  Diskussionen  fast  unvermeidlichen  — MiBverstand- 
nissen  und  MiBdeutungen  vorzubeugen,  fiige  ich  noch  die  ausdriickliche  Er- 
klarung  hinzu,  daB  ich  mit  meinen  Bemerkungen  keineswegs  die  zentrale 
Natur  der  jetzt  unter  dem  Namen  der  wdegenerativen  Neuritis « kursierenden 
Ki’ankheitsfornien  bewiesen  haben  will,  sondern  daB  ich  nui’  darauf  hinzu- 
weiseii  ftir  meine  Pflicht  hielt,  daB  auch  die  periphere  Natur  dieser  Affektionen 
keinesfalls  so  ilber  jeden  Zweifel  erhaben  ist,  wie  dies  manche  Beobachter 
glauben.  Jedenfalls  wird  man  sich  mehr  als  bisher  an  den  Gedanken  gewohnen 
milssen,  daB  grob-anatomische  Veranderungen  aus  zentraler  Ursache  bestehen 
konnen  ohne  nachweisbare  Veranderungen  an  den  Zentralorganen  selbst.  Das 
liegt  ja  doch  in  dem  Begriff  und  der  Natur  der  »trophischen«  Zentralapparate 
und  die  Tatsachen  bei  der  Hemiatrophia  facial,  progressiva  und  andoron  Tro- 
phoneurosen  muBten  schon  langst  auf  diese  Moglichkeit  hinweisen. 


Zur  Lehre  you  den  Unfallserkrankungen  des  Riickenmarkes: 
ilber  Poliomyelitis  anterior  chronica  nacli  Trauma. 

Deutsche  Zeitscluift  fiir  Nervenheilkunde.  XL  Bd.  September  1897. 

Boi  der  groBen  Bedeutung,  welche  die  Folgcn  der  in  alien  moglichon  Be- 
trieben  so  haufigen  Unfallc  fiir  die  arztliche  und  forensische  Beurteilung  in 
unseren  Tagcn  gewonnon  haben,  hat  sich  auch  das  wisscuschaftlichc  Intcresse 
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wicdor  niehr  den  Unfallscrkankungon  des  zcntralcn  Nervensystcms  ziigcwendet, 
und  die  schon  friihcr  eininal  — zu  den  Zeiten  des  »railway  spine « — eifrig 
diskutierte  ))Erscliiitterung  des  Riickenmarkes « ist  dadurch  in  eine  neue  Be- 
leuclitung  gcriickt  worden.  Seit  der  Mitte  der  70  er  Jahre  haben  unsere  An- 
siclitcn  dariiber  eine  bedeutende  Wandlimg  und  in  vieler  Hinsicht  auch  Klarung 
erfahren. 

Einerseits  ist  deutlich  geworden,  daB  nach  alien  moglichen  — leichten 
Oder  schweren  — Unfallen  sich  lediglich  funktionelle  Storungen  des  Nerven- 
systems,  sog.  Neurosen  (Neurastlienie,  Hysterie,  Neuropsycliosen  usw.)  ent- 
wickeln,  und  daB  diese  der  forensischen  Beurteilung  ganz  besonders  groBc 
Scliwierigkeiten  entgegenstellen ; andererseits  haben  wir  aber  auch  die  Tat- 
sache  fester  begriinden  koniien,  daB  nach  Erschiitterungen  des  zentralen 
Ncn-vensysteines,  die  anscheinend  Iceine  schwerere  traumatische  Lasion  des- 
selben  (keine  Blutung,  Kontusion,  Quetschung  oder  dgl.)  gesetzt  haben,  sich 
friiher  oder  spater  noch  erhebliche  chronische  und  progressive  Lasionen  cut- 
wickeln  konnen,  die  ganz  den  Charakter  der  sonstigen  chronisch-progressiven, 
spontan  oder  unter  der  Einwirkung  von  toxischen,  infektidsen  und  anderen 
Schadlichkeiten  entstandenen  organischen  Erkrankungen  haben. 

Trotz  mancherlei  klinischer  Beobachtungen  und  wertvoller  experiinen- 
teller  Untersuchungen  ist  es  aber  imnierhin  noch  sehr  wiinschenswert,  weiteres 
Beobachtungsmaterial  gerade  fiir  diese  letztere  Erscheinungsreihe  beizubringen ; 
ich  halte  es  deshalb  fiir  gerechtfertigt,  die  beiden  folgenden  Beobachtungen 
mitzuteilen,  in  welchen  allem  Anschein  nach  bei  vorher  ganz  gesunden  und 
nicht  belasteten  Mannern  iin  AnschluB  an  einen  Unfall  und  eine  maBige  Er- 
schutterung  des  Riickenmarkes  sich  nachtraglich  das  voile  Bild  einer  chronisch- 
progressiven  Erki'ankung  der  grauen  Vordersaulen  des  Riickenmarkes  eiit- 
wickelt  hat.  — 

B e 0 b.  1.  Fall  auf  das  GesaB.  — Zunachst  keine  nemienswerten  Storungen; 
14  Tage  spater  Eintritt  von  langsam  progressivon  paretisch-atrophischen  Storungen 
der  Seine,  die  sich  zum  voUen  Bilde  einer  clxronischen  PoliomyeUtis  anterior  huu- 
balis  entwickeln. 

Osw.  Wachter,  56  J.,  Landwirt,  eingetreten  am  12.  Okt.  1896,  stamnit  aus  ge- 
sunder  Fainilie,  weder  in  der  Aszendenz,  noch  in  der  Deszendenz  sind  Nervenkrank- 
heiten  vorgekommen. 

Er  selbst  war  friiher  stets  gesund. 

Unfall  am  8.  Febr.  1895:  Patient  glilt  auf  glattgeforenem  Boden,  als  er  ein  ihm 
durchgehendes  Schwein  an  den  Ohren  festzuhalten  versuchte,  mil  beiden  Fufien  aus 
und  fiel  riicklings  auf  die  GesdfSgegend.  — Er  konnte  sich  langsam  wieder  erbeben, 
war  nicht  bewuBtlos  und  ging  an  jenem,  wie  an  den  folgenden  Tagen  seiner  Beschdf- 
ligung  nach;  war  jedenfalls  nicht  bettlagerig.  Nur  ftililte  er  staxke  Zerschlagenheit 
im  Kreuz  und  GesiiB,  und  noch  nach  8 Tagen  soil  die  GesilBgegend  ))griin  und  blau« 
gewesen  sein.  Zunachst  aber  bestanden  keinerlei  Erscluinungen  in  den  Beinen,  keine 
Stoning  des  Stuhlganges  und  der  Urinentleerung,  keine  Leibschmerzen  usw.;  der 
Urin  war  nicht  verilndert. 

Erst  ca.  14  Tage  nach  dem  Unfdll  bemerkte  Patient  Spannungsgefuhl  in  den  Woden 
und  eine  Behinderung  in  der  Bewegung  der  rechten  grofien  ZeJie;  nach  weiteren  14 
Tagen  stellte  sich  dasselbc  an  der  linken  grofien  Zehe  ein,  und  Patient  hatte  das  Ge- 
fiihl,  als  ob  ein  Gewicht  den  l^uB  nach  unten  zoge;  die  Fufispitzen  schleiflen  am  Boden, 
blieben  leichl  hdngen,  so  daB  er  offer  zu  Fall  kam. 

Dann  wurde  das  Treppensteigen  besonders  schwer.  Patient  konnle  das  Bein  nicht 
mehr  rechl  heben  und  muBte  dabei  oft  die  Hiinde  zu  Hilfe  nehmen. 
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Zunchmnule  Schurre  (hr  Heine;  gcringes  Stclien  ermiidet  schon  sehr;  schlicBlich 
bediiif  ratient  zum  Stclien  uiid  Ciehen  cines  Stoekes,  wiihrend  cr  ini  Sitzcn  sicli  viillig 
wold  riililt.  Die  U(>bun(j  der  Fujisfilzen  gelamj  nichl  melir,  wiilirend  Heugung  iind 
Strcckiing  des  Untcrsclicnkels,  sowie  die  Beiigung  ini  Diiftgelenk  erhalten  blieben. 
Das  linke  Bein  blicb  ctwas  krilftiger  als  das  reclite. 

Es  bestandcn  kcinerlei  sensible  Slbrungen,  keine  Parastliesien,  kein  Pelzigsein  m 
den  Fiifien,  wold  aber  ciii  S])aiiniingsgcl'iild  in  den  Waden  iitid  iiber  deni  FuLigelenk 
und  bci  Enniidiing  ein  (.iefiild  von  ))Anieisenlaiifcii((  in  der  Kniegegend.  — Kein 
(iiirtelgefidd,  FiiBscliweise  angeblicli  nicht  veriindert. 

Keine  JUtisenslbrmuj;  keine  Stiililbeschwerden.  Patient  weiB  niclits  von  Ab- 
niagerung  der  Beine. 

Anne,  Kopf,  Riicken,  inncre  Organe,  Allgcnieinbefinden  olinc  jede  Stbrung. 

Das  (janze  Leiden  liaile  sieh  elwa  Vi  nach  dem  Unjall  zu  seiner  vollen  Ilbhe 
enkvickell  und  blieb  scitdein  fast  stationar;  ini  letzten  hallicn  Jalir  sind  die  Beine 
wold  noch  ctwas  scliwacher  gewordcn. 


Stains  praesens:  MittelgroBer,  maCig  kviiftiger  Mann;  scliniachtige  Muskulatiir. 
— Iniiere  Organe,  Haut,  Skelett  usw.  vollkonimen  normal.  — Leichte  Arteriosklerose. 
llarn  frci  von  Albumen  und  Zucker.  Kein  Fiebcr, 

Psyche,  Intelligenz,  Gediichtnis,  Gehirnncrven,  Sinnesorgane,  Pupillen,  obere  Ex- 
Iremildien  (in  bezug  auf  Motilitat,  Sensibilitat,  Reflexe  und  Muskelernahrung)  voll- 
kommen  normal.  Die  Sehnenreflexe  sind  an  den  Armen  sehr  lebhaft. 


Wirbelsdule  beweglich;  beim  Beklopfen  nur  im  unteren  Drittel  leicht  schmerzhaft. 
Die  Riimpfmuskulatur  tiberall  kraftig  funktionierend;  nur  die  Bauchpresse  an- 
scheinend  ein  wenig  gesehwacht;  Aiifsitzen  ist  miihsam  und  niit  leichtem  Schmerz 
im  Abdomen  verbunden. 


Bauch-  und  Cremaster  reflexe  fehlen  beiderseits.  Analreflex  vorhanden.  — 

Keine  Spur  von  Sensibilildlsstbrungen,  auch  nicht  im  Gebiet  der  untersten  Sakral- 
nerven. 

Die  unteren  Extreniitdten  aber  bieten  hochgradige  Veranderungen  dar: 

Zunachst  fiillt  erhehliche  Abma(jerung  und  Atrophic  derselben  auf:  lYaden  sehr 
rediiziert,  ihr  Umfang  nur  26,5  cm,  Oberschenkel  ebenfalls  sehr  rediiziert,  besonders 
an  der  hinteren  Seite  und  auch  in  der  Glutaalgegend.  — tiberall  fibrilldre  Muskel- 
zuckungen  und  reichliches  Flimmern,  besonders  an  den  Oberschenkeln. 

Slehen  schwierig  und  nur  mit  Unterstiitzung  liingere  Zeit  ausfiihrbar ; kein  Schwan- 
ken  beim  AugenschluB.  Gehen  sehr  unsicher  und  schwankend,  ausgesprochene  Step- 
page,  mit  Herabhangen  der  FiiBspitze,  zugleich  mit  Schleifen  der  FiiBe,  da  die  Hebung 
der  Oberschenkel  erschwert  ist.  — 

Zehenstand  unmoglieh;  ebenso  Heben  der  FuPsjnlzen  im  Stehen.  — 

Untere  Extremitaten  ki'ihl;  an  Haut,  Nageln  und  Gelenken  keine  trophischen 
Storungen. 

Im  einzelnen  findet  sich:  totale  Ldhmung  der  gesamten  Unterschenkehnuskulatur 
(Tibialis-  und  Peroneusgebiet)  beiderseits;  nur  links  kann  eine  Spur  von  Bewegiing 
im  Tibial.  antic,  und  den  Peroneis  ausgefiihrt  werden. 

Hochgradige  Parese  der  hinteren  Oberschenkelmuskulatur  (der  Unterschenkel- 
beuger)  beiderseits. 

Glutaei  und  Oberschenkelslrecker  ivenig  parelisch. 

MdfHge  Parese  der  vorderen  Oberschenkelmuskulatur  (Cruralisgebiet)  und  der 
Hiijtbeuger. 

Geringe  Parese  der  Adduktoren. 

Muskelspannungcn  oder  Kontrakturen  bestehen  nirgends. 
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Die  SensiMlitcit  dor  Beine  ist  in  jetlcr  Bezieliung  und  in  alien  Qualitaten  voll- 
liommen  intakl;  zeigt  anch  nirgends  zirkuinskripten  Defekt;  auch  das  Muslcelgefuhl 
intakt. 

Eigentiiinlicli  ist  das  Verlialten  der  Reflexe: 

Haulreflexe:  Plantarreflcx  reclits  fehlend,  links  cine  Spur.  Crcniasterrcflex  und 
Banclireflexe  fehleii. 

Selinenreflexe : Falellarreflex  beiderseits  sehr  lebhali;  ebenso  Addulctorenrejlexe, 
Periost-  nnd  Knochenreflexe  lebhaft,  elier  verstarkt. 

Ackillessehnenreflex  fehlt,  aber  beini  Beklopfen  der  Achillesschnc  treten  Reflex- 
znekungen  in  den  Addnktoren  auf. 

Beini  Beklopfen  der  Muskeln  treten  an  den  Oberschenkeln  lebhafte  und  energische 
Kontraktionen  ein;  an  den  Unterschenkeln  nur  schwache,  trdge  Kontralciionen. 

,Die  eleldrische  Untei'siiclimg  ergibt  eine  dentliche  Plerabsetzung  in  alien  Nerven- 
nniskelgruppen  der  unteren  Extreinitaten;  in  den  Oberschenkeln  weniger,  in  den  Unter- 
schenkeln hochgradig,  besonders  im  rechten  Peroneusgebiet.  Dabei  besteht  in  alien 
Muskeln  der  Unterschenkel  ausgesprochene  fartielle  EaR  (trage  Zuckungen,  AnSZ  > 
KaSZ).  — Im  rechten  Peroneusgebiet  spater  kom2)leile  EaR. 

Im  Verlanfe  der  zweinionatlichen  Beobachtung  nnd  Behandlung  des  Kranken 
trat  keine  wesentliche  Veriinderung  in  dem  Znstand  desselbcn  ein;  seine  Klagen  be- 
schrankten  sich  stets  auf  die  Schwache  und  Miidigkeit  der  Beine  nnd  mehr  oder 
weniger  lastiges  Spauuungsgefuhl  im  Kreuz.  Der  objektive  Befund  iinderte  sich 
nicht  in  deutlicher  Weise;  ein  zweifelloses  Fortschreiten  des  Leidens  nach  oben  war 
nicht  zu  konstatieren ; die  fibrillaren  Zuckungen  traten  mehr  oder  weniger  lebhaft 
anf;  die  Lahmungen  blieben,  wie  sie  wareii;  ebenso  die  Reflexe;  die  haufig  wieder- 
holte  Prufung  des  Achillessehnenreflexes  konstatierte  fast  stets  Fehlen  desselben, 
manchmal  aber  anch  Andeutungen  seines  Vorhandenseins,  melir  nicht. 

Patient  wurde  am  5.  Dezember  1896  ungebessert  entlassen. 

Bci  eiiier  erneuten  Untersuchung  am  5.  Mai  a.  c.  wurde  nur  eine  geringe  Ver- 
schlimnierung  des  Leidens  konstatiert;  Patient  fhlirte  dieselbe  darauf  znrhek,  daC 
er  im  Marz  cl.  J.  beim  Gehcn  ausgleitend  vier  Stufen  herab  und  dabei  auf  die  Sitz- 
knorren  fiel;  er  fiihlt  seitdem  stdrkei'e  Spannung  im  Kreuz  und  grdflere  Beschwerden 
beim  Gelien,  das  Aufrichten  im  Bett  ohne  starke  Nachhilfe  der  Anne  sei  unmoglich, 
ebenso  konne  er  auch  von  einem  Schemel,  selbst  mit  Hilfe  des  Stockes,  nicht  mehr 
aufstehen. 

Die  gejianere  Untersuchung  ergibt  itn  allgemeinen  denselben  Befund  wie  bei  der 
Entlassung  im  Dezember;  nur  scheint  die  Schwache  im  Quadriceps  und  den  Hilfl- 
beugern /leullich  zugenommen  zu  haben;  in  den  Bauch- und  Rhckenmnskeln  ist  keine 
dentliche  Verschlimmerung  nachweisbar. 

Die  Unterschenkelmuskulatur  verhalt  sich  wie  friiher..  Die  Abmagerung  der 
Oberschenkcl  hat  geringe  Fortschrittc  gcmacht. 

Es  besteht  keine  S^ner  von  Muskelspanmmgen.  Fibrilldre  Zuckungen  von  inaBi- 
ger  Intensitat. 

Sensibililat  in  jeder  Beziehung  normal. 

Hautreflexe  wie  friiher.  — Die  Selinenreflexe  am  Obcrschenkel  (Patellarreflex, 
Adduktorenreflex  usw.)  sind  nocli  sehr  lebhaft,  aber  etwas  weniger  als  friiher;  der 
Achillessehnenreflex  rcchts  spurweise  vorhanden,  links  fehlend,  aber  es  tritt  statt 
dessen  Adduktorenzuckung  ein,  wie  friiher. 

Die  elekirisehe  Erregbarkeil  verhalt  sich  noch  ebenso  wie  friiher:  sie  ist  cinfach 
herabgesetzt  in  den  parctischen  Muskeln  des  Obcrschenkels  und  erscheint  als  (kom- 
plette  und  partielle)  EaR  in  den  hochgradig  gelahmten  nnd  atrophierten  Muskeln 
des  Unterschcnkcls  beiderseits. 
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Epikrise.  Wonn  wir  vcrsuchen,  uns  ein  Bild  von  der  liier  vorliugonden 
Lokalisation  mid  Art  der  patliologisch-anatomischen  Vorgange  zu  machen, 
so  ist  dies  l)is  zu  eineni  gcwissen  Pmikte  gar  nicht  scliwierig.  Es  handelt  sicli 
lediglieli  mid  ausschUoBlich  um  cine  Erkrankung  der  motorischen  Apparate, 
da  niir  I’aresc  mid  Paralyse  mit  niehr  oder  weniger  ausgesprochener  Atrophic 
mill  EaR  mid  mit  fibrillaren  Zuckungen  vorhaiiden  sind,  wahrend  alle  Storungeii 
der  Seiisibilitiit,  der  Blase  mid  des  aiiderweitigen  trophischen  Vcrhaltens  voll- 
kommeii  felileii;  nur  eine  maBigc  Steigerung  der  Schnenreflexe  tritt  in  be- 
stininiten  Rcflexgebietcn  nocli  licrvor.  Das  gauze  Leiden  hat  sich  sehleichend 
mid  langsani,  im  Laufe  von  Monaten,  entwickelt  mid  scheint  einen  ganz  lang- 
sani  progressiven  Charakter  zu  haben. 

In  einem  Toil  der  erkrankten  motorischen  Gebietc,  so  im  groBten  Teil  des 
Ischiadiciisgebietes,  besteht  eine  ausgesprochene  atrophische  Ldhmung,  mit 
vorgeschrittener  Atrophie,  geringen  jibrilldren  Zuclcungen,  hochgradiger  Herab- 
setzung  der  elekirischen  Erregharkeit  mit  EaR,  Erloschensein  der  Reflexe  — also 
kein  Zweifel,  daB  es  sich  um  eine  Erkrankung  des  motorischen  Neurons  I.  Ord- 
nung  (des  spinomiiskularen  Neurons)  handelt.  Es  kann  auch  kaum  zweifel- 
haft  scin,  daB  hier  eine  Affektion  dieses  Neurons  in  seiner  ganzen  Ausdehnung, 
also  auch  eine  Degeneration  der  zentralen  Ganglienzellen  vorliegt,  die  Unter- 
scheidung  von  einer  peripheren  Erkrankung,  von  Neuritis  oder  Lasion  der 
Cauda  equina,  liegt  auf  der  Hand  — abgesehen  von  dem  Felilen  allcr  sub- 
jektiven  und  objektiven  Sensibilitatsstdrung  ist  das  Bild  so  vollkommen  in 
tlbereinstimmung  mit  dem  uns  bekannten  Bilde  der  spinalen  atrophischen 
Lahmung,  daB  man  nicht  einmal  die  Erhohung  der  Sehnenreflexe  in  unmittel- 
bar  benachbarten  spinalen  Segmenten  heranzuziehen  braucht,  um  die  Lokali- 
sation  des  Leidens  in  die  untere  Halfte  der  Lendenanschwellung,  und  zwar 
in  die  grauen  Vordersaulen  zu  begriinden.  Das  Bild  entspricht  vollkommen 
dem  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  oder  der  Amyotrophia  spinalis  pro- 
gressiva (Typiis  Diichenne-Aran  der  spinal,  progr.  Muskelatrophie). 

Anders  an  den  oberen  Segmenten  der  Lendenanschwellung:  hier  findet  sich 
allerdings  auch  Parese  und  ein  gewisser  Grad  von  Abmagerung,  bei  sehr  leb- 
haften  fibrillaren  Zuckungen,  aber  keine  deutliche  EaR  (sondern  nur  einfache 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit)  und  eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Seh- 
nenreflexe. Die  Parese  mit  erhohten  Sehnenreflexen  laBt  an  eine  beginnende 
Affektion  des  motorischen  Neurons  II.  Ordnung  (Pyramidenbahn)  denken. 
Wir  wiirden  also  vielleicht  ein  Analogon  der  amyotropliischen  Lateralsklerose 
(mit  sehr  ungewohnlicher  Lokalisation)  anzunehmen  haben;  allein  das  vollige 
Felilen  aller  Muskelspannungen  steht  dieser  Annahme  wohl  entgegen. 

Andererseits  wiirde  die  Parese  mit  Abmagerung  und  einfacher  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  ganz  wohl  mit  der  Annahme  einer 
Amyotrophia  spin,  progr.  zu  vereinigen  sein,  besonders  da  die  lebhaften  fibril- 
laren Zuckungen  sehr  in  diesem  Sinne  sprechen,  und  wir  konnen  die  Steigerung 
der  Sehneiu’eflexe  wohl  ungezwungen  daraus  erklaren,  daB  es  sich  um  eineii 
fortschreitenden  ProzeB  handelt,  dessen  erste  Entwicklungsstadicn  mit  einer 
Irritation  der  Ganglienzellen  und  damit  einer  Steigerung  ihrer  Erregbarkeit 
(und  dadurcli  der  Sehnenreflexe)  einhergehen. 

Sei  dem  wie  ihm  wolle,  jcdenfalls  scheint  niir  die  Annahme  cincs  schleichen- 
den,  progressiven,  irritativ-degenerativen  Prozesses  in  den  grauen  Vorder- 
saulen dcs  Lendenmarkes  vollkommen  gcrechtfcrtigt  und  jcdenfalls  fiir  die 
Deutung  dcs  Krankheitsbildes  ausreichend.  Auch  die  moglichc  Beteiligung 
dcr  Pyramidenbahnen  diirfte  sich  zunachst  nicht  weit  iiber  deren  Endigungen 
in  den  grauen  Vordersaulen  hinauferstrecken. 
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Die  hier  zu  stelleiidc  Diagnose  wiirdc  also  auf  eine  chroniscJie  Poliomyelitis 
anterior  lumbalis  laiiten,  niit  der  MaBgabe,  daB  in  den  imteren  Abschnitten 
bereits  vollige  Degeneration  der  Nenronzellen,  in  den  oberen  eine  noch  fort- 
schreitende,  unter  leichten  irritativen  Erscheinimgen  verlanfende,  langsame 
Degeneration  dersclben  anzunehmen  ist;  dabei  mag  es  dahingestellt  bleiben, 
ob  diese  Poliomyelitis  sich  melir  dem  Begriff  der  Amyotroph.  spin,  progr. 
annaliert,  oder  ob  sic  luilierc  Bezieliungen  zur  amyotrophisclien  Lateralsklerose 
aul'wcist;  das  ist  am  Ende  gleichgiiltig,  da  zwischen  diesen  .drei  Erkrankimgs- 
formen  ja  ohnehin  manchcrlei  nahe  Bezieliungen  und  offenbare  Dbergangc 
vorkommen. 

DaB  es  sich  herbei  nicht  um  eine  direkte  traumatische  Lasion  des  Lcnden- 
niarkes,  um  cine  Kontusion  oder  Quetschung  desselben,  um  eine  Hamorrhagie 
Oder  dgl  handelt,  ist  nach  der  Anamnese  vollig  klar;  ebensowenig  ist  an  eine 
gcwbhnliche  Myelitis  transversa,  an  einen  sklerotischen  Herd,  an  eine  Syrin- 
gomyelic zu  denken  — in  dieser  Beziehung  ist  das  Symptomenbild  vollkommen 
unzweideutig. 

In  welclier  Verbindung  steht  aber  das  Leiden  mit  dem  erlittenen  Trauma? 
Es  wird  selbst  dem  groBten  Skeptizismus  kaum  moglicli  sein,  hier  einen  Kausal- 
zusammenhang  abzuweisen  und  ein  bloB  zufalliges  Zusammentreffen  anzu- 
nehmen; daB  sich  bei  einem  vollkommen  gesunden  und  unbelasteten  Mamie 
ein  solches  Leiden  in  direktem,  wenn  auch  zeitlich  nicht  ganz  unmittelbarem 
AnschliiB  an  ein  die  GesaBgegend  treffendes  und  daniit  die  untersteii  Kiicken- 
marksegmente  erschiitterndes  Trauma  entwickelt,  ist  doch  eine  so  eindring- 
liche  Tatsache,  daB  wir  an  der  Verursachung  durcli  das  Trauma  kaum  zweifeln 
konnen;  zudem  ist  ja  Ahnliches  schon  ofter  beobachtet  worden.  Wir  rniissen 
wold  hier,  wie  in  vielen  analogen  Fallen,  amiehmen,  daB  diirch  das  Ti'auma 
zunachst  nur  eine  »Erschutterung«,  eine  feinere  molekulare  Stoning  in  den 
Ganglienzellen  gesetzt  worden  ist,  ohne  erhebliche  Funktionsstbrung;  daB 
jene  aber  dann  der  Ausgangspunkt  fiir  schwerere,  langsam  fortschreitende 
degenerative  Veranderungen  wiirde,  wie  wir  sie  nach  Lage  der  Sadie  annehmen 
rniissen.  Ich  werde  spater  hierauf  noch  zuriickkommen. 

Jedenfalls  ist  die  Prognose  dieser  Erkrankung  nach  dem  bisherigeii  Ver- 
lauf  und  bei  dem  progressiven  Charakter  derselben  entschieden  ungiiiistig, 
und  wenn  auch  vieUeicht  eine  Beschrankung  des  Prozesses  auf  das  Lenden- 
mark  erwartet  werden  darf,  da  die  oberen  Ruckenmarksabschnitte  frei  sind 
und  offenbar  nicht  erschiittert  waren,  ist  doch  eine  Wiederherstellung  der 
imteren  Extremitaten  kaum  zu  erwarten. 

Der  Fall  war  uns  zur  Begutachtung  iiberwiesen,  und  wir  niuBten  dem- 
gcmaB  miser  Urteil  dahin  abgeben,  daB  die  Funktion  der  Beine  des  Mamies 
kaum  melu'  wiederherstellbar,  daB  cr  somit  fiir  seinen  eigentlichen  Beruf  als 
Landwirt  vollkommen  untauglich  sei,  wenn  er  auch  allerdiiigs  sitzende  Be- 
schaftigung  und  ctwas  Handarbeit  ganz  wohl  noch  verrichten  kdnne.  Da- 
nach  war  das  MaB  seiner  Erwerbsfaliigkeit  zu  bemesscn. 


Boob.  2.  Starke  Zerrung  und  Erschiittcrung  beidcr  Arme  und  Schultern ; 
baldiges  Zuriickgelicn  der  initialen  Erscheinimgen;  geringe  Residuen  bleiben;  erst 
nacli  2 Jahren  deutliche  palalytisch-atropliische  Stbrungen,  die  sich  zu  einer  clironisch- 
progressiven  Poliomyelitis  anterior  cervicalis  entwickehi. 

Friedrich  lilatz,  38  Jahre  alt,  Schmied;  eingetreten  mn  5.  Dezember  1896. 

Familie  in  der  Aszendenz  und  Deszendenz  vollkoininen  frei  von  Nervenkrank- 
heiten,  speziell  auch  von  Muskelatrophien. 
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I.  Ziir  Norveii-  tind  Miitjkolpatholopie. 


Patient  sellist  iinmer  gcsimd,  cin  sehr  kniftiger,  inuskuldser  Mann. 

Uvfdll  am  22.  Ukiober  1892:  Patient  erlitt  (lurch  einen  Danipflianinicr,  der  auf 
oinein  von  ilini  init  der  Zange  gefaBten  Eisenstiick  ausglitt  und  dasselbe  initriB,  cine 
slarke  Zonvmj  heider  Arme,  so  daC  er  in  bcidm  SedmUern,  besonders  in  der  rechten, 
hefiicje  Schmerzen  und  steclicnde  Enipl'indungen  hatte.  — Schon  nach  wenigen  Tagen 
war  der  linke  Arm  wieder  vollkomnien  gcbrauclisfiUiig;  nach  3 Woehen  konnte  er  auch 
u'ieder  nnl  dem  rechlen  Arm  anscheinend  so  cjul  ivie  friiher  arbeilen.  — Der  tjeliandeinde 
Arzt  erkliirte  die  Saclie  fiii‘  eine  Muskelzerrung,  vielleiclit  niit  Zerreitiung  einzelner 
Muskelbiindel. 

Patient  benierktc  aber,  dafi  er  seil  dem  Unjall  nichl  mehr  so  gut  mil  den  Armen 
iiber  dem  Koff  arbeilen  konnle,  wie  friilier;  er  benierkte  wohl  keine  eigentliche  Schwache, 
aber  er  brachle  den  linken  Arm  nichl  mehr  so  gul  wie  friiher  in  die  Hbhe;  spciler  kam 
auch  der  rechte  an  die  Reihe,  und  beini  Tragen  schwerer  Gegenstande  auf  der  rechten 
Schuiter  bemerkte  er  etwas  Schmerz  in  denselben. 

Patient  schenkte  diesen  Erscheinungen  Jahre  lang  keine  Beachtung,  bis  ihni  im 
Fruhjahr  1895  einige  Male  der  Hammer'  aus  der  Hand  flog.  Damals  Ijemerkte  er  zuerst, 
daB  der  rechte  Y or  der  arm  etwas  an  Umfang  verloren  hatte,  doch  besserte  sich  im  Sommer 
1895  der  rechte  Arm  wieder. 

Im  August  bis  September  1895  bemerkte  er  aber  Spannung  und  etwas  Schmerz 
in  der  rechten  Halsgegend,  dann  im  rechten  Arm,  unter  zunehmendem  Schwdeher- 
iverden  desselben;  seit  17.  Okt.  1895  kann  er  nicht  mehr  arbeiten. 

Der  linke  Arm  soli  erst  im  Friihjahr  1896  unter  den  ganz  gleichen  klrscheinungen 
erkrankt  sein,  wie  der  rechte:  Spannung  und  schmerzhaftes  Miidigkeitsgefuhl  von  der 
linken  Halsseite  bis  fiber  den  linken  Oberann;  an  beiden  Armen  wurde  ein  langsam 
■progressiver  Muskelschwund  beobachtet. 

Schwache  der  Pliinde  will  Patient  ebenfalls  von  vornherein  benierkt  haben;  die 
Abmagerung  aber  habe  an  den  Schultern  begonnen. 

Aufrechte  Haltung  des  Kopfes  und  der  oberen  Wirbelsaule  ermiidet  ihn  in  diesen 
Teilen;  das  Gehen  an  sich  ermiidet  ihn  nicht.  Niemals  Atembeschwerden.  Kein 
Herzklopfen.  — Urin-  und . Stuhlentleerung  stets  normal. 

Im  Gesicht,  in  der  Mimik,  im  Kauen  und  Si)reclien  niemals  die  geringste  Stoning. 

Keinerlei  Pardsthesien  oder  Sensibilitatsstbrungen. 

In  dliologischer  Beziehung  ist  noch  zu  erwahnen,  daB  Patient  wohl  schwer,  aiier 
nie  ubermaBig  gearbeitet  hat,  mancherlei  Hitzescliadlichkeiten  ausgesetzt  war, 
von  Alkohol-  oder  Tabakexzessen  nichts  zugibt,  mit  Blei  oder  Zink  niemals  anhaltend 
zu  tun  hatte.  Vor  16  Jahren  hatte  er  ein  kleines  Gescliwiir  an  der  Gians  penis,  das 
nur  mit  Streupulver  behandelt  wurde  und  angeblich  keine  DriisenschweDungen  oder 
irgend  sonstige  sekundare  Erscheinungen  liinterlieB;  vier  gesunde  Kinder;  kein 
Abortus. 

Stahls  praesens.  GroBer,  selir  kraftig  gebauter  Mann,  mit  machtiger  Entwicklung 
der  noch  gesunden  Muskulatur.  — Am  Skelett,  an  der  Haut,  an  den  Zalinen,  an  saint- 
lichen  inneren  Organen,  am  Harn,  an  Temperatur  und  Puls  nicht  die  leiseste  Anonialie. 
— Ebensowenig  an  den  Gesichtsmuskeln,  der  Zunge,  den  Sinnesorganen,  den  Hirn- 
nerven,  an  Sprache,  Intelligenz  und  Gedachtnis. 

Ebenso  mag  vorausgeschickt  werden,  daB  die  Sensibilildt  am  ganzen  Kbrper  in 
alien  ihren  Qualitaten  vollkommen  normal  ist. 

Die  einzigen  nachweisbaren  Anomalien  finden  sich  am  aktiven  Bewegungsapparat, 
an  den  Muskeln,  und  zwar  besteht  am  Oberkbrper  des  Kranken,  im  Gegensatz  zu  den 
krilftigcn,  muskulbsen  unteren  Extremitaten,  ein  iveitverbreiteter  und  hochgradiger 
Schwund  der  Muskulatur. 

Die  Gegend  der  Pectorales  und  Deltoidei  ist  stark  abgeflacht,  die  Oberarme  sind 
sehr  dunn,  die  Vorderarme  und  Hande  besser  erhalten.  Die  Nacken-  und  oberen 
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Riickenmuskeln,  ebcnso  die  siuntlichen  Schulterblattimiskeln  hochgradig  atrophisch; 
die  Scapulae  steheii  flugeltbrmig  ab. 

Im  einzelnen  zeigt  sich  folgendes: 

Von  den  Cucullares  sind  nur  winzige  Biindelchen  erhalten  und  kontraktionsfahig. 

Der  Latissimus  fehlt  rcchts  vollstandig,  links  ist  sein  vorderer  Rand  erhalten. 

Die  Supra-  und  Injraspinati  fast  vbllig  fehlend,  ebenso  die  Rhomboidei.  Die 
Tereles  nur  spurweise  nachweisbar,  links  etwas  melir.  — Serratus  antic,  major  beider- 
seits  vollig  atrophisch.  Deltoideus  rechts  noch  einige  hintere  Biindel  erhalten,  links 
vollig  geschwunden,  ohne  jede  Aktion. 

Die  Nachenmiskeln,  welche  der  Aufrichtung  des  Kopfes  dienen,  sind  vbllig  ge- 
schwunden, das  Ligament,  nuchae  tritt  als  scharfer  Karam  hervor;  die  Dreher  und 
Wender  des  Kopfes  aber  noch  leidlich  funktionierend. 

Rternocleidomastoideus  beiderseits  geschwacht,  und  maBig  atrophisch,  rechts  noch 
besser  wie  links. 

Plalysma  myoides  annahernd  normal;  rechts  wohl  etwas  geschwacht. 

Levator  anguli  scapulae  fehlt  beiderseits  vbllig. 

Omoliyoidei  schwach  entwickelt. 

Pectoralis  major  rechts  maBig  atrophisch,  links  hochgradig  reduziert.  Pect. 
minor  nicht  nachweisbai'. 

Ruckenstrecker  beiderseits  ziemlich  abgemagert,  nach  unten  zu  an  Volumen  zu- 
nehmend;  die  Streckung  des  Riickens  erfolgt  noch  ziemlich  la-aftig. 

Der  Quadratus  lumborum  beiderseits  Icraftig.  Die  aus  alien  diesem  resultierenden 
Bewegungsstdrungen  am  Kopf,  den  Schultern  und  Armen  ergeben  sich  von  selbst; 
auch  das  Phanomen  der  »losen  Schultern « fehlte  nicht. 

An  den  oberen  Exkemitdten  zeigt  sich  der  Triceps  rechts  noch  ziemlich  kraftig, 
links  dagegen  hochgradig  atrophiert  und  paralytisch. 

Die  Beuger  des  Vorderarmes,  inkl.  Supinator  longus,  sind  rechts  maBig,  links  hoch- 
gradig geschwacht  und  atrophiert. 

Die  Extensoren  am  Vorderarme  (Radialisgebiet)  sind  beiderseits  stark  paretisch; 
nur  der  Daumen  und  Zeigefinger  kbnnen  noch  etwas  extendiert  werden;  sie  sind 
hochgi-adig  atrophisch. 

Die  Flexoren  dm‘  Hand  und  der  Finger  nur  teilweise  paretisch  und  atrophiert; 
ebenso  die  Pronatoren. 

Die  kleinen  Handmuskeln  sind  nur  zum  Teil  atrophisch  und  paretisch  — so  der 
Thenar  rechts  und  links,  und  die  ersten  Interossei  — , wiihrend  die  drei  letzten  Inter- 
ossei  und  der  Hypothenar  beiderseits  noch  wohl  erhalten  sind  und  funktionieren. 

An  den  Bauchmuskeln  laBt  sich  keine  Stbrimg  nachweisen. 

Die  Muskulatur  der  unteren  Extremitdlem  ist  vbllig  normal,  sehr  kraftig  entwickelt, 
fast  hypertrophisch  — und  in  vollem  MaBe  funktionstiichtig. 

Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  oberen  Extremitaten  fehlen  grbBtenteils; 
die  Sehnenreflexe  der  unteren  Extremitaten  sind  normal;  ziemlich  lebhaft;  kein  FuB- 
klonus,  keine  Muskelspannungen. 

Sphinkteren  normal. 

Fibrilldre  Zuckungen  sind  nirgends  in  deutlicher  Weise  vorhanden;  nur  im  Pector. 
major  eine  Spur;  gelegentlich  auch  in  den  Deltoideis. 

Das  Ergebnis  der  elektriscJien  Unteisucliung  liiBt  sich  kurz  dahin  zusammenfassen, 
daB  in  einem  Teil  der  atrophischen  und  geliihmten  Muskeln  komplette  EaR  besteht 
(so  in  den  Cucullares,  Rhomboideis,  Deltoideis,  den  Latissimis,  im  Triceps  sin.,  den 
Supinatores  longi  usw.),  wiihrend  in  den  meisten  iibrigen  Muskeln  sich  EaR, 

mit  relativ  gesteigerten  und  lebhafteren,  aber  triigen  galvanischen  Zuckungen  findet; 
in  einzelnen  Muskeln  sind  auch  mittels  des  faradischen  Stromes  noch  matte,  triige 
Zuckungen  auszulbsen. 


590 


I.  Ziir  Norvon-  und  Muskelpatliologie. 


Die  iiocli  erliiilleneii  Miiskoln,  81)021011  <arn  Hy])othonar,  die  letzten  liiterossoi  usw. 
zoigoii  iiiicli  iiomialos  oloktriHohcs  Verlialton,  kurze  rasche  Zuokiiiigen.  Dasselljo 
gill.  I'iir  alio  Norvoii-Miiskelgohieto  dor  imtoron  Kxtroiiiitaton. 

Dio  mcchamuclie  MusMnrrfiharkni  vorhiilt  sicli  ganz  analog  dor  elektrisclien: 
iihorall  ila,  wo  KaR  hostolil,,  findoti  sioh  Irilge  niocliaiiisclio  Zuckungon  von  inohr 
odor  wonigor  groBor  Intonsitiit. 

I’ationt  witrdo  moliroro  Monato  liinduroli  aid'  dor  Klinik  niit  (lalvanisation,  Strych- 
nininjoktionon  iisw.  hohandolt,  olino  jodon  siolitlichon  Erfolg,  abor  auch  ohne  dab  das 
Loidon  woitore  l^'ortschrilto  gcinaclit  liiltto. 

Epikrise.  l.)io  diagnostisclicn  Erwiigungen,  zu  wolclien  dieser  hochst  priig- 
iiaiitP  Fall  Vcranlassuiig  gibt,  bowcgon  sich  annahernd  auf  dor  gleichen  Linie, 
wio  in  dor  vorhorgohendcn  Boobachtimg. 

Es  liandolt  sich  auch  hier  Icdiglich  und  ausschliehlich  um  eine  langsam 
J'ortschreitondc  Erkrankung  dor  motorischen  Apparate,  bestohend  in  einer 
alrophischen  Ldlmiung  derselben,  mit  ausgcsprochener  partieller  und  kom- 
pletter  EaR,  mit  kaum  angedeuteten  fibrilldren  Zuckungen.  Zeichen  dor  Bo- 
teiligung  von  irgend  welchon  anderen  Bahnen  dcs  zentralen  und  pcriphcrischen 
Nervcnsystems,  von  sonsiblcn  odor  trophischcn  odcr  Blasenstorungen  usw. 
fehlen  durchaus. 

Auch  hier  werden  wir  also  sicher  nicht  fehlgehen,  wenn  wir  eine  isolierte 
Erkrankung  des  motorischen  Neurons  I annehmen,  und  zwar  eine  langsam 
fortschreitende  Degeneration  desselben,  die  wohl  auch  hier  zweifellos  in  das 
motorische  Neuron  in  seiner  ganzen  Ausdehnung,  d.  h.  wesentlich  in  die  zentrale 
Zelle  desselben  mit  ihren  Auslaufern,  den  Axonen,  verlegt  werden  muB.  Es 
bedarf  auch  hier  keiner  langen  Auseinandersetzung,  um  zu  beweisen,  daB  es 
sich  nicht  um  eine  periphere  Neuritis  handelt:  das  diffuse  und  doch  dissemi- 
nierte  Befallensein  zahlreicher  Muskeln  in  den  verschiedensten  peripheren 
Nervengebieten,  das  Fehlen  aller  Sensibilitatsstorungen,  aller  trophischen  und 
vasomotorischen  Storungen  gentigen  hierfiir;  ebenso  bedarf  es  keines  ein- 
gehenden  Beweises,  daB  hier  nicht  eine  Myelitis  transversa,  nicht  eine  Syringo- 
myelie,  nicht  eine  Pachymeningitis  cervic.  hypertroph.  vorliegt;  ebenso- 
wenig  kann  hier  an  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  gedacht  werden,  wegen 
des  Fehlens  jeder  Steiger ung  der  Sehnenreflexe  und  jeder  Muskelspannung, 
jeder  spastischen  Parese  der  Beine,  jeder  Andeutung  von  bulbaren  Symptomen, 

Es  bleiben  also  zur  Wahl  nur  tibrig  die  verschiedenen  Formen  des  reinen 
und  isolierten  chronisch-jjrogressiven  Muskelschwundes  am  Schultergiirtel  und 
den  oberen  Extremitaten  ■ — d.  h.  die  Poliomyelitis  anter.  chron.,  die  Amyo- 
trophia spin.  prog,  und  die  Dystroj)hia  muscid.  progress,  (juvenile  Form).  — 

Lokalisation  und  Ausbreitung  des  Leidens  auf  die  einzelnen  Muskeln,  die 
charakteristische  Haltung  der  Schultern.  Die  Bewegungsstorungen  am  Schul- 
tergiirtel  und  den  Oberarmen  erinnern  in  der  Tat  auBerordentlich  an  die 
juvenile  Dystrophie,  so  daB  man  sehr  wohl  versucht  sein  konnte,  diese  Affek- 
tion  hier  zu  diagnostizieren ; das  Vorhandensein  der  EaR  in  sehr  ausgedehnter 
Weise  und  das  Fehlen  jeder  Hypertrophie  machen  meines  Erachtens  diese 
Diagnose  einfach  unmoglich  — wenn  auch  ein  soldier  Fall  uns  wieder  einnial 
die  nahe  Vcrwandtschaft  der  Dystrophie  mit  der  Amyotrophia  spin,  progr. 
zu  Gomiite  fi'ihrt. 

Es  bleibt  also  nur  die  Wahl  zwischen  dieser  letzteren  und  der  Poliomyelitis 
anter.  chron.  cervicalis.  Ich  entschcide  mich  hier  fiir  die  zuletzt  genannte 
Affektion,  weil  die  Lokalisation  der  Atrophic  am  Schultergiirtel  und  den 
Oberarmen  bei  der  spinalen  Amyotrophic  doch  eine  reclit  ungewbhnlichc  ist. 
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weil  die  Ldhnung  einzclner  Miiskcln  gegeniiber  ihrcr  Atropliie  bedeutend 
iibcrwiegt,  weil  fibrillare  Zuckungcii  fast  vollig  felden,  und  weil  die  EaR  in 
einem  Grade  vorhanden  und  ausgebildet  ist,  wie  man  das  bei  dor  spinalen 
Amyotrophie  niomals  siclit. 

Immerliin  gcbe  icli  zu,  daB  eine  definitive  Entscheidung  schwer  ist,  und 
daB  man  iiber  die  Di;ignose  streiten  kann;  ich  gcbe  auch  zu,  daB  man  den  Fall 
als  eine  Ilbergangsform  zwisclicn  den  beiden  — docli  offenbar  von  einander 
niclit  scharf  zu  trennenden  Krankheitsformen  auffassen  kann;  das  komnit  im 
ganzen  ja  auf  eins  heraus:  in  beiden  Fallen  haben  wir  eincn  langsam  progres- 
siven  DcgenerationsprozeB  in  den  grauen  Vordersaulcn,  an  den  motorischen 
Neuronen  daselbst  anzunehmen;  ob  dcrselbe  etwas  langsamer  und  mchr  disse- 
miniert  verlauft,  wie  bei  der  Amyotrophia  spin,  progr.,  oder  mehr  diffus  und 
gleiohmaBig  und  relativ  rasclier,  wie  bei  der  wirklichen  Poliomyelitis  an  ter., 
das  ist  gleichgultig,  bislier  hat  noch  niemand  diesen  Unterschied  anatomisch 
genauer  zu  fixieren  versucht. 

Die  wichtige  Frage,  ob  die  vorliegendc  Krankheit  von  dem  erlittenen  Ti'auma 
herzuleiten  sei,  ist  hier  etwas  schwieriger  zu  beantworten  als  in  dem  vorigen 
Fall,  besonders  weil  anscheinend  erst  nach  zwei  Jahren  das  Leiden  manifest 
wurde.  Bedenkt  man  jedoch,  daB  bei  dem  vorher  ganz  gesunden  und  unbe- 
lasteten  Mamie  keinerlei  sonstige  Schadlichkeit  vorliegt,  daB  das  Leiden 
genau  an  den  Teilen  einsetzt,  welche  der  Sitz  des  Traumas,  der  Zerrung  und 
Erschtitterung  gewesen  sind,  daB  doch  vom  Tage  des  Traumas  an  leichte,  zum 
Ted  unbeachtete  Erscheinungen  in  den  Armen  dagewesen  sind,  daB  sehr  haufig 
schon  recht  weit  vorgeschrittene  Atrophien  und  Paresen  gerade  an  den  Mus- 
keln  des  Schultergurtels  (z.  B.  bei  der  Dystrophie)  lange  Zeit,  selbst  jahre- 
und  jahrzehntelang  unbeachtet  blieben,  so  wird  man  nicht  irren  in  der  An- 
nahine,  daB  das  Leiden  schon  sehr  lange  bestand,  ehe  es  den  Kranken  in  seiner 
Ai'beit  erheblich  stdrte;  und  auch  hier  meine  ich,  es  hieBe  den  Skeptizismus 
zu  weit  treiben,  wenn  man  den  atiologischen  Zusammenhang  mit  dem  Trauma 
leugnen  wollte.  Ich  halte  denselben  — bei  allem  denkbaren  Respekt  vor  dem 
merkwiirdigen  Walten  des  Zufalls,  doch  fiir  hinreichend  gesichert,  jedenfalls 
fiir  im  hochsten  Grade  wahrscheinlich ; auch  dies  im  Hinblick  auf  ahnliche, 
bereits  vorliegende  andere  Beobachtungen. 

Wir  haben  also  in  diesem  Fall  cine  durch  Trauma  — eine  schwere  Er- 
schiitterung  der  Arme  und  des  Schultergurtels  und  damit  wohl  auch  des  Hals- 
markes  — ausgeloste  Poliomyelitis  anterior  chronica  cervicalis  zu  diagnosti- 
zieren. 

Auch  hier  ist  es  nicht  zweifelhaft,  daB  das  Trauma  zunachst  nicht  grobe 
Lasionen  am  Halsmark  oder  den  spinalen  Wurzeln  gesetzt  hat;  von  einer 
Blutung,  Quetschung,  Kontusion,  Zerrung  oder  Entzilndung  des  Halsmarkes 
kann  doch  keine  Rede  sein;  auch  hier  drangt  sich  uns  also  die  Annahme  auf, 
daB  zunachst  nur  feincrc,  molekulare  Veranderungen  durch  das  Trauma  ge- 
setzt wurden,  die  erst  nachtraglich  zu  einer  fortschreitenden  Degeneration 
der  Nervenelemente  fiihrten. 

DaB  die  Prognose  des  Leidens  auch  in  unserem  Falle  eine  absolut  schlechte 
ist,  und  daB  dcr  Kranke  durch  das  Trauma  schlieBlich  vollig  erwcrbsunfahig 
geworden  ist,  liegt  auf  der  Hand. 

Von  irgend  welcher  Therapie  konntc  hier  nichts  mehr  erwartet  wcrden; 
nur  im  allererstcn  Beginn  ware  vielleicht  eine  vollige  und  absolute  Ruhe  der 
erschiitterten  Telle  (fiir  liingere  Zeit)  imstande  gewesen,  eine  Restitution  der 
molekularcn  Veranderungen  herbeizufiihren,  wiihrend  die  sofortige  Wiedcr- 
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aiil'naliine  der  Axbeit,  wolil  niir  scliadlich  gewirkt  hat.  Das  ist  ein  thcrappu- 
tischor  Fingerzcig,  welchcr  violloiclit,  im  Gegensatz  zu  gewissen  neuercn  Be- 
strcbungoii  in  dor  Thorapio  dor  Unl'allsncurosen,  eine  gowisse  Betonung  verdioiit. 


Die  boidcii  vorstohendcn  Falle  sind  jodenfalls  in  hohem  Grade  interessant 
und  zoigon  auft'allende  Analogion  zueinander,  cs  scheint  sich  fast  um  identische 
Frozcsse,  das  eine  Mai  im  Lendcn-,  das  andere  Mai  im  Halsmark,  zu  handoln. 
Von  besonderer  Bedcntung  aber  ist  es,  dab  sie  beide  wohl  mit  ziemlicher 
Sicherheit  von  einem  Trauma  — und  zwar  einem  in  beiden  Fallen  analogen 
Trauma,  einer  tiichtigen  Erschiittcrung  ohnc  alle  schwere  Verletzung  — ab- 
zulciten  sind;  dab  dieses  Trauma  zunachst  keine  bemerkbare  oder  gar  irgend- 
wie  erhebliche  Stoning  von  seiten  des  spiiter  so  schwer  betroffenen  Nerven- 
systcmes  hervorrrief,  sondcrn  dab  sich  das  pragnante  Leiden  erst  spater  und 
ganz  allmahlich,  aber  dann  in  progressive!'  Weise  entwickelte. 

Zunachst  scheint  es  crforderhch,  nachzusehen,  ob  ahnliche  Beobachtungen 
bcreits  friiher  gemacht  und  in  der  Literatur  niedergelegt  sind. 

Unter  meinen  eigenen  Boobachtungen  habe  ich  nur  die  folgenden,  wahr- 
scheinlich  hierher  gehorigen  Falle  gefunden. 

1.  Der  in  meiner  groben  Dystrophie-Arbeiti  als  Nr.  1 beschriebene  bekaniite 
Fall  Ignaz  Wolf,  51  Jahre  alt;  vollkommen  gesunder,  imbelasteter  kriiftiger  Mann 
(Metzger);  schwerer  Sturz  in  einen  Steinbruch,  zirka  60  FuB  hoch,  ein  Stein  noch 
aids  Kreuz,  war  bewuBtlos;  keine  Fraktur;  lag  6 Wochen  im  Spital,  ging  dann  wieder 
seiner  schweren  Arbeit  nach.  Erst  ca.  1 — 11/2  Jahre  spater  bemerkte  er  die  ersten 
Schwacheerscheinungen  in  den  Schultern  und  Armen  und  findet  dann  sclion  Ab- 
magerung  der  Oberarme;  es  entwickelte  sich  eine  ganz  typische  Dystrophic. 

Bekanntlich  bleiben  die  ersten  Anfange  der  juvenilen  D3^strophie  an  den  Schultern 
und  Armen  den  Betroffenen  oft  lange  Zeit,  selbst  dauernd,  verborgen;  es  ist  deshalb 
sehr  wahrscheinlicli,  daB  das  Leiden,  als  Wolf  es  bemerkte,  sclion  liingere  Zeit  be- 
standen  hat,  also  jedenfalls  sehr  bald  nach  dem  Sturz  in  seinen  ersten  Anfiingen  auf- 
getreten  sein  kann.  Es  scheint  mir  in  hohem  Grade  wahrsclieinlich,  daB  es  von  dem 
Sturz  ausgelost  wurde^. 

2.  Hier  schlieBt  sich  an  ein  anderer  Fall  von  Dysirophie,  der  allerdings  zwei 
Traumata  erlitt.  — Ludw.  Wolf,  34  Jahre  alt,  aus  ganz  imbelasteter  Familie,  fiel  vor 
12  Jahren  4 Meter  hoch  herab  auf  die  Kniee,  zunachst  heftige  Kreuzschmerzen,  die 
allmahlich  schwanden.  War  aber  seitdem  nicht  mehr  so  kraftig,  konnte  schwere 
Lasten  nicht  mehr  tragen;  das  rechte  Bein  war  schwacher  als  das  linke;  er  ))uberhob« 
sich  seitdem  bfters  im  Kreuz,  und  )>war  nicht  mehr  so  fest  wie  friiher «,  kam  bei  kleinen 
Fehltritten  leichter  zu  Fall,  weil  er  eine  Schwache  im  Ivi'euz  fiihlte.  — Deulliche  und 
erheblichere  Stbrungen  treten  bei  ihm  aber  erst  nach  einem  zweiten  Unfall  auf,  vor 
3 Jahren:  er  fiel  riicklings  in  eine  offene  Dachluke  und  wurde  in  derselben  einge- 
klemmt;  es  fiel  ihm  dabei  noch  der  schwere  Laden  auf  den  Kopf.  Seitdem  starkere 
Schwache  im  Kreuz,  NachlaB  der  Kraft  in  Armen  und  Beinen,  unsicheres  Gehen,  Un- 
fiihigkeit,  Lasten  auf  dem  Riicken  zu  tragen  usw. 

Die  Untersuchung  ergibt  das  tj^pische  Bild  einer  milBig  fortgeschrittenen  Dystro- 
phia muse,  progress,  (juvenile  Form),  das  hier  nicht  weiter  mitzuteilen  ist. 


1 Uber  Dvstroph.  muse,  nroffress.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  1891. 

Bel.  I.  S.  29.  ■ . , . 1 • u 

2 Es  ist  derselbe  Fall,  den  Zade  in  seiner  Dissertation  (Wiirzburg  1886)  beschneben 
hat,  und  welchen  A.  Israel  (s.  u.)  irrtumlicher  Weise  als  einen  weiteren  Fall  von  trauma- 
ticher  Dystrophic  neben  dem  meinigen  auffiihrt. 
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Trotzdem  hier  die  Duplizitiit  des  Unfalles  die  Beurteiliing  erschwert,  kann  doch 
wold  — bei  deiii  Keldeu  aller  sonstigen  LJrsacheii  — das  erste  Trauma  mit  groBer 
Wahrsclieinlichkeit  als  das  die  Kraidclieit  ausloseude,  das  zweite  als  eiii  dieselbe  ver- 
schliminerndes  Moment  angeselien  werdeii. 

Hier  glaiibte  ich  nocli  einen  d.  Fall  anreihen  zu  kbnnen,  den  ich  in  mcineii  alten 
Krankengeschichten  fand;  die  Notizen  ergaben  jedocli,  daB  es  sicli  hier  wold  um  eine 
traumalische  Syringomiielie  und  jdclit  nni  eine  reine  Muskelatrophie  handelt;  ich 
gebe  deimoch,  weil  der  Fall  von  idcht  geringem  Interesse  ist,  in  der  Anmerkung  einen 
Auszug  aus  der  betreffenden  Krankengeschichten. 

Bei  der  Umseliau  in  der  Litcratur  liabcn  sich  wohl  allerlei  Falle  gef unden, 
in  wclchen  ini  AnschluB  an  vcrscliiedenartige  Traumata  sich  allerlei  Formen 
von  ^Muskelatrophie  entwickelt  haben;  nur  wenige  von  diesen  Fallen  jedoch 
sind  wirklich  fiir  unseren  Zweek  verwertbar.  Ich  will  cinige  davon  hier  an- 
fiihren. 

Zunachst  den  Fall  von  Fk.  Schultze^,  das  ist  der  bekannte  FniEDREiCHsche 
Kranke  Rosehe:  Er  erlitt  im  27.  Lebensjahre  einen  Unfall,  indem  ihm  ein  beladener 
Wagen  iiber  die  Unterschenkel  ging  und  die  Weichteile  quetschte;  im  selben  Jahre 
sollen  ihm  die  Beine  dicker  geworden  sein;  er  arbeitete  damals  schwer  und  andauernd 
in  feuchten  Kohlengruben.  Als  er  2 Jahre  spiiter  untersucht  wurde,  fand  sich  bereits 
sehr  hochgi'adige  Atropine  vieler  Muskeln  am*Schultergiii’tel,  so  daB  es  sehr  wahr- 
scheinlich  erscheiut,  daB  das  Leiden  schon  viel  friiher  begonnen  hat.  Aus  diesem 
Grunde,  und  da  auBerdem  andere  schwere  Schadlichkeiten : Uberanstrengung,  feuchte 
Kiilte  usw.  mitgewirkt  haben,  kann  dieser  Fall  kaum  mit  auch  nur  einiger  Sicherheit 


1 Herr  B . . .,  49  Jalire  alt,  Fabrikbesitzerpin  Behandllung  genommen  am  6.  Mai  1874. 
— Im  November  1865  Slurz  aus  clem  Wagen,  vorwiegend  auf  den  Riicken  und  die  linke  Schul- 
ter;  war  2 — 3 Stunden  bewufitlos;  Lahmungserscheinungen  bestanden  anfangs  in  Iceiner  Weise, 
weder  in  den  Armen,  noch  in  den  Beinen  oder  der  Blase;  auch  Iceinerlei  lokale  Sclimerzen, 
nur  allgemeine  Abgeschlagenheit,  besonders  im  Riicken.  Einige  Monate  lang  stellten  sich 
alle  2 — 3 Wochen  nachtliche  kurzdauernde  Anfdlle  von  Bemiptlosigkeit  mit  lantern  Schreien, 
die  spiiter  nie  wiederkehrten.  2 — 3 Wochen  Bettliegen,  dann  ebenso  lang  Zimmerhiiten,  slets 
ohne  Ldhmung. 

Erst  6 Monate  spdter  die  ersien  Ersclieinungen  des  jetzigen  Leidens:  Schwache  im  Ihiken 
Arm,  besonders  in  der  Hebung  desselben,  mit  Kiiltegefiihl ; schon  etwas  friiher  eine  stdrkere 
Kriimmung  des  Riickens  nach  hinten;  seit  2 — 3 Jahi-en  auch  leichte  Sidrung  im  rechlen  Arm 
und  Schwache  in  der  rechten  Schulter.  • — • Sclimerzen  bestanden  so  gut  wie  nie. 

Im  November  1873  noch  eine  Maschinenverletzung  oberhalb  des  linken  Handgelenkesr, 
das  jetzt  unformlich  verdickt  und  mit  mehreren  Narben  bedeckt  ist;  die  Heilung  erforderte 
4 Monate,  AbstoBung  von  Knochenstiicken. 

Die  Untersuchung  ergibt  das  tjqDische  Bild  einer  fortgeschiitenen  Atropliie  am  SchuUer- 
giirtels  rundliche  Ky-phose  der  Brustwn-belsaule,  kompensatorische  Lendenlordose,  Schulter- 
hldtler  stark  nach  aujien  und  dbwdrts  gesunken,  mangelhafte  Erbebung  der  Ai-me  usw.  — Im 
einzelnen  hochgradig  atrophisch  und  paretisch  die  Cucullares,  Rhomboidei  (wenig),  Supra- 
und  Infraspinati,  die  oberen  Partien  der  Ruckgratsstrecker  usw.  — Die  Armmuskelu,  Del- 
toidei,  Serrati,  Latissimi,  Pectorales,  kleinen  Ilandmuskeln,  aile  Beinmuskeln  samtlich  er- 
halten  und  wohlentwickelt.  — Keine  fibrilldren  Zuckungen,  keine  Spur  von  EaR;  nur  ein- 
fache  Herabsetzung  der  elektrischen  Enegbarkeit. 

Das  Bild  erinnert  sehr  an  das  der  Dystrophie.  — Die  Untersuchung  der  Sensibilildi 
jedoch  ergibt  eine  cjerincjgradige  Abstumpfung  der  Tasi-,  eine  dcuilich  verminderte  Schmerz- 
und  hochgradig  herabgcsetzle  Temperaluremplindung  am  Hals,  Nacken,  vorderev  Brustwand 
bis  zur  8.  Rippe,  am  Riicken  und  an  den  Schulterblattgegenden  bis  zirka  10.  Brustwirbel 
und  an  beiden  Armen.  Von  den  genannten  Grenzen  nach  abwiirts  ist  ebenso  wie  am  Gesicht 
und  Scheitel  die  Sensibilitiit  volkommen  normal. 

Kein  Zweifcl  also,  daB  es  sich  hier  uin  eine  Syringomyelie  gehandelt  hat,  die  damals 
noch  undiagnostizierbar  war. 

Hypertrophic  verbundenen  progress.  Muskelschwund  usw.  Wiesbaden 

1886. 


Erb,  Oesammelto  Abhandlungen. 
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mil'  das  erlittonc  Traimia  (das  auch  das  Riickenmark  wohl  niclit  direkt  bcteiligt  haben 
diirfto)  ziiriickgel'iilirt  werden. 

Fast  dassclbe  giJt  von  deni  Falle  von  A.  IsrakiA:  Dyslrojthie  bei  einem  37jahrigcn 
Arlioiter,  dor  aiis  vollkoinmen  gcsunder  Faniilic  stanirnt  und  als  SoJdat  gedient  hat. 
Iht/ull  im  33.  Lebensjahr:  Fall  voin  Wagen  auf  die  liiike  Hiifte;  blieb  bei  stronger 
Kiilte  B Stunden  licgen,  war  lialb  betaubt;  lag  3 Wochen  zu  Iktt;  stand  dann  auf, 
liekani  bald  wieder  Schinerzen  beiin  Stehen  und  Gelien,  dann  cine  zunehmende 
Schwilclie  und  Enniidung  der  Beine,  niit  fortsclireitender  Abmagerung.  — 2 Jahre 
spater  erneuter  Unfall  (Sturz  voni  Heuboden),  danach  bedeutende  Verschlimraerung. 
1890  typische  Dystrophie  konstatiert  (juvenile  Form). 

Auch  hior  ist  ja  die  kausalo  Bedeutung  des  Unfalles  sehr  wahrscheinlich,  aber 
durch  die  koniplizierende  schwere  Erkaltungsschiidlichkeit  die  Beurteilung  getriibt. 

Der  von  C.  FIammer^  mitgeteilte  Fall  von  ))spinaler  Muskelulrophie  nach  Trauman 
ist  iitiologisch  iiuBerst  konipliziert:  tlberfall,  StoBe  auf  den  Bauch,  Niederwerfen, 
Fall  ins  Wasser,  groBcr  Schrecken  usw.  — Darf  wohl  kaum  auf  eine  direkte  Erschiitte- 
rung  des  zentralen  Nervensysteins  bezogen  werden. 

Der  Fall  von  Remond^  ist  zwar  auch  etwas  kompliziert,  darf  aber  wohl  eher 
hier  herangozogen  werden:  Ein  40jahriger  Bijoutier,  nervds,  aber  nicht  mit  Muskel- 
atrophie  in  der  Familie  belastet,  hatte  im  2.  Lebens jahre  eine  Poliomyelilis  anterior 
acuL,  davon  zuerst  allgemeine  Lahmung,  die  nur  im  rechten  Bein  persistiert  mit 
Atrophie,  im  rechten  Arm  einige  Zeit  fiesteht,  dann  aber  vbllig  zuriickgeht.  Im  Alter 
von  30  und  33  Jalii’en  je  eine  Fraktur  des  rechten  Eumerus,  die  zweite  mit  starker 
Kalliisbildung;  sonst  Heilung  ohne  alle  Nebenzufalle.  Erst  drei  Jahre  spater  bemerkt 
Patient  zunehmende  Schwache  des  rechten  Armes,  spater  auch  im  linken  Arm  und 
den  Oberschenkeln;  diese  Teile  erwiesen  sich  bei  der  Untersuchung  als  der  Sitz  einer 
typischen  Amyotrophia  spinal,  progress.  — Atrophie,  fibriUare  Zuckungen,  in  einigen 
Muskeln  EaR,  keine  Hypertrophie  usw. 

Es  ist  hier  wohl  sehr  wahrscheinlich,  daB  von  der  Affektion  in  der  Kindheit  (Be- 
teiligung  des  rechten  Armes!)  eine  gewisse  Disposition  in  den  grauen  Vordersaulen 
zuruckgeblieben  wai‘,  und  es  ist  kaum  zweifelhaft,  daB  das  wiederholte  Trauma  des 
rechten  Aianes,  das  doch  noch  sicher  mit  einer  Erschiitterung  des  Halsmarkes  ver- 
bunden  war,  den  AnstoB  zu  der  progressiven  Erkrankung  der  grauen  Vordersaulen 
im  erwachsenen  Alter  gegeben  hat.  — Immerhin  liegt  auch  hier  nicht  ausschliepiich 
eine  traumatische  Ursache  vor. 

Ganz  ahnlich  hegt  der  interessante  Fall  von  Jolly^,  der  aber  auch  zu  kompliziert 
ist,  um  lestimmte  SchluBfolgerungen  zu  gestatten: 

34jahriger  Mann;  in  den  ersten  Kinderjahren  schwere  Verletzung  des  linken  FuJ3- 
gelenkes  mit  zuriickbleibender  Deformitat  und  Ankylose  der  FuBwurzelknochen. 
Im  4.  Lebens  jahre  eine  akute  Erkrankung,  wohl  Poliomyelit.  ant.  acut.,  mit  haupt- 
sachhchem  Betroffensein  des  rechten  Beines  (Unter-  und  Oberschenkel).  Dann 
gesund. 

Im  19.  Lebensjalii'  schwe^'e  Maschinenverletzung  — AusreiBung  des  linken  Armes 
nahe  am  Humeruskopf,  mit  nachfolgender  Amputation. 

Patient  ist,  da  er  nach  dem  Unfall  weiterarbeitet,  genotigt,  seinen  rechten  Arm 
in  besonderem  Grade  anzustrengen,  und  bemerkt  nun  eine  allmahlich  fortschreitende 


1 tiber  Dystroph.  muse,  progress.  Dissert.  Freiburg  1890  (?). 

2 Zur  Kasuistik  der  myopatliischen  und  spinalen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie. 
Dissert.  Jena  1890. 

3 Observation  d’atrophie  muscul.  myelopathiquc  ii  type  scapulo-humC*ral.  Progres  m6d. 
1889.  Nr.  2. 

Uber  Unfallverletzung  und  Muskelatrophie  usw.  Berliner  klm.  Wochenschrift  1897. 
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Sclmaclie  und  Atrophic  dcr  rechtm  ScliuUer  niit  EaR,  besonders  im  Deltoideus  und 
Supraspi  natus,  luit  rcicliliclien  fibrillarcn  Zuckungeii  in  den  Ijcnacldjarten  Scliulter- 
und  Oberanniuuskeln.  — Es  bestcht  abcr  gleichzeitig  aucli  cine  dissozimle  Sensi- 
biUtdlsstorung  (Hypalgesio  und  Tiiermanasthesie)  iibcr  dcr  rechten  Schultcrgcgend, 
und  Patient  hat  auch  eininal  einen  liysterisehen  Anfall  gchabt! 

Es  bestelit  also  wahrscheinlieh  Syringomyelie.  Jolly  ist  geneigt,  das  krank- 
heitsauslosende  IMonient  wesentlich  in  der  t) beranslrengung  des  rechten  Amies  zu 
finden,  gibt  aber  zu,  dab  durch  die  schwere  Verletzung  vielleicht  auch  eine  Hilinato- 
niyelie  niit  nachfolgender  Degeneration  der  grauen  Substanz  herbeigefiihrt  sein  konnte. 
Das  wird  schwer  nachtraglich  zu  entscheiden  sein,  da  nicht  bekannt  und  auch  nicht 
wahrscheinlich  ist,  daB  etwa  gleich  nach  dem  Unfall  schon  Lahmungserscheinungen 
im  Schultergiirtel  bestanden  haben.  — Aber  meine  beiden  Beobachtungen  legen 
doch  auch  die  Moglichkeit  sehr  nahe,  daB  die  mit  der  Verletzung  verbundene  Er- 
schiitterung  des  Cervicalmarkes  einen  wesentlichen  Anteil  an  der  Entstehung  der 
Poliomyelitis,  bzw,  der  Syringomyelie  gehabt  liabe.  — Ob  die  in  der  Kindheit  iiber- 
standene  akute  Poliomyelitis  vielleicht  ebenfalls  einen  disponierenden  EinfluB  gehabt 
hat,  mag  dahingestellt  bleiben. 

Jedenfalls  kbnnen  eindeutige  SchluBfolgerungen  aus  diesem  interessanten  Falle 
nicht  gezogen  werden;  er  steht  aber  doch  meiner  Beobachtung  II  (und  auch  dem 
oben  S.  593  Anmerk.  mitgeteilten  Falle  von  traumatischer  Syringomyelie)  sehr  nahe. 

Ein  Fall  von  E.  C.  Mann^  scheint  ebenfalls  hierher  zu  gehbren;  im  22.  Lebensjahr 
seliweres  Trauma  (vielleicht  Basisfraktur)  bei  einem  neuropathisch  nicht  belasteten 
Manne;  ca.  einen  Monat  nachher  Atrophic  beider  Deltoidei,  fortschreitend  auf  die 
beiden  oberen  und  schheBlich  auch  auf  die  unteren  Extremitaten ; langsam  progressi- 
ver  Verlauf,  dann  aber  — nach  12  Jahren  — Stillstand  und  sogar  etwas  Besserung 
des  Leidens. 

Ob  es  sich  hier  um  eine  spinale  Amyotropliie  oder  etwa  eine  Dystrophic  gehandelt 
hat,  ist  aus  dem  kurzen  Referat  nicht  ersichtlich ; ebenso  nichts  bestimmtes  iiber  die 
Natur  und  die  unmittelbaren  Folgen  des  Trauma. 

Der  Fall  von  Huter^  — auf  ein  Trauma  (Fall  auf  das  GesaB)  folgende  rechts- 
seitige  Atrophic  der  Muskeln  unter  lebhaften  Schmerzen,  ohne  Seusibilitatsstorung, 
mit  Ausgang  in  naliezu  vbllige  Heilung  — ist  in  seiner  Deutung  und  Entstehung  zu 
dunkel,  als  daB  er  hier  verwertet  werden  konnte. 

Der  Fall  von  N.  Weiss^  — ein  Junge  fiillt  mit  12  Jahren  auf  die  Schulter,  bricht 
dabei  den  Vorderarm;  3 Jahre  spater  Schwache  in  der  linken  Schulter,  dann  im  rech- 
ten Arm;  Anne,  Schultern  Brustmuskeln  atrophisch;  keine  fibrillarcn  Zuckungen, 
keine  Sensibilitatsstbrung  — ist  rair  nicht  im  Original  zuganglich  gewesen. 

Auch  der  von  Thiem*  beschriebene  Fall  kann  wegen  Unsicherheit  der  Diagnose 
und  wegen  der  Art  der  traumatischen  Lasion  (Quetschung  der  Hand  zwischen  rollenden 
Steinen,  nachfolgende  lebhafte  Sclunerzen  und  Schwache)  nicht  mit  hinreichender 
Sicherheit  verwertet  werden. 

Dasselbe  gilt  von  eincr  Reihe  von  anderen  Fallen  in  der  Literatur  (Lockhart, 
Clarke,  Leloir,  Koppen,  Bernhardt  u.  A.),  welche  nicht  mit  hinreichend  priizisen 
Angaben  ausgestattet  sind. 


1 The  Alienist  and  Neurologist.  1886.  VII.  p.430.  — Neurolog.  Zcntralblatt.  1887.  S.  16. 

2 Archiv  fiir  Win.  Medizin.  1879.  Bd.  XXIV.  S.  601. 

2 Uber  einen  Fall  von  progressiver  Muskelatrophie.  Wiener  Win.  Wochenschrift.  1876. 
Nr.  29. 

4 Monatsschrift  fiir  Unfallheilkunde.  1895.  S.  416,  und  1896.  S.  293. 
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Nacli  (liosor,  wolil  nicht  ganz  vollstaiidigcn  Zusammenstcllung  aus  der 
Liti'raiiir  schoint  es,  als  wenn  Fallc,  wic  die  hier  von  mir  mitgeteilten,  in  wel- 
chen  sicli  lediglicli  cine  cinfache  Erschiitterung  des  zentralen  Nervensystems 
ohne  alle  sonstigc  Komplikation  als  krankmachendc  Schadlichkeit  aul'l'inden 
laBt,  dock  im  ganzen  recht  seltcn  waren. 

Immerliin  kann  es  nach  meincn  zwei  neuen  Beobachtungen  — und  nacli 
einzelnen  von  Andercn  mitgeteilten  Fallen  — dock  wokl  keinem  Zweifel  unter- 
liegen,  dab  almlick  wie  anderc  spinale  Affektionen  (ckroniscke  progress. 
Myelitis  und  graue  Degeneration,  multiple  Strangdegenerationen,  Erweickung, 
Syringomyclie  usw.)  auck  die  spezicll  in  das  Gebiet  der  Poliomyelitis  anterior, 
bzw.  der  progressive!!  Miiskelatrophie  im  weiteren  Sinne  gehorigen  Erkran- 
kungst'ormen  inl'olge  von  Trauma  entstehen  kdnnen ; speziell,  dab  diese  chronisch- 
degencrativen,  progressive!!  Erlcrankungen  der  grauen  Vordersaulen,  wie  sie 
in  meinen  beiden  Fallen  vorliegen,  durch  ein  Trauma  ausgelost  und  verschieden 
langc  Zeit  nach  demselben  zur  Erscheinung  gebracht  werden  kdnnen. 

Die  Frage,  wie  diese  Dinge  entstehen,  ist  schon  haufig  Gegenstand  der  Er- 
drterung  gewesen.  Immer  und  immer  wieder  zwingt  sick  dabei  die  Vorstellung 
auf,  dab  durch  das  Trauma  und  die  damit  verbundene  Erschiitterung  (Kom- 
motion)  der  nervdsen  Elemente  zunachst  nur  einereinmolekulareVeranderung 
in  denselben,  vielleicht  nur  eine  geringfiigige  Umlagerung  in  ihren  feinsten 
Molekiilen,  stattfindet,  welche  zunachst  weder  erhebliche  funktionelle  Std- 
rungen,  nock  sichtbare  anatomische  Veranderungen  macht,  vielleicht  auck 
des  Ausgleiches  fahig  ist;  dab  dieselbe  Veranderung  aber  unter  giinstigen  Be- 
dingungen  auck  der  Ausgangspunkt  von  — sick  friiher  oder  spater  anschlieben- 
den  — tieferen  Ernahi'ungsstdru!igen  werden  kann,  welche  zm’  Degeneration, 
zur  anatomischen  Zerstorung  der  Nerveneleniente  fiihrt  und  sick  dann  als  eine 
chronisch-progressive  Erki'ankung  darstellt. 

Die  intcressanten  Beobachtungen  und  Versuche  von  Schmaus^  haben  eine 
solcke  Moglichkeit  des  Vorganges  wokl  ziemlich  sicker  erwiesen,  wenn  sie  auck 
nock  mancherlei  Unklarkeit  gelassen  haben.  Schmaus  schliebt  aus  seinen 
» Erschiitterungs versiichen « an  Kaninchen,  dab  die  Erschtitterungen  zunachst 
nur  molekulare  Umlagerungen  bewirken,  die  wokl  eines  Ausgleiches  fahig  sind : 
das  beweisen  die  vdllig  negative!!,  mikroskopischen  Befunde  in  ganz  frisch 
zur  Sektion  kommenden  Fallen,  und  ebenso  die  rasche  Wiederkehr  der  Mobilitat 
nach  den  ersten  Erschiitterungswirkungen.  Diese  molekularen  Veranderungen 
sind  mikroskopisch  nicht  zu  erkennen,  sondern  nur  ihre  Folgezustande,  die  sick 
in  versekiedener  Schnelligkeit  und  Kegelmabigkeit  entwickeln  (Neki’ose  und 
Nekrobiose  der  nervosen  Elemente  mit  ihren  Konsecjuenzen).  — Es  ist  sicker, 
dab  die  nervosen  Elemente  nach  sckwackeren  Kommotionen  sick  wieder  er- 
kolen  konnen,  also  vielleicht  nur  ))ubermudet«  sind;  dab  sie  aber  wokl  in  diesem 
Zustand  eine  verkaltnismabige  Schwache  darbieten,  welche  bei  fortgesetzten 
Erschtitterungen  oder  bei  erneuter  und  gesteigerter  Funktion  dann  zum  lokalen 
Absterben  fiilrren  kann.  Es  wiirde  eine  solcke  Schwache  der  Elemente  des 
«ersckutterten « Riickemnarkes  dann  etwa  gleichzusetzen  sein  der  krankkafteu 
Schwache  der  nervosen  Elemente,  die  wir  bei  den  verschiedenen  Krankheits- 
dis})ositionen  voraussetzen,  und  die  wir  dann  schon  bei  der  Einwirkung  der 
normalen  Arbeitsanspriiche  und  -leistungen  in  wirkliche  Krankheit  (chronisch- 
progressive  Prozesse)  tibergehen  sehen.  Das  waren  dann  quasi  itidirekte 


1 Beitr.  zur  pathologischen  Anatomic  der  Riickenmarkserscliiitterung.  Virch.  Archiv. 
1890.  Ed.  CXXIl.  S.326. 
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( — erst  nach  einiger  Zoit,  wie  in  iinsercii  Fallen,  beginnende  — ) Erkran- 
kungen  dcs  Ruckenniarks  als  Folge  dor  Kiickeninarkserscluittening. 

Fiir  unseren  Zwcek,  da  wir  liicr  zunachst  die  Erkranknngen  der  grauen 
Vordersaulcn  und  des  niotorisehen  Neurons  I beliandcln,  ist  vielleiclit  noch 
von  besondorem  Intercsse,  daB  Sciimaus  bei  seinen  Versuchen  die  Ganglien- 
zellen  der  Vordersaulcn  in  eine  niit  der  NissLsclien  Methode  nachweisbare 
feinkdrnigc  Form  dcr  Degeneration  verfallen  sah;  dock  halt  er  selbst  dicsen 
Befund  als  pathologisclien  noch  nicht  ftir  hinreichend  festgestellt;  er  denkt 
aber  daran,  daB  er  vielleiclit  als  ein  Zeichen  der  ))molekularen«  Veranderung 
anzusehen  sei. 

Jedenfalls  ware  es  erwiinscht,  diesen  Dingen  niit  den  seither  ja  noch  wesent- 
lich  verfeinerten  NissLschen  Methoden  weiter  nachzugehen;  voraussichtlich 
sind  dadurch  noch  weitere  Aufschliisse  iiber  die  unmittelbaren  Wirkungen 
der  Traumata  zu  gewinnen. 

In  den  ScHMAUsschen  Versuchen  sind  es  wesentlich  die  Achsenzylinder 
und  Nervenfasern  in  den  weiBen  Strangen  des  Riickenmarkes  gewesen,  welche 
die  hocligradigsten  Veranderungen  zeigten,  zu  Nekrose  und  Erweichung  usw. 
fuhrten,  obgleich  ja  auch  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  der  Vorder- 
saulen  nicht  fehlten. 

Warum  aber  in  unseren  beiden  Fallen  lediglich  diese  groBen  Ganglienzellen 
— die  niotorisehen  Neurone  I — betroffen  sind  und  der  Sitz  einer  so  schweren 
jirogressiven  Erkrankung  wurden,  dari'iber  koniien  wir  wohl  kaum  inehr  als 
Vermutungen  haben.  Am  nachsten  scheint  mir  der  Gedanke  zu  liegen,  daB 
diircli  die  eintretende  Erschiitterung  gerade  diejenigen  Elemente  in  einen  krank- 
liaften  Zustand  gebracM  wurden,  welche  in  diesem  Augenblick  sich  in  einem 
Zustand  gesteigerter  und  seJir  angestrengter  Funktion  lefanden;  das  trifft  ja  wohl 
ftir  die  beiden  Falle  zweifellos  zu;  es  wurde  dadurch  bei  ihnen  der  leichteste 
Grad  der  Kommotion,  die  krankhafte  Erniiidung  oder  Schwache  der  Elemente 
im  Siniie  von  Schmaus  hervorgerufen,  welche  dann  bei  der  bald  erfolgendcn 
funktionellen  Wiederinanspruchnahme  der  betreffenden  Teile  zur  Krankheit 
fuhrte.  Demi  es  laBt  sich  nicht  wohl  annehmen,  daB  die  Erschiitterung,  die 
mechanische  Vibration  durch  das  Trauma  sich  lediglich  auf  die  niotorisehen 
Neurone  beschrankt  und  die  iibrigen  Teile  des  Riickenmarkes  verschont  haben 
soUte.  Vielleicht  spielt  auch  die  motorisch  geringere  Resistenz  der  motorischen 
Leitungsbahnen  gegeniiber  den  sensiblen  (sowohl  in  den  peripheren  Nerven 
wie  im  Rtickenmark)  hierbei  eine  gewisse  Rolle. 

Doch  das  sind  Dinge,  die  sich  einer  eingehenden  wissenschaftlichen  Be- 
trachtung  vorliiiifig  iiocli  entziehen. 

Dagegen  wird  nieniand  die  Bedeutung  dieser  Tatsacheii  im  allgemeinen 
fiir  die  Beurteilung  der  Unfallserkrankungen  des  Riickenmarkes  und  des 
Nervensystemes  iiberhaupt  verkennen.  Die  MoglicJikeit  des  Entstehens  ganz 
feiner  molekularer  Veranderungen  mit  den  entsprechenden  funktionellen  Sto- 
r ungen  und  ohne  greifbaren  objektiven  Befund  wird  doch  dadurch  aufs  neuc 
erhartet,  und  es  ist  ganz  wohl  denkbar,  daB  ebensogut,  wie  solche  schweren 
chronisch-progressiven  Storungen  aiis  anfangs  ganz  unscheinbaren  Verander- 
ungen herauswachsen,  sich  auch  noch  leichtere  Stufen  der  Veranderung  liingere 
Zeit  erhalten  konnen,  inehr  oder  weniger  schwerc  Funktionsstor ungen  machen 
und  doch  nicmals  zu  erheblichen  objektiven  (klinischen  und  anatoniischen) 
Befunden  fiihren. 

Und  auch  diese  Moglichkeit  notigt  zu  groBer  Vorsicht  in  der  Beurteilung 
der  etwaigen  Simulation  oder  auch  nur  der  unberechtigten  Ubertreibung  nach 
Unfallsverletzungen.  Simulation  und  Aggregation  konimen  nach  meiner 
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Uborzcuguiig  clocli  sehr  liiiut'ig  vor,  wcit  haufiger,  als  inanche  menschcnfnnmd- 
licho  iiiul  vcrtrauonssolige  liogutacliter  denkcn!  — aber  sie  siiid  oft  recht 
schwor  zii  bewoisoii;  mid  Fillle,  wic  die  von  niir  vorgefiihrteii,  Ichrcn,  wie  sehr 
man  in  der  Beiirteiliing  mid  Bc^gutaclitung  anscheinend  harmloser  Dinge 
vorsiclitig  sein  niuli,  mn  nielit  ein  irriges  Urteil  abzugeben. 

Es  erscheint  vviinschenswert,  weitere  alinliche  Tatsachen  in  groBerer  Zahl 
zu  saniineln;  niir  dann  wird  man  allnialilich  zn  festeren  Grundlagen  fiir  die 
Beurteilmig  der  so  selir  verschiedenartigen  Unfallserkrankungen  des  Nerven- 
systemes  gelangen. 


Ober  liereditlire  spastische  S])iiicalparalyse. 

Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkuncle.  Bd.  VI.  Dezember  1894. 

Die  Nenropathologie  hat  sich  sowohl  in  ihrer  klinischen,  wie  in  der  patho- 
logisch-anatomischen  Richtmig  in  den  letzten  Jahrzehnten  mit  besonderem 
Interesse  iind  auch  mit  beachtenswertem  Erfolge  dem  Studium  der  sog.  »here- 
ditarence  oder  »familiaren«  Nervenkrankheiten  ziigewendet.  Die  Fulle  der 
Tatsachen  auf  diesem  Gebict  ist  gerade  in  den  letzten  Jaliren  in  Uberraschen- 
der  Weise  gewachsen. 

Die  Lehre  von  der  whereditaren  Ataxiea  (FRiEDREiciische  Ki'ankheit),  die 
zuerst  genauer  ausgebaut  wurde  und  zu  einem  gewissen  AbscldiiB  gebracht 
schien,  ist  neuerdings  wieder  viel  umstritten;  die  hereditaren,  in  einzelnen  Fa- 
milien  gehauft  aiiftretenden  Muskelatrophien  haben  eine  Mannigfaltigkeit  der 
Formen  erkennen  lassen,  von  der  man  friiher  keine  Vorstellung  hatte:  gegen- 
iiber  der  Zusammenfassimg  mehrerer  urspriinglich  getrennter  Formen  — der 
Pseiidohypertrophie,  der  sog.  hereditaren  Miiskelatropliie,  der  ))infantilen« 
und  der  ))juvenilen«  Miiskelatropliie  — zu  einer  einzigen:  der  Dystrophia  mus- 
cularis  progressiva^,  haben  sich  wieder  meln-ere  neue  hereditare  oder  familiare 
Gruppen  absondern  lassen,  die  von  hbehstem  Interesse  sind : so  die  von  Hoff- 
mann 2 genauer  umgrenzte  »progressive  neurotische  Miiskelatropliie  cc,  die  von 
Bernhardt 3 beschriebene  »hereditare  Form  der  progressive!!  spinaleii,  mit 
Bulbarparalyse  komplizierten,  Miiskelatropliie «,  und  endlich  die  ebenfalls  von 
Hoffmann  ^ genau  untersuclite  »chroiiische  spinale  Miiskelatropliie  ini  Kindes- 
alter «,  die  anscheinend  auch  eine  gewisse  Sonderstellung  einnimmt ; die  Thom- 
SENSche  Kj’ankheit  (Myotonia  congenita)  erscheint  auf  deni  Plan  als  eine 
ausgesprochen  hereditare  und  Faniilienkrankheit;  die  Chorea  hereditaria 
(HuNTiNGTONSche  Ki’ankheit)  wird  als  eine  Familienerkrankung  durch  die 
einander  erganzenden  Arbeiten  verschiedener  Forscher  von  der  gewbhnlichen 
Chorea  getrennt;  auBerdem  ist  noch  eine  Reihe  einzelner  Formen  von  zentralen, 
niehr  oder  weniger  systematisclien  Erki’ankungen  des  Nervensystems  in  fanii- 
liarem  Auftreten  erkannt  und  beschrieben  worden. 

So  von  Bernhardt®  eine  Gruppe  von  5 Geschwistern  (4  Briider  und 


1 Vgl.  Erb,  Dystroph.  uiuscul.  jirogrcss.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerveuheilk.  I.  1891. 

2 Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  1889.  Bd.  XX.  S.  660,  iiiid  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerv.  1891. 
I.  S.  95. 

3 Virch.  Arch.  1889.  Bd.  CXV.  S.  197. 

^ tJber  chronischc  spinale  Muskelatrophie  im  Kindesalter,  auf  familiiircr  Basis.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nerv.  1893.  Bd.  IV.  S.  427. 

3 Beitrage  zur  Lehre  von  den  familiiiren  Erkrankungen  des  Zentralnervensystcms. 
Virch.  Arch.  1891.  Bd.  CXXVI.  S.  69. 
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1 Schwcster),  wolclie  das  Bild  der  spastisclieii  Spinalparalyso  darboten,  voii 
Bernhardt  jedoch  in  der  aiiatoniisclien  Deutung  zweifclhaft  gelassen  uiid 
luilior  zur  multipleii  Sklerose  gestellt  werdcn,  weil  bei  einem  der  Kranken 
nocli  einige  weitcrc  Sym])tonic  (von  seitcn  niotorisclier  Hirnncrven)  bestanden; 
so  von  Fr.  SciiULTZE^  das  Vorkoninien  von  3 Geschwistern  mit  spastischer 
Starre  der  untercn  Extreinitaten;  bier  ist  es  jedoch  zweifclhaft,  ob  wirklich 
»hereditare«  Einfliisse  vorlagcn,  da  in  alien  3 Fallen  das  atiologische  Moment 
einer  erschwerten  Geburt  gegeben  war;  so  von  Seeligmuller^  cine  Gruppe 
von  4 Geschwistern  (unter  sieben),  die  im  ersten  Lebensjahre  mit  spastischer 
Parese,  aber  zugleich  mit  Atrophic,  an  alien  4 Extremitaten,  und  schlieBlich 
mit  bulbaren  Lahmimgserscheiiiungen  erkrankten  und  deshalb  von  Seelig- 
MiiLLER  zu  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  gestellt  wurden;  so  weiterhin 
von  Nonne^  einc  Gruppe  von  3 Briidern  mit  diffusen  Koordinationsstorungen, 
Sclrwache,  Sprachstorungen,  psychischen  Anomalien,  Augenmuskelschwache 
und  Optikusatrophie ; anatomiscli  fand  sich  eine  auffallende  Kleinheit  des  ge- 
samten  Nervensystems  bei  normalen  histologischen  Verhaltnissen;  dann  die 
Beobachtung  von  Pelizaeus'^:  durch  drei  Generationen  bei  einzelnen  mdnn- 
lichen  Familiengliedern  ein  sehr  komplizierter  Symptomenkomplex  (spastische 
Parese  der  Beine,  Ungeschicklichkeit  der  Hande,  Sprachstorung  — Brady- 
lalie.  Nystagmus  und  psychische  Schwache),  welcher  vom  Autor  auf  multiple 
Sklerose  zuriickgefiihrt  wird ; bemerkenswert  ist,  daB  keine  luzucht  und  koine 
direkte  Vererbung  vorliegen,  die  Ki'ankheit  sich  vielmehr  durch  die  intakten 
weiUichen  Familienglieder  fortpflanzte.  (Die  erki’ankten  Manner  sind  aller- 
dings  verhaltnismaBig  friili  erkrankt  und  zeitig  gestorben.) 

Eine  groBe  Ahnlichkeit  mit  diesen  Fallen  zeigte  sich  in  den  von  Freud  ^ 
mitgeteilten  Beobachtungen,  welche  3 Kinder  (unter  6)  eines  verwandten 
Ehepaares  (Onkel  und  Nichte)  betrafen;  die  in  friihester  Kindheit,  zum  Teil 
kongenital,  aufgetretenen  Symptome:  Nystagmus,  Atroph.  nerv.  optic.,  Stra- 
bismus, Bradylalie,  Ungeschicklichkeit  und  Tremor  der  Anne,  paraplegische 
Starre  der  Beine,  weisen  mehr  auf  einen  cerebralen  Sitz  der  Erkrankung  hin. 
Kein  Geburtstrauma,  keine  Konvulsionen. 

Die  FMle  von  Homen®  — 3 Geschwister  mit  progressive!’  Demenz,  Sprach- 
storungen, Steifheit  und  Unisicherheit  der  Beine,  mit  Kontrakturen  usw.  und 
mit  erheblichen  anatomischen  Veranderungen  im  Gehirn  — ■ sind  einer  be- 
stimmten  Deutung  kaum  fahig,  da  bei  ihnen  Syphilis  heredit.  nicht  ausgeschlos- 
sen  ist. 

Hier  reihen  sich  weiter  an  die  interessanten  Mitteilungen  von  Strumpell’ 
iiber  »hereditare  spastische  Spinalparalyso «,  in  welchen  das  Vorkommen  einer 
primaren  systematischen  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  auf  Grundlage 
einer  angeborenen  Veranlagung  iiber  jeden  Zweifel  festgestellt  wird;  auch  die 


1 Spastische  Starre  der  Unterextremitaten  bei  3 Geschwistern.  Deutsche  med.  Wo- 
chenschr.  1889.  Nr.  15. 

2 Deutsche  med.  Wochenschr.  1876.  S.  185. 

2 Eigentiimliche  famUiare  Erkrankungsform  des  Zentralnervensvstems.  Arch.  f.  Psych, 
u.  Nerv.  1891.  Bd.  XXII.  S.  283. 

^ Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  1885.  Bd.  XVI.  S.  698. 

6 Zur  Kenntnis  der  cerebralen  Diplegien  des  lUndesalters.  Leipzig  und  Wien  1893. 
S.  143  ff. 

® Eigentiimliche  Familienkrankheit  unter  der  Form  einer  progressive!!  Demenz,  mit 
besonderem  anatomischen  Befund.  Neurol.  Zentralbl.  1890.  S.  514.  — Arxli.  f.  Psych,  u. 
Nerv.  1892.  Bd.  XXIV.  S.  191. 

7 Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  1886.  Bd.  XVII.  S.  218,  und  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh. 
1893.  Bd.  IV.  S.  173. 
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oboii  (‘nvalinto  BkkniiahdtscIio  Bcobaclitiing  f^clibri,  wio  es  sclieinl,  in  dicsc 


liier  sclieitioii  clocli  koiii|)lizierti‘rc  Vorliiillnisse  vorziiliegcn. 

Audi  die  voii  v.  Kkafft-Euing-  in  Wien  vorgestellten  Falle  sclieinen 
sicli  bier  aiizureilKMi : 3 GescliwistiT  voii  15,  11  uiid  6 Jahreii  (2  Knaben  and  1 
Madchen),  im  1.,  5.  and  3.  Lebensjahro  orkrankt,  zeigen  spastische  Para- 
parcse  der  Heine,  bei  normaler  Sensibilitiit  and  Blase,  vollkommeii  I'reieii 
obereu  Extrcmitatcn,  Gehirnnerven  and  Sinnesorganen,  and  normaler  Intelli- 
genz.  In  der  Aszendenz  nichts  nachweisbar;  die  Geburten  leicht  and  ohne 
ivansthilfe  (aber  Nr.  1 eine  ))Spatgebart«,  Nr.  3 eine  Friihgeburt,  im  7.  Monat). 

Ganz  ahnlicli  sind  die  Beobaclitungen  von  Newmark^;  er  schildert  zwei 
Familiengnippen:  in  der  ersten  ein  15jaliriges  Madchen  and  ein  5jahriger 
Knabe  mil  »spastischer  Paraplegic «.  Bei  beiden  warde  das  Leiden  schon  be- 
nierkt,  nocli  ehe  sie  laufen  konnten.  Typisches  Bild  in  den  Beinen;  Arme 
I'rei,  aber  sehr  erhohte  Sehnenreflexe  am  ganzen  Korper.  Augen,  Sprache,  In- 
telligenz  normal.  Kcin  Geknrtstrauma,  nie  Konvulsionen.  Ein  alterer  Bru- 
der  ganz  gesuiid;  bei  einer  ITjahrigen  Schwester  imd  bei  der  Mutter  ebenfalls 
sehr  lebhafte  Sehnenreflexe. 

In  der  zweiten  Faniilie  finden  sich  unter  11  (8  lebenden)  Kindern  3 Kna- 
ben, welclie  das  typische  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  darbieten;  sie 
sind  16,  bzw.  14  and  13  Jahre  alt,  mit  14  Yg,  bzw.  TVg  and  9 Jahren  erst  er- 
krankt.  Typisches  Verhalten  der  Beine,  Anne  frei;  von  seiten  des  Gehirns  and 
der  Hirnnerven  nichts ; inaBig  entwickelte  Intelligenz.  — Die  5 andereii  Ge- 
schwister  zeigten  erhohte  Sehnenreflexe,  zwei  davon  etwas  imgeschickten  Gang. 
— Eine  schwere  Gebart  (Zange?)  war  nar  bei  einem  der  ki'anken  Knaben  da- 
gewesen.  In  der  Aszendenz  nichts. 

Als  eine  Aid  Mittelding  zwischen  diesen  spastischen  Spinalparalysen  and 
der  progressive!!  nearotischen  Muskelatrophie  kann  die  gleichzeitig  in  diesen 
Blattern  (s.  die  folgende  Abhandlang)  von  J.  Hoffmann  publizierte  familiare 
Erkrankangsform  gelteii. 

Audi  icli  bin  in  der  Lage,  einen  kleinen  Beitrag  znr  weiteren  Erkeiintnis 
dieser  Dinge  za  liefern,  indeiii  ich  im  folgenden  die  Ki’ankheitsgeschichte  von 
zwei  Sell  western  mitteile,  deren  Leiden  nicht  wohl  anders,  denn  als  » spastische 
Spinalparalyse « gedeutet  werdcii  kann;  es  reilien  sich  diese  Falle  den  Beob- 
achtangen  von  Bernhardt,  Strumpell,  v.  Krafft-Ebing  and  Newmark  am 
naclisten  an,  nehmen  aber  trotzdem  auch  wieder  eine  gewisse  Sonderstellimg 
ein. 


Es  handelt  sich  in  meiner  Beobachtang  am  zwei  kleine  Madchen,  die  von 
selbst  ganz  gesunden,  aber  miteinander  verwandten  Eltern  abstammen.  Diese 
letzteren  stelien  im  Verhaltnis  dor  »Nachgeschwisterkinder«  zii  einandcr: 

1 Hereditary  spastic  paraplegia.  St.  Bartholoni.  Hosp.  Rep.  1891.  Vol.  XXVII.  p.  14. 
(Neurol.  Zcutralbl.  1892.  S.  246.) 

2 Wien.  klin.  Wochensclw.  1892.  Nr.  47.  (Sitzungsberichte.) 

® Family  form  of  tlie  spastic  paraplegia.  Americ.  Journ.  of  med.  Scieiic.  1893.  Aprd. 


Audi  'FooTid  berichtet  iiber  4 Briider,  die  samtlich  in  den  Beinen  das 

l-vll/l  /lit  I*  /li/k 


p.  432. 
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aber  die  Mutter  entstainnitc  ihrerseits  wieder  aus  der  Ehe  vou  Geschwister- 
kindern  aus  derselben  Familie,  welehcr  aucli  ihr  Manii  — der  Vater  der  kleinen 
Patientiimen  — entstamnite,  so  dab  hieraus  ein  mehrfacli  wiederholter  EinfluB 
der  Blutsverwandtschaft  resultiert.  Fiir  die  uiis  hier  bescliaftigenden  Kinder 
ergibt  sicli  daraus  folgendes  Verbal tiiis: 

ihre  beiden  Eltern  sind  NachgeschwisterUnder, 
ibrc  Grojieltem  mutterUclierseits  waren  Gesclmisterlcinder,  und 
ihre  Urgro/imutter,  und  zwar  3 von  denselien:  die  beiden  GroBmutter  der 
Mutter  und  eine  GroBmutter  des  Vaters  waren  leibliche  Schwestern. 
Die  nachstehende  kleinc  Tabelle  wird  dies  etwas  verwickelte  Verhaltnis 
leiclit  klar  machen.  (Die  Nanien  sind  durch  Buchstaben  ersetzt.) 


Charlotte  A . . 
verehelichte  \Vi  . . 
(leren  Tochter 


Auguste  Wi . . 
verehelichte  Ro  . 
deren  Sohn 


Eugen  Ro  . . . . 


Stamnivater 
Christoph  A. 
dessen  3 Tochter 


Amalie  A . . . . 
verehelichte  W a . . . 
deren  Sohn 


Louise  A ...  . 
verehelichte  H . . 
deren  Tochter 


Carl  \Va . . . . verheiratet  mit  Hermine  Hi 
deren  Tochter 

verheiratet  mit  Hermine  Wa  .... 


deren  Tochter 


Hermine  und  Marie  Ro  . 
(die  kleinen  Patienten). 


Wahrend  also  in  der  Mutter  das  Blut  von  zwei  Schwestern  A . . (den  Toch- 
tern  von  Christoph  A.)  vereinigt  ist,  tritt  mit  dem  Vater  der  Patienten  auch 
noch  das  Blut  der  3.  Schwester  A.  hinzu.  Inwieweit  dies  erhdhend  auf  die 
krankmachende  Schadlichkeit  gewirkt  haben  mag,  steht  dahin.  Bemerkens- 
wert  ist  noch,  daB  dieselbe  sich  vorwiegend  und  wesentlich  durch  die  weibliche 
Linie  fortzubewegcn  scheint.  Zwei  Brilder  unserer  kleinen  Ki’anken  sind 
ebenfalls  frei,  und  es  soil  in  der  ganzen  iibrigen  Familie  noch  nichts  ahnliches, 
wie  bei  unsercn  Ki’anken,  beobachtet  worden  sein. 

So  sind  auch  die  Eltern,  wie  schon  gesagt,  ganz  gesunde,  kraftige  und  wohl- 
gebildete  Lcute;  dicselben  haben  bis  jetzt  4 Kinder:  1.  einen  Knaben  von 
14  Jahren;  derselbe  wurde  nach  lilngerer  Geburtsdauer  mit  Hilfe  der  Zangc 
geboren  und  war  scheintot,  lernte  aber  zur  rechten  Zeit  laufen  und  sprechen, 
bekam  die  Zahne  zur  richtigen  Zeit  und  ist  vollkommen  gesund  geblieben,  ent- 
wickelt  sich  durchaus  normal;  2.  ein  Mddchen  von  12  Jahren,  und  3.  ein  Miid- 
chen  von  6 Jahren  — das  sind  die  beiden  Patienten,  deren  Gcscliichte  unten 
folgt;  4.  einen  Knaben  von  3V2  Jahren  — der  bis  jetzt  vollkommen  gesund 
ist,  springt  und  hiipft  und  bei  dor  von  mir  selbst  vorgcnommenen  Untersuchung 
kcinerlci  Symptom  von  Erkrankung  erkennen  lieB.  — Der  Vater  ist  nicht 
syphilitisch  gewesen,  ist  kein  Potator,  trinkt  maBig  reichlich  Bier. 
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11  c 0 1).  I.  /[(Ttninc  lio . . . 12  Jahrc  ult.  — Die  Oehuxl  des  Kiiides  erfolf'te 
in  ganz  iioniialor  Wcisc,  ohne  jede  Sclminujlceil,  war  in  3 Stmiden  olme  Kunsthilfe 
bcendigt;  os  bcstand  Iceina  As]ihyxic.  Das  Kind  bekam  ziir  riclitigen  Zeit  die  Zahne, 
lernlo  zur  recliten  Zeit  laiil'cn  und  sprcclien,  sj)rach  nur  anfangs  etwas  undeutlich 
und  langsain;  es  konnie.  laufen  mil  sprinyen  wie  andcre  Kinder  bis  zu  seinein  4.  Lebens- 
jahre.  — Keinorlci  Kranklioiten,  speziell  koine  allirnentzUndungw  in  den  ersten  Lobens- 
jalircn. 

Das  jetzigo  Leiden  hogann  im  4.  Lt-brnsjahre,  oline  jede  bekannte  Veranlassung. 
Das  Kind  wnrde  etwas  unsklm  und  waclcelig  im  Gehm,  fiel  leichtliin,  hatte  Neigung, 
auf  den  Zolicn  zu  gelien;  spiltor  wiirdo  iliin  anch  das  Aufstelien  schwer.  — Nie  Schiner- 
zen  odor  Parasthesien.  Nie  Krdmpfe.  — Keinerlei  sonstige  Erscheinungen. 

Anne  und  Kopf  blieben  vollkomnien  frei.  Die  Spraclio  wurde  ganz  gut,  die  In- 
telligenz  entwickelto  sicli  norma],  das  Kind  kam  in  dcr  Schule  ganz  gut  fort.  — Es 
klagt  liie  und  da  etwas  tibor  Kopfweh  und  soil  inanchinal  etwas  gereizte  Stiminung 
haben. 

Das  Leiden  in  den  Beincn  hat  sich  ganz  langsam  und  sclileichend  weiter  ent- 
wickclt  bis  zu  dem  gegenwartigen  Stando. 

Status  am  20.  Oktobcr  1893.  — Etwas  kleines,  aber  sehr  dickes  und  starkes  Mad- 
chen  niit  sehr  reichlichem  Fettpolster. 

Kopf  und  Arme  sind  absolut  frei  von  Krankheitserscheinungen:  kein  Strabismus, 
kein  Nystagmus;  Pupillen  und  Augenbewegungen,  Sehen  und  Horen  normal,  ebenso 
Gesichtsmuskeln,  Zunge  und  Gaumensegel.  — Die  Tntelligenz  ist  ganz  gut,  die  Sprache 
vollkommen  frei  und  gelaufig.  — Kiefer  und  Zahne  normal,  nirgends  etwas  von  De- 
generationszeichen. 

Die  Arme  sind  vollkommen  normal;  das  Kind  kann  mit  allem  gut  hantieren, 
schreiben  usw. ; die  Hiincle  sind  sehr  warm.  Die  Sehnem'eflexe  an  den  oberen  Extre- 
mitaten  sind  sehr  lebhaft;  kein  Intentionszittern. 

Am  Rumpf  keinerlei  x\bnormitat ; Wirbelsilule  normal.  Dagegen  bieten  die  Beine 
das  Bild  der  exquisitesten  spastisclien  Parese:  typischen  spastischen  Gang,  Muskel- 
spannungen  und  Kontrakturen  (weniger  am  Oberschenkel,  mehr  in  der  Wade),  milBig 
Starke  Equinusstellung,  Parese  vorwiegend  im  Peroneusgebiet.  — Keine  Mtbewe- 
gung  im  Tibial.  ant.  bei  Beilgung  im  Hiift-  und  Kniegelenk.  — Sensibilitdt  und  Haut- 
reflexe  vollkommen  normal.  — Selinenreflexe  erheblich  gesteigert;  beiderseits  FuB- 
klonus.  — Kein  Sehwanken  oc.  clans.,  keine  Stoning  des  Muskelsinus. 

Keine  Spur  von  Atrophie  oder  Hypertrophie  der  Muskeln;  deren  mechanische 
Erregbarkeit  ganz  normal. 

Blase  und  Mastdarm  funktionieren  normal.  — Die  FiiBe  sind  eiskalt  und  blau- 
rot.  — Die  Gelenke  frei. 

Ordination:  Arg.  nitr.  — Galvanisieren.  — Massage. 

Am  9.  Mars  1894  wire!  mir  das  Kind  wieder  zugefiihrt:  es  ist  leichte  Besserimg 
bei  ihm  eingetreten;  objektiv  nichts  Wesentliches  verandert. 

Ordination:  Kal.  jod.  et  broni.  — Massage  und  Gymnastik.  — Leichte  Hydro- 
therapie. 

B e 0 b.  II.  Marie  Ro  6 Jahre  alt.  — Wurde  zur  rechten  Zeit  und  leicht 
geboren,  ohne  Kunsthilfe;  von  der  Mutter  genahrt.  — Bekam  die  Zahne  rich  tig,  lernte 
zur  rechten  Zeit  gehen  und  sprechen.  — War  immer  sehr  mobil  auf  den  Beinen,  leb- 
haft, »quecksilbrig«,  konnte  vortrefflich  springen  und  entwickelte  sich  geistig  voll- 
kommen normal. 

Mit  4 Jahren  traten  die  ersten  Anfdnge  des  Leidens  ein.  Die  FiiBe  gehen  etwas 
einwiirts,  werden  steifer,  das  Gehen  und  Laufen  werden  schwieriger.  — Kein  Schielen. 
— Leichtes  Stottern.  — Nie  Schmerzen,  IHiimpfe  oder  dergleichen.  — Ist  sonst  voll- 
kommen gesund.  — Das  Leiden  niacht  nur  ganz  allmahliche  Fortschritte. 
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Status  am  20.  Oktoher  1893.  — Krilftiges,  lebliaftes  und  wolilgeniihrtes  Kind. 
— Kopf  imd  Arme  vollkommen  frei,  keiii  Strabismus,  Pui)illen  und  Augenbcwegungen 
normal;  keiii  Nystagmus;  Sprache  ganz  gut;  Zimge,  Gesichtsmuskeln,  Gaumensegel 
normal;  ebenso  Kiefer  und  Zahne;  keinerlei  Dcgoncrationszeichen.  Intelligenz 
ganz  gut. 

An  den  xirmen  nur  etwas  lebhafte  Selmenreflexe  — sonst  alles  normal.  Kein 
Intentionszittern.  — An  Rumpf  und  Wirbelsilule  niclits  Abnormes. 

An  den  Beinen  dagegen  spaslische  Parese:  wackliger  spastischer  Gang,  inaBige 
Muskclspannungen,  Equinovai-usstellung  der  FiiBe;  sehr  gesteigerte  Selmenreflexe, 
FuBklonus. 

Sensibilitfit  ganz  normal.  Kein  Schwanken  oc.  cl.  — Hautreflexe  normal.  — 
Keine  Atrophie  oder  Hypertropliie  der  Muskeln;  ihre  mechanische  Erregbarkeit 
normal. 

FiiBe  eiskalt  und  etwas  cyanotisch.  — Blase  und  Mastdmm  vollkommen  normal. 

Ordination:  Ai'g.  nitr.  — Massage.  — Galvanisieren. 

Bei  der  Wiedervorstellung  am  9.  Marz  1894  wird  bei  diesem  Kinde  eine  erheb- 
lichere  Besserung  als  bei  der  alteren  Schwester  konstatiert;  dasGehen  ist  leichter  und 
freier  geworden. 

Ordination:  Jodbroni.  — Bader  und  Wasebungen.  — Massage  und  Gymnastik. 


Treten  wir  in  eine  kiu’ze  epiki'itische  Wiirdigimg  der  vorstehenden  Beob- 
achtimgen  ein,  so  kann  es  niclit  wohl  zweifelhaft  sein,  da6  es  sicli  bei  beiden 
Kindern  urn  genan  die  gleiche  Ej’anklieit  handelt,  daB  diese  Krankheit  nicht 
angeboren  mid  auch  nicht  durcli  wahrend  der  Geburt  einwirkende  Schadlich- 
keiten  erworben  ist,  sondern  daB  sie  sich  bei  den  zunachst  einige  Jahre  ganz 
nonnalen  Individuen  erst  mit  dem  4.  Lebensjahre  entwickelt  hat.  DaB  es 
sich  dabei  trotzdem  nm  eine  in  der  urspriinglichen  Anlage  bedingte,  wohl  von 
Einfliissen  aus  der  Aszendenz  herstammende,  also  in  dem  gewohnlichen  Sinne 
))hereditare«  oder  ))familiare«  Erkrankung  handelt,  dtirfte  wohl  kaum  zu  be- 
zweifeln  sein. 

Die  erste  sich  anfdrangende  Frage  ist  nnn:  Was  ist  das  fur  eine  Erkran- 
knng?  T'Fo  sind  die  anatomischen  Veranderungen  zu  snehen,  die  hier  offenbar 
vorliegen  und  die  Basis  des  klinischen  Bildes  darstellen? 

Wir  miissen  versuchen,  die  Antwort  zunachst  voni  klinischen  Standpunkt 
aus  zu  geben. 

Unsere  Falle  bieten  das  typische  Bild  der  sog.  »spastischen  Spinallah- 
mung<(  dar  und  zwar  in  ihrer  reinen  Form:  es  besteht  lediglich  eine  md^ige 
Parese  der  Beine  mit  inehi’  oder  weniger  ausgepragten  Muskelspannungen, 
mit  erhohten  Sehnenreflexen,  mit  typischem  spastischem  Gang  — bei  normaler 
Sensibilitat,  normalen  Hautreflexen  und  Sphinkteren,  ohne  jede  Atrophie 
und  ohne  alle  sonstigen  Symptome;  die  oberen  Extremitaten , Gehirn  und 
Hirnnerven  sind  vollkommen  frei.  Diesem  Bilde  entspricht,  wie  es  ja  heutzutage, 
besonders  nach  den  wichtigen  Bcobachtungen  Stkumpells  wohl  als  zweifellos 
angesehen  werden  kann,  eine  Veranderung  (grane  Degeneration?  Sklerose?) 
der  intraspinalen  Pyramidenbahnen,  oder,  mit  anderen  Worten,  der  distalen 
Abschnitte  des  motorischen  Neurons  II.  Ordnung. 

Lediglich  dort  konnen  wir  also  die  anatomische  Grundlage  des  Symptomen- 
bildes  unserer  Fiille  suclien  und  dhrftcn  erwarten,  bei  etwaiger  Nela’oskopie 
derselben  eine  Degeneration  der  Seitenstrange,  bzw.  der  Pyramidenbahnen 
in  der  unteren  Riickcnmarkshalfte  zu  finden.  Dabei  mag  noch  dahingestellt 
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bloibeii,  ob  diosc  Degeneration  eine  primdre  oder  ob  sic  vielleicht  cine  sekun- 
ddre  ist. 

Audi  die  Differentialdiagnosc  gegenuber  den  sonstigen,  im  Kindesalter 
vorkommenden  spinalen  oder  anderen  ahnlichen  Erkrankungen  kann  in  un- 
serem  Falle  keine  groBen  Schwierigkeiten  bicten;  weder  eine  Myelitis  trans- 
versa,  noch  eine  Ktickenmarkskonipression,  weder  die  liercditare  Ataxic 
Frieureichs  noch  irgend  eine  Form  der  liereditaren  Muskelatrophien  kann 
bier  in  Frage  konimen;  nnd  dafi  es  sicli  nicht  etwa  uni  eine  infantile  multiple 
Sklerose  handelt,  gelit  aus  deniFelilcn  aller  und  jeder  Symptome  dieses  Leidens, 
besonders  bci  dem  illteren,  bereits  scit  8 Jahren  erkrankten  Kinde  hervor. 

Es  bleibt  also  nur  die  klinische  Diagnose  einer  »spastischen  Spinal  paralyse  « 
— und  die  wahrsclieinliche  anatoniische  Diagnose  einer  Erkrankung  der  Py- 
raniidenbalinen,  bzw.  der  Seitenstrange  in  der  unteren  Halftc  des  Riicken- 
marks  tibrig. 

Aid  Grund  so  manclicr  beachtenswerten  Tatsaclie  jcdoch,  und  bei  der 
heutigen  Stellung  vieler  Autoren  zu  dem  Krankheitsbilde  der  spastischen 
Spinallahmung  bei  Kindern  muB  die  Frage  eingehend  erwogen  werden,  ob  es 
sich  hier  nicht  um  eine  Form  cerebraler  Erkrankung  handelt,  mit  sekundarer 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen ; es  miiBte  also  hier  eine  doppelseitige 
cerebrale  Lasion  in  den  motorischen  Rindenbezirken,  d.  i.  eine  Affektion  des 
proximalen,  cerebralen  und  vielleicht  corticalen  Teils  des  motorischen  Neurons 
II.  Ordnung  angenommen  werden,  die  sich  langsam,  schleichend  und  pro- 
gressiv  entwickclt,  und  die  iiberdies  die  Eigentiimlichkeit  hat,  daB  sie  in  syni- 
metrischer  Weise  nur  einen  Teil  der  corticalen  oder  intracerebralen  motorischen 
Bezirke  befallt. 

Gibt  es  solche  Ki'ankheitsformen?  Ansclieinend  ja;  aber  es  muB  doch  erst 
sehr  genau  gepriift  werden,  ob  sie  in  unserem  Falle  zum  Vergleich  und  zur 
Entscheidung  heranzuziehen  sind. 

Es  sind  das  diejenigen  Formen,  die  man  als  »cerebrale  Diplegien«,  als 
»infantile  spastische  Paraplegien«,  als  wparaplegische  Muskelstarre « usw.  be- 
schi’ieben  und  mit  zunehmender  Sicherheit  zu  den  cerebralen  infantilen  Lah- 
mungen  gestellt  hat. 

Zahlreiche  und  vortreffliche  Arbeiten  sind  iiber  diese  Cerebrallahmungen 
des  Kindesalters  in  den  letzten  Jahren  erschienen,  unter  anderen  von  Seelig- 
MtiLLER,  Ruppreciit,  Naef,  Gowers,  Feer,  Sachs  und  Peterson,  Ross, 
Freud  und  Rie,  Sachs  Freud  2,  Raymond  Lannois-^  usw. 

Mehr  und  mehr  tritt  in  diesen  Arbeiten  die  I’endenz  hervor,  alle  hierher 
gehorigen  Erkrankungs-  und  speziell  Lahmungsfornien  (die  Mallgemeine  Glie- 
derstarre«  — Littlesche  Kranldieit  — , die  wspastische  Paraplegic «,  die  in- 
fantile Hemiplegie«,  die  ))cercbralc  Diplegie«,  die  »bilaterale  Hemiplegie«,  ebeii- 
so  wie  die  »bilateralc  Chorea  und  Athetose«  der  Kinder)  zu  einer  einzigen 
groBeren  Krankheitsgruppe  — wenigstens  im  klinischen  und  zum  Teil  im 
atiologischen  Sinne  — ’ zu  vereinigen  und  sie  saint  und  senders  auf  primare 
{vor,  wdhrend  oder  nach  der  Geburt  einsetzende)  SchMigungen  des  Gehirns 
zuruckzufiihren ; so  bliebe  kein  Raum  fiir  primili-  spinale  Erkrankungen  tibrig. 
Gentigende  und  erschopfende  pathologisch-anatomische  Beweise  liegen  jedoch 
dafiir  keineswegs  vor,  und  es  will  mir  scheinen,  als  liMte  man  sich  allzu  rasch 

1 Die  Hh'iilahmungen  der  IGiider.  Volloaamis  Sammluiig  Idinischer  Vortriige.  N.  F. 
Nr.  46/47.  1892. 

2 Zur  Kenntnis  der  cerebralen  Diplegien  des  Idndesalters.  Leipzig  und  Wien.  1893. 

® Scl6roses  systemat.  de  la  moelle.  Le(;.ons.  Paris  1894.  p.  383  ff. 

^ Les  dipl6gies  c6r6brales  de  I’enfance.  Rev.  de  m6d.  XIII.  1893.  p.  893, 
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zu  Vorallgemcineruiigcii  auf  Grund  vercinzelter  Beobachtimgcn  liinreiBen 
lassen. 

Man  liat  ja  zweifellos  zahlreiclie  Fiille  konstaticrt  von  Paraplegien  und 
spastischen  Paraparescn , die  liochst  wahrscheinlich  oder  sclbst  siclier  von 
Lasionen  des  Gehirns  ausgelost  waren  und  die  alle  mogliclien  tlbergange  zu 
der  »allgemeinen  Gliederstarre«  Littles,  zu  Tetraplegien  mit  ausgesprochenen 
cerebralen  Symptomen  (Strabismus,  Spraclistorungen,  Idiotie,  Epilepsie  usw.) 
darboten.  Audi  die  gemeinsame  Atiologie  in  solclien  Fallen  — Friihgeburt, 
prolongierte  und  erschwerte  Geburt,  Geburtstraumata,  schwere  Aspliyxie  der 
Neugeborenen  usw.  — wies  auf  den  cerebralen  Ursprung  bin.  F'reilidi  hat 
man  gerade  in  solclien  Fallen  selten  oder  niemals  )>Hereditat«  im  engeren  Sinne 
(unter  AusschluB  der  genannteii  atiologischen  Momente)  konstaticren  konnen. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unteiiiegen,  daB  es  Fallc  gibt,  die  das  reine  Bild 
der  spastisdien  Spinalparalyse  darbieten  und  dodi  von  cerebralen  Storungen 
herrilhren;  und  ich  gestelie  gern  zu,  daB  aucli  ein  Teil  der  von  mir  sclbst ^ 
seinerzeit  — allerdings  lange,  ehe  diese  Frage  aufgerollt  war  — publizierten 
Beobachtungen  bei  Kindern  cerebralen  Ursprungs  gewesen  sdn  mag;  ich 
habe  jedoch  in  der  zweiten,  unten  zitierten  Arbeit  diese  Moglichkeit  bereits 
in  Erwagung  gezogen  und  die  klinischen  Griinde  fiir  die  Ablehnung  derselben 
kurz  beriihrt. 

Jedenfalls  aber  sind  die  etwa  anzuschuldigenden  »cerebralen  Storungen « 
noch  sehr  wenig  bekannt,  und  es  darf  wohl  gesagt  werden,  daB  entscheidende 
pathologisch-anatomische  Beobachtungen  — welche  die  Existenz  cerebraler 
Lasionen  in  Fallen  von  reiner  »spastischer  Spinallahmung«  bei  Kindern  (ohne 
alle  Beteiligung  der  Arme,  der  Hirnnerven  und  Hirnfunktionen)  sicher  fest- 
stellten  — zur  Zeit  nicht  vorliegen. 

Die  Frage  scheint  deshalb  wohl  erlaubt:  Gibt  es  gar  keine  anderen  als 
cerebrate  Lasionen  in  solclien  Fallen?  Gibt  es  gar  keine  Falle  von  primarer,  oder 
wenigstens  ausschlieBlich  nachweisbarer  spinaler  Erkrankung  bei  diesem 
Symptomenkomplex? 

Diese  Fragen  werden  zurzeit  noch  verschieden  beantwortet;  die  meisten 
der  oben  genannten  Autoren  scheinen  sie  zu  verneinen  und  wollen  alle  der- 
artigen  Fiille  auf  cerebrale  Lasionen  zurilckfuliren : so  z.  B.  Feer^,  Sachs, 
Freud,  Gowers ^ und  besonders  auch  Kaymond,  der  ilberhaupt  die  ganze 
spastische  Spinallahmung,  auch  bei  Erwachsenen,  nicht  anerkennen  will, 
worin  ich  durchaus  nicht  seiner  Meinung  sein  kann;  er  leugnet  vollstandig  die 
Existenz  ider  infantilen  spinalen  Paraparese. 

P.  Marie^  dagegen,  der  ebenfalls  die  spastische  Spinalparalyse  der  Er- 
wachsenen bestreitet,  will  fiir  einen  Teil  der  Falle  bei  Kindern  gerade  die  spa- 
stische Spinalparalyse  als  spinale  Erkrankung  aufrecht  erhalten  — speziell 
fiir  jene,  welche  durch  Friihgeburt  zur  Welt  kamcn  — und  nimmt  fiir  die- 
selbe  als  Grundlage  cine  mangelhafte  Ausbildung  und  Weiterentwicklung  der 
Pyramidenbahnen  an,  eine  Anschauung,  die  ja  schon  friiher  geauBert  wurde 
und  sehr  viel  fiir  sich  zu  haben  scheint. 

^ W.  Erb,  tJber  die  spastische  Spinalparalyse.  Virch.  Arch.  Bd.  LXX.  1877.  S.  315. 
— Uber  das  Vorkommen  der  »spastischen  Spinallahmung « bei  kleinen  liiiudern.  Betz’  Me- 
morabil.  1877.  S.  529. 

2 (jber  angeborene  spastische  Gliederstarre.  Diss.  Basel  1890.  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
Bd.  XXXI. 

3 Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Deutsch  von  Grube.  Bd.  I.  S.  447.  Bd.  II. 

S.  406.  1892. 

Le9ons  sur  les  maladies  de  la  moelle.  Paris  1892.  p.  87  ff. 
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Audi  OppENiii'UM  ^ moditc  fur  gcwissc  Falle  die  Annahrno  einer  Agenesie, 
ciiicr  Eutwidduiigsheininung  der  spinalcii  Pyraniidenbahnen  nidit  von  dcr 
Hand  wciscn;  und  Strumpell  tritt  bci  scinen,  allcrdings  erst  im  spateren 
Leben  auftretenden  hereditiiren  Fallen  ebenfalls  fiir  eine  strikte  Trennung  der- 
selben  von  den  cercbralen  spastischen  Diplegien  der  Kinder  ein. 

Meine  eigene  Meinung  ist,  dad  diesen  Ansiditen  und  Deutungen  gegeniiber 
vorlaufig  noch  die  groCte  Vorsicht  geboten  ist.  Die  klinischen  Tatsachen 
rcden  cine  so  deutliche  Sprachc,  da6  man  sie  durch  die  luckenliaften  patho- 
logisch-anatomischcn  Beobachtungcn  und  die  daraus  gezogenen  iibereilten 
Schlusse  nidit  zum  Sdiweigen  bringen  kann.  Es  miissen  eben  die  entschei- 
denden  Sektionsbefundc  abgcwartet  wcrdcn,  und  ebenso,  wie  fiir  die  sdion 
so  oft  von  ihren  Gegnern  totgesagtc  »spastische  Spinallahmung«  und  die  ihr 
zugrundc  licgende  primare  Seitenstrang-(Pyramidenbahn)Sklerose  jetzt  end- 
lich,  besonders  durch  die  gliicklichen  Beobachtungen  von  Strumpell,  wenig- 
stens  die  Existenzberechtigung  zweifellos  erwiesen  ist,  so  mag  es  auch  mit 
diesen  Fallen  bei  Kindern  gehen. 

Jedenfalls  muB  ich  fiir  die  heute  von  mir  mitgeteilten  Falle  an  der  An- 
sidit  festhalten,  daB  sie  doch  sehr  entschieden  fiir  eine  spinale  Lokalisation 
der  anatomischen  Lasion  sprechen. 

Fiir  eine  andere  ahnliche  Gruppe  von  hereditarer  spastischer  Spinalpara- 
lyse  ist  ja  der  positive  anatomische  Befund  einer  primaren  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  von  Strumpell  tiberzeugend  nachgewiesen ; daB  in  diesem 
Falle  noch  andere  Fasersysteme  in  unbedeutender  Weise  miterkrankt  waren, 
andert  an  dieser  Tatsache  nicht  das  mindeste,  besonders  wenn  man  die  lange 
Dauer  des  Leidens  bedenkt. 

Ich  halte  es  also  fiir  wahrscheinlich,  daB  dem  Symptomenbilde  meiner 
Falle  eine  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  (oder  vielleicht,  vorsichtiger 
ausgedriickt : der  Seitenstrange)  in  der  unteren  Ruckenmarkslidlfte  zugrunde 
liegt. 

Dabei  mag  die  Frage  ganz  offen  bleiben,  ob  dieselbe  nicht  doch  von  einer 
mangelhaften  Tatigkeit  und  Leistung  der  trophischen  Zellen  im  Gehirn  (bzw. 
des  ganzen  motorischen  Neurons  II.  Ordnung)  abhangt,  also  in  diesem  Shine 
sekundar  ist. 

Es  konnte  sich  dabei  — nach  meiner  schon  lange  vorgetragenen  Hypo- 
theses, die,  wie  ich  zu  meiner  groBen  Befriedigung  sehe,  allmahlich  mein  und 
mehr  zu  Ehren  kommt  und  von  recht  vielen  Autoren  als  plausibel  und  fiir 
manche  Erklarungen  unerlaBlich  anerkannt  wird  — um  eine  funktionelle 
Stoning  des  ganzen  Neurons,  um  eine  Funktionsschwache  desselben,  bezw. 
der  dasselbe  bildenden  Zelle  handeln,  die  jedoch  zunachst  ihren  anatomischen 
Aiisdruck  nur  in  den  distalen,  am  meisten  entfernten  Abschnitten  des  Nerven- 
fortsatzes  findet. 

Unklar  bleibt  dann  freilich  noch,  warum  denn  ausschlieBlich  zunachst  die 
Neurone  fiir  die  unteren  Extremitateii  affiziert  sind,  die  fiir  die  oberen  aber 
nicht.  Da  scheint  es  doch  am  Ende  noch  plausibler,  anzunehmen,  daB  die 
ersteren  in  der  Entwicklung  am  weitesten  zuriickstehen  und  deshalb  am  leich- 
testen  erkranken,  vielleicht  weil  sie  auch  am  friihesten  und  intensivsten  zu 
funktionellen  Leistungen  (Gehen,  Laufen)  herangezogen  werden. 

Wieviel  Anteil  hieran  die  hereditaren  Einfliisse  haben,  die  wir  ja  hier 


1 Lehrbuch  der  Nervenkranklieiten.  Berlin  1894.  S.  140. 

2 W.  Ebb,  Bemerkungen  iiber  gewisse  Formen  der  neurotisclien  Atrophie.  Neurol. 
Zentralbl.  1883.  Nr.  21.  S.  481. 
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annehnicn  diirfen,  inwicwcit  sic  nur  im  allgemeinen  ctwa  die  Entwickliing 
dcr  motorischcn  Neurone  hcrabsetzen,  oder  ob  sie  ctwa  speziell  die  motorische 
Innervation  der  Beinc  belasten  und  schadigen,  das  mud  freilich  nocli  ganz 
dahingestellt  bleiben. 

Den  ineinigen  ahnlichc  Falle  sind,  wic  mir  scheint,  in  der  Litcratur  noch 
schr  sparlich  vertreten;  am  nachsten  stelien  meinen  Bcobaclitungen  diejenigen 
V.  Krafft-Ebings  ; doch  sind  auch  bier  gewisse  Differenzen  nicht  zu  verkennen. 
— Weniger  sicker  erscheint  es  mir,  ob  die  oben  zitierten  Falle  von  Tooth  mit 
den  meinigen  zusammenzubringen  sind,  da  sie  das  reinc  Bild  der  spastischen 
Spinallahmung  keineswegs  darbieten.  — Eher  noch  wiirde  ich  glauben,  dafi 
die  beiden  Familiengruppen  von  Newmark  sick  sehr  eng  an  meine  Falle  an- 
scklieBen;  besonders  gilt  dies  fiir  dessen  zweite  Gruppe,  die  in  der  Tat  voll- 
standig  mit  meiner  Beobachtung  iibereinstimmt. 

Die  zwei  Familiengruppen  von  Strumpell  dagegen  — zusammen  mit  dcr 
offenbar  dazu  gehorigen  Gruppe  von  Bernhardt  — zeigen  klinisch  so  mancher- 
lei  Differenzen  {nur  mannlicke  Individuen  erkrankt,  Entwickliing  erst  im 
spateren  Lebensalter  iisw.),  daB  ich  sie  nicht  ohne  weiteres  mit  der  meinigen 
vereinigen  mochte. 

Es  wird  zunachst  darauf  ankommen,  noch  mehr  derartige  Beobachtungen 
zu  sammeln  und  zu  publizieren,  und  dann  wird  es  eine  dankbare  Aufgabe  sein, 
all  die  verschiedenen  Formen  und  Gruppen  der  »hereditaren«  und  ))familiaren« 
Nervenkrankheiten  einmal  zusammenzustellen,  kritisch  zu  sichten  und  ge- 
nauer  zu  klassifizieren.  Es  ist  zu  erwarten,  daB  dabei  in  vieler  Beziehung 
wertvolle  Ergebnisse  zutage  gefordert  werden.  Fiir  den  Augenblick  aber 
ist  wohl  die  Inangriffnahme  dieser  Ai’beit  noch  verfriiht. 


tlber  syphilitisclie  Spinalparalyse. 

Neurologisches  Zentralblatt.  Nr.  6.  Marz  1892. 

Seit  langer  Zeit  begegnen  mir  in  wechselnder  Zahl  gewisse  spinale  Er- 
krankungsformen  bei  Individuen,  die  syphilitisch  infiziert  gewesen  sind.  Dem 
ganzen  Symptomenbilde  nach  schien  es  am  natiirlichsten  und  einfachsten,  die- 
selben  als  Myelitis  transversa  dorsalis  zu  diagnostizieren. 

Nach  und  nach  stellten  sich  aber  bei  diesen  Fallen  gewisse  Eigentiimlich- 
keiten  heraus,  die  Zweifel  an  dieser  Auffassung  der  Sache  nahelegten  und  zu 
einer  genaueren  Untcrscheidung  dieser  Ki'ankheitsformen  aufzufordern  schienen. 

Die  Zusammenstellung  einer  groBeren  Anzalil  von  derartigen  Beobach- 
tungen erwies  die  Berechtigung  hierzu  denn  auch  mit  hinreichender  Deutlich- 
keit;  es  stellte  sich  eine  merkwiirdige  tJbereinstimmung  mit  dem  Symptomen- 
bilde heraus,  und  andererseits  traten  so  viel  geniigend  charakteristische  Unter- 
schiede  von  verwandten  und  ahnlichen  Krankheitsformen  hervor,  daB  eine 
genauere  klinische  Umgrenzung  dieser  bei  Syphilitischen  vorkommenden 
Spinalaffektion  wohl  versucht  werden  diirfte. 

Dieselbe  charakterisiert  ich  in  aller  Kiirze  dahin,  daB  die  Kranken  bei 
erster,  oberflachlicher  Betrachtung  das  bekannte  Bild  der  spastischen  Spinal- 
Idhmung  in  Gang,  Haltung  und  Bewegung  darbieten,  daB  sich  dabei  sehr  ge- 
steigerte  Sehnenreflexe,  aber  verhdltnismdjiig  nur  geringe  Muskelspannungen 
linden,  daB  ganz  rcgelmaBig  cine  Beteiligung  der  Blase,  dagegen  eine  meist 
nur  geringe,  aber  doch  stets  nachweisbare  Storung  der  Sensibilitdt  vorhanden 
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ist.  ■ — Erhcblicho  Schmcrzcn  })ricgcn  dabei  nicht  besonders  hervorzutretcn ; 
Muskolatropliien  fohleii;  Anno,  Kopl’,  Idirnncrveii  bleiben  frei, 

V Im  gciiaucreii  waro  das  Kninklicitsbild  etwa  folgendermaBen  zu  schildern, 
Dio  Entwicldung  des  Leidens  isl  meist  eine  allmdhliche  — im  Laufc  von 
Woelicn,  Monaten,  manchinal  erst  von  .Jaliren  findcn  sich  die  einzelnen  Symp- 
tonic  zusammen.  Dicsclben  sind:  Parasthesicn,  hicr  iind  da  auch  voruber- 
gchonde  Schmorzon,  zunchmendc  Ermiidung,  Schwachc  und  Steiflieit  dor 
Bcino,  Blascnschwache;  die  letztcrc  gcht  manchmal  isoliert  voraus,  monatc- 
und  jahrclang. 

In  einzelnen  Fallen  wird  auch  eine  rapidere  EntmcMung  des  Leidens 
beobaclitet,  die  in  wenigen  Tagen  bis  zur  volligen  Paraplegie  fiihren  kann, 
mit  motorischer,  sensibler  und  Spliinkteren-Lahmung,  Decubitus  usw. 
Es  bleibt  noch  erst  festzustellen,  ob  cs  sich  hierbei  nicht  um  eine  beson- 
dere,  wenn  auch  nahe  verwandte  Form  der  syphilitischen  Spinalerkran- 
kung  handelt. 

Im  weiteren  schreitet  nun  das  Leiden  fort,  unter  zunehmender  Erschwerung 
des  Gehens,  bis  zur  liochgradigen  spastischen  Parese;  nur  selten  bis  zur  volligen 
Lahmung,  zur  Paraplegie,  die  sich  dann  aber  meist  bald  wieder  bessert  und 
auf  den  Zustand  der  spastischen  Parese  zuriickkehrt. 

Bei  der  Untersuchung  der  Kranken  fallt  zimachst  in  die  Augen  der  ex- 
quisite spastische  Gang:  Die  Kranken  schleppen  sich  langsam,  ziehend,  steif- 
beinig,  mit  groBer  Anstrengung  fort,  man  erhalt  den  Eindruck,  als  wenn  be- 
sonders  hochgradige  Muskelspannungen  neben  der  Parese  vorhanden  sein 
mtlBten,  . 

Demgegenilber  ist  nun  der  Befund  an  Lahmung  sehr  gering;  man  konstatiert 
meist  nur  eine  verschieden  hochgradige  Parese,  und  oft  noch  recht  erhebliche 
grobe  Ki'aft. 

Noch  auffallender  pflegt  zu  sein,  daB  verhdltnismd/3ig  so  geringe  Muskel- 
spannungen und  Kontrakturen  vorhanden  sind;  in  ca.  Vio'^ll^r  Falle  war  ich 
stets  davon  tiberrascht,  weil  ich  erwartet  hatte,  sehr  viel  mehr  zu  finden;  nur 
selten  bin  ich  liochgradigen  Muskelspannungen  begegnet. 

Im  Gegensatz  hierzii  findet  sicli  stets  eine  ausgesprochene  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  — meist  sehr  stark,  soltener  nur  inaBig  (FuBklonus,  Patellar- 
klonus  usw.). 

Dabei  sind  die  vorhandenen  Sensibilitdtsstdrungen  meist  sehr  gering,  oft 
nur  schwer  nachweisbar;  subjektive  Storungen  (Parasthesien  aller  Ai't,  Taub- 
heitsgefiihl  usw.)  sind  fast  stets  vorhanden,  die  objektiven  fehlen  manchmal 
ganz;  auf  der  anderen  Seite  sind  sie  aber  auch  niemals  erheblich,  erstrecken  sich 
nur  auf  einzelne  Qualitaten,  oder  sind  nur  lokal,  zirkumskript.  Niemals  sail 
ich  eine  komplette,  nach  oben  scharf  begrenzte  Anasthesie. 

So  gut  wie  konstant  ist  Blasenschwdehe  vorhanden  (nur  in  2 Fallen  — unter 
24  — , die  noch  ganz  im  Beginn  des  Leidens  standen,  war  sie  noch  nicht  vor- 
handen; in  einem  Falle  war  sie  durch  Mastdarmschwache  ersetzt).  Ketentio 
und  Incontinentia  urinae  konnen  vorhanden  sein,  abwechselnd  oder  gleich- 
zeitig,  meist  nicht  -sehr  erheblich;  doch  war  immerhin  in  V4  der  Falle  die 
Blasenlahmung  so  stark,  daB  Katheter  oder  Urinal  erforderlich  waren. 

Ahnlich  wie  die  Blase  verhalt  sich  in  den  meisten  Fallen  die  sexuelle  Potenz. 
Dies  sind  die  wichtigsten  Symptome;  gelegentlich  komnit  eimnal  Decu- 
bitus vor  (in  den  schwereren  Fallen),  Muskelatrophie  felilt  meistens,  die  elek- 
trische  Erregbarkeit  bleibt  unverandert. 

Die  ohere  Korperhdljte  bleibt  ganz  normal:  Die  Arme,  der  Hals,  der  Kopf 
bleiben  frei;  Pupillen  uiid  Augenmuskeln  bleiben  ungestort,  ebenso  Gedacht- 
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nis,  Intelligenz  uiid  Sprache,  so  lango  es  sich  um  unkoniplizierte,  typischc 
Fillle  handelt. 

Selbstverstandlicli  handelt  es  sich  bei  dieser  Schilderung  des  Symptomen- 
bildes  nur  um  das  Fazit  aus  einer  groBeren  Anzahl  von  Beobachtungen:  im 
Einzelfallo  konnen  die  mannigfachsten  Intensitatsschwankungen  der  vcr- 
schiedenen  Symptonie  vorkomnien,  Parese  und  Muskclspannungen  konnen 
starker  odor  schwacher,  die  Sensibilitats-  imd  Blasenstorungen  dcutlicher  oder 
undeutlicher  sein,  aber  im  groBen  und  ganzen  kehrt  doch  das  eingangs  charak- 
terisierte  Symptomenbild  in  seinen  Hauptzilgen  immer  wieder. 

Der  Verlauf  des  Leidens  zeigt  eine  unverkennbare  Tendenz  zur  Besserung; 
besonders  nach  energischen  spezifischen  Kuren  habe  ich  recht  erhebliche  Besse- 
rungen  eintreten  sehen,  zum  Teil  so  weit  gehend,  daB  die  Kranken  wieder  in 
ihre;i  Beruf  eintraten,  sich  verheirateten  usw. ; nicht  selten  wird  das  Leiden 
wenigstens  stationar  und  besteht  dann  Dezennien  hindurch  in  unveranderter 
Weise  fort.  Jedenfalls  tritt  in  ca.  der  Halfte  der  Faile  erbebliche  Besserung 
ein.  Dagegen  kann  auch  in  einzelnen  Fallen  — es  sind  dies  wohl  solche,  wo 
das  Leiden  nachtraglich  weit  iiber  seine  urspriinglichen  und  gewohnlichen 
Grenzen  hinansgreift  — Unheilbarkeit,  progressives  Fortschreiten  und  der 
letale  Ausgang  eintreten. 


DaB  es  sich  hier  um  ein  ganz  wohlcharakterisiertes  und  leicht  wieder  zu 
erkennendes  Ki’ankheitsbild  handelt,  scheint  mir  nicht  zweifelhaft.  Wieder- 
holt  habe  ich  schon  auf  Grund  desselben  die  Diagnose  auf  eine  vorausgegangene 
syphilitische  Infektion  gestellt,  noch  ehe  ich  die  Kranken  iiber  diesen  Punkt 
befragt  hatte,  und  habe  diese  Diagnose  dann  bestatigt  gesehen. 

Auch  unterliegt  es  keinen  groBen  Schwierigkeiten,  dasselbe  von  den  mei- 
sten  andern  chronischen  Euckenmarkserkranknngen  abziigrenzen.  Zunachst 
ist  kein  Wort  dariiber  zu  verlieren,  daB  sich  dasselbe  von  der  Tabes,  von  der 
multi'plen  Sklerose,  von  der  Kompressionsmyelitis,  von  der  Syringomyelie  mit 
Leichtigkeit  unterscheiden  laBt. 

Von  der  spastischen  Spinallalimung,  mit  welcher  die  Ahnlichkeit  ja  sofort 
in  die  Augen  fallt,  ist  die  Differentialdiagnose  ohne  weiteres  gegeben  durch 
die  bei  unserer  Krankheit  stets  vorhandenen  Storungen  der  Sensibilitat  und 
der  Blase;  ganz  abgesehen  von  den  anfallend  geringen  Muskelspannungen, 
von  der  Verschiedenheit  der  Entwicklungsweise  und  des  Verlaufs. 

Schwieriger  ist  die  Sache  wohl  schon  in  bezng  auf  die  gewohnliche  Myelitis 
transversa  (dorsalis);  vor  alien  Dingen  deshalb,  weil  ja  die  landlanfigen  Schil- 
derungen  des  Symptomenbildes  dieser  Erkrankung  zum  groBen  Teil  von  diesen 
syphilitischen  Formen  entnommen  sind,  die  ja  meist  als  Myelitis  transversa 
diagnostiziert  werden.  Wirklich  entscheidende  differentialdiagnostische  Mo- 
mente  werden  also  kaum  aufzustellen  sein.  Immerhin  scheint  es  mir  erlanbt, 
auf  einige  Eigentiimlichkeiten  hinzuweisen,  die  vielleicht  ftir  die  syphilitischen 
Formen  bezeichnend  sind:  z.  B.  darauf,  daB  die  Ki'anken  meist  nicht  ganz 
paraplegisch  werden,  oder  — wenn  sie  dies  geworden  sind  — doch  ihre  Para- 
plegie  meist  wieder  so  weit  verlieren,  daB  sie  herumgehen  konnen;  auf  die  ver- 
haltnismaBig  geringen,  selten  nach  oben  scharf  abgegrenzten  Sensibilitats- 
stdrungen;  vielleicht  auch  auf  die  geringen  Muskelspannungen.  Doch  muB 
ich  zugeben,  daB  dies  alles  koine  durchgreifenden  Kriterien  sind. 

Leichter  wird  in  den  moisten  Fallen  die  Unterscheidung  von  anderen  syphi- 
litischen AffeUionen  des  Ruckenmarks  und  des  Zentralnervensystems.  sein:  so 
von  der  syphilitischen  Meningitis  spinalis,  der  gummosen  multiplen  Wurzel- 
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noiiritis,  den  syphilitischcn  Polioniyelitisl'ormen,  der  diffusen  oder  multiplen 
Syj)liilis  spinalis  nnd  ccrebrospinalis  usw. ; el)cnso  aber  auch  von  der  syphili- 
tischon  innltiplcn  Neuritis  der  peripheren  N%-ven. 

Es  ist  liier  niclit  der  Ort,  des  genaneren  auf  alle  diese  Dinge  einzugehen. 
Wold  aber  iniiB  icli  hinznfiipn,  daB  ich  sehr  wold  weiB,  dab  die  hier  von 
ndr  beschriebene  Krankheitsl'orm  sehr  haufig  in  Komhination  mit  all  den  ge- 
nannten  syphilitischcn  Erkrankungen  vorkommt;  das  kann  jedoch  die  Berech- 
tigiing  nicht  schnuilern,  sie  da,  wo  sie  isoliert  fiir  sich  und  ohne  alle  weitere 
Koinbi  nation  vorkommt  — und  das  geschieht  nach  meiner  Erfahrung  recht 
haufig  — , als  eine  einheitliche  und  wohlcharakterisierte  Krankheitsform  an- 
zuerkennen. 

Gcgeniiber  der  vielbehaupteten,  angeblich  fiir  die  syphilitischcn  Lasionen 
charakteristischen  wirregularitat  und  Diffusion  der  Symptome  sowohl  wie  der 
Lokalisation « der  spinalen  Syphilis  ^ konnen  unsere  Fade  doch  eine  gewisse 
Sonderstellung  beanspruchen.  Hier  ist  denn  doch  aus  dem  geradezu  mit  einer 
gewissen  Monotonie  wiederkehrenden  Symptomenbilde  mit  aller  Entschieden- 
heit  auch  eine  gewisse  GleichmaBigkeit  und  regelmaBige  Wiederkehr  der  ana- 
tomischen  Lokalisation  zu  erschlieben;  und  bei  dem  verhaltnismabig  groBen 
Prozentsatz,  welchen  gerade  diese  Fade  in  der  Gruppe  der  syphilitischcn 
Spinalerkrankungen  ausmachen,  scheint  eine  klinische  Abgrenzung  derselben 
vodauf  geboten.  DaB  dieselbe  sich  mir  auch  schon  in  praxi  niitzlich  erwiesen, 
habe  ich  oben  gesagt. 


Die  Abhdngigkeit  dieser  Erkrankungsfomi  von  vorausgegangener  Syphilis 
diirfte  kaum  in  Zweifel  zu  ziehen  sein.  Nicht  deshalb,  wed  alle  die  Fade, 
welche  meiner  Beschreibung  zugrunde  gelegt  sind,  bei  frilher  Syphilitischen 
beobachtet  wurden  — selbstverstandlich  habe  ich  doch  nur  solche  Fade  aus- 
gewahlt,  um  erst  einmal  festzusteden,  ob  ein  bestimmtes  Ki'ankheitsbild  dabei 
herauskommt  — , sondern  deshalb,  wed  meist  sonst  keinerlei  ScJiddlichkeiten 
nachweisbar  waren  oder  doch  nur  solche,  von  welchen  man  auch  sonst  eine 
Venu’sachung  und  Auslosung  syphilitischer  Manifestationen  am  zentralen 
Nervensystem  ableitet,  z.  B.  Ti'aumata,  Erkaltungen,  tlberanstrengimgen; 
mehr  noch  aber  deshalb,  wed  sich  durchweg  ein  sehr  naher  zeitlicher  Zusammen- 
hang  mit  der  vorausgegangenen  Infektion  nachweisen  lieB. 

Von  22  Fallen  eigener  Beobachtung,  in  welchen  dariiber  genauere  Daten 
zu  ermitteln  waren,  sind  13  (also  mehi'  als  die  Halfte)  in  den  ersten  dreiJahren 
nach  der  syphilitischen  Infektion,  und  18  (also  reichlich  Vs)  iu  den  ersten 
seeks  Jahren  nach  der  Infektion  an  Myelitis  erkrankt ; und  nur  in  4 Faden  degt 
ein  langerer  Zeitraum  (9^ — 20  Jahre)  zwischen  der  Infektion  und  den  ersten 
spinalen  Symptomen.  — Das  Leiden  erscheint  also  verhdltnismdf^ig  frilh  nach 
der  syphilitischen  Infektion,  nicht  selten  schon  im  ersten  Jakre;  und  es  steht 
dasselbe  somit  in  einem  sehr  bemerkenswerten  Gegensatze  zur  Tabes,  deren 
Beginn  im  adgemeinen  in  ein  spateres  Stadium  der  vorausgegangenen  Syphi- 
lis fallt. 

Nicht  uninteressant  diirfte  dabei  die  Tatsache  sein,  daB  diese  Form  der 
Spinalerkrankung  im  ganzen  sehr  viel  seltener  zu  sein  scheint,  als  die  Tabes. 
Wenn  meine  eigene  Erfahrung  einen  SchluB  gestattet  — ich  weiB  sehr  wold, 
daB  dieser  SchluB  auf  zum  Ted  recht  unsicheren  Voraussetzungen  ruht  — , so 

1 L.  J.  JuLLiARD,  £tude  critique  sur  les  localisations  spinales  de  la  Syphilis.  Paris 
1879.  p.  72. 
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diirfte  die  Tabes  ^^elleicllt  lOmal  haufiger  sein;  deiin  ich  babe  in  den  letzten 
10  Jahren  ca.  400  Tabesfalle  \ind  nur  30—35  Falle  von  dieser  (sypbilitisclien) 
Spinalparalyse  gesehen. 


Dem  vorstehend  gezeiclineten  klinischen  Bild  niufi  wohl  eine  bestimmte 
anatomische  Ldsion  cntspreclien.  Alles  deutet  darauf  bin,  daft  bier  eine  ganz 
bestimmte  Lokalisation  des  Leidens  vorliegt. 

Zweifellos  ist  dieselbe  im  Dorsalmark  zii  suchen.  — Zweifellos  ist  aucb, 
da6  es  sicb  um  eine  Lasion  von  verhaltnismaBig  geringer  Langsausdehnung 
handelt  und  daJ3  dabei  aiicb  nicht  der  game  Querschnitt  des  Markes  ergi’iffen 
sein  kann.  — Und  dock  ist  aucb  wobl  kaum  anzunehmen,  daB  es  sicb  bier 
nm  eine  der  bekannten  Systemerki'ankungen,  und  aucb  nicbt,  daB  es  sicb 
um  die  »kombinierte  Systenierkrankung«  in  Hiiiter-  und  Seitenstrangen  ban- 
deln  kann;  das  gauze  Symptomenbild,  sowie  das  Felilen  des  Fortschreitens 
nach  oben  schlieBen  dies  aus. 

Es  wird  sicb  also  um  eine  partielle  Querschnittsldsion  und  zwar  in  der  Kegel 
um  eine  symmetriscb  gelagerte  Affektion  in  beiden  Riickenmarkshalften  han- 
deln.  Aber  welche? 

Es  bat  bei  dem  beutigen  Stande  der  Riickenmarkspatbologie  sein  MiBlicbes, 
fiber  die  genauere  Lokalisation  der  anatomischen  Veranderungen  in  unseren 
Fallen  eine  bestimmte  Ansiclit  zu  auBern;  dock  darf  man  wobl  annehmen,  daB 
die  hinteren  Halften  der  Seitenstrange  (mit  den  Pyramidenbabnen)  affiziert 
sind  (wegen  der  spastischen  Parese  mit  erhohten  Sehnenreflexen) ; daB  aber 
aucb  die  grauen  Hintersaulen  und  die  weiBen  Hinterstrange  mitbeteiligt  sein 
werden,  geht  aus  den  Sensibilitatsstorungen  und  der  Blasenstorung  hervor ; ob 
die  geringe  Ausbildung  der  Kontrakturen  (nach  Analogic  der  Tabes)  etwa 
auf  die  gleiche  Lokalisation  zu  beziehen  sei,  wage  ich  kaum  anzudeuten; 
jedenfalls  scheinen  die  Wurzelregionen  in  den  Keilstrangen  (der  Ausgangs- 
punkt  der  tabischen  Erkrankung)  bier  nicht  in  hervorragendem  MaBe  be- 
troffen  zu  sein;  ilber  die  etwaige  Affektion  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
(Randdegeneration)  und  der  GoLLSchen  Strange  etwas  zu  sagen,  ist  unmoglich, 
da  wir  iiber  die  von  diesen  ausgehenden  Symptorae  nichts  Bestimmtes  wissen. 
Die  vordere  Riickenmarkshalfte  diirfte  in  der  Hauptsache  frei  sein. 

Wollte  man  also  a priori  eine  Vermutung  iiber  die  Lokalisation  des  Leidens 
aufstellen,  so  wiirde  man  zu  der  Annahme  einer  symmetriscb  in  den  hinteren 
Seitenstranghalften  lokalisierten  und  von  diesen  auf  die  grauen  Hintersaulen 
und  die  weiBen  Hinterstrange  iibergreifenden  Lasion  gelangen.  — Mit  Riick- 
sicht  auf  den  wahi'scheinlich  syphilitiscben  Ursprung  derselben  ware  teils  an 
eine  spezifisch-luetische  Infiltration  des  Markes,  teils  an  eine  von  luetiscber 
Arterienerkrankung  ausgehende  myelitische  Veranderung  (Degeneration)  zu 
denken. 

Dartiber  kann  natiirlich  nur  die  pathologische  Anatomie  AufschluB  geben. 
Die  bisber  vorliegenden  und  etwa  verwertbaren  sparlichen  Beobachtungen 
geben  freilich  keine  befriedigende  Aufklarung.  Die  Falle,  die  zur  Sektion 
kommen,  sind  eben  meist  schwerere,  kombinierte,  weitergreifende,  mehr  oder 
weniger  diffuse  Erkrankungen,  bei  welchen  iiber  die  genauere  Ausbreitung 
der  Lasion  nicht  viel  zu  ermitteln  ist.  Und  darauf  kiime  es  eben  bier  beson- 
ders  an. 

Bei  fliicbtiger  Durchsicbt  scbienen  mir  etwa  ein  Fall  von  Rumpf^,  ein 

1 Rumpf,  Die  sypliilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystenis.  1887.  S.  341  ff. 
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interessantor  Fall  von  Strumpell^  und  allenfalls  eincr  von  Schmaus^  hier 
verwertct  wcrdcn  zu  konnen;  abgeselien  von  einigen  iilteren  Fallen  in  der 
Literatur,  die  auch  nicht  viel  anderes  crgeben.  Es  handelte  sich  hier  durch- 
weg  uni  schwcrere,  inelir  aknt  verlanfencle  Fade,  mit  ziemlich  wcit  verbreite- 
ten  Lasionen:  teils  fleckwcise  Dcgenerationen  in  den  Seiten-  und  Hinter- 
strangen,  teils  abcr  auch  ausgesprochcne  Kanddegencration  und  strangfbrmige 
Degeneration  in  den  GoLLschen  Strangen;  auBerdem  aber  auch  niehr  oder 
wenigcr  hochgradigc  GcfaBveranderungen,  die  zum  Teil  als  das  Primare  an- 
gesprochen  werden. 

Jedenfalls  ist  damit  nicht  viel  anzufangen  und  es  wird  nur  von  Sektions- 
befunden,  die  ein  gliicklicher  Zufall  im  richtigcn  Stadium  liefert  und  die  mit 
Kilcksicht  auf  die  vorliegendc  Frage  erhoben  werden,  ein  befriedigender  Auf- 
schluB  zii  erhoffen  sein. 


Natiirlich  finden  sich  bei  zahlreicheii  Autoren  mehr  oder  weniger  deutliche 
Hinweise  auf  die  uns  hier  beschaftigende  Krankheitsform.  Aber  ich  kann 
nicht  sagen,  daB  ich  beim  Durchsehen  der  verschiedenen  Lehr-  und  Hand- 
biicher  den  Eindruck  gewonnen  hatte,  daB  gerade  diese  Form  der  spinalen 
Lues  prazise  und  genau  beschrieben  ware ; unter  dem  Namen  der  syphilitischen 
Myelitis,  der  syphilitischen  Paraplegic,  der  diffusen  syphilitischen  Infiltra- 
tionen  oder  auch  der  luetischen  GefaBerkrankung  des  Rilckenmarks  usw. 
finden  sich  die  betreffenden  Falle  rubriziert,  die  sich  in  der  Kasuistik  in  nicht 
wenigen  Beispielen  vertreten  finden.  Es  ist,  nicht  meine  Absicht,  hier  auf 
Literaturnachweise  einzugehen  und  die  Ansichten  der  einzelnen  Autoren  zu 
reproduzieren.  Ich  erwahne  nur,  daB  unsere  Krankheitsform  am  deutlichsten 
bei  J.  Ross^  angedeutet  ist,  indem  er  sagt,  daB  bei  Syphilitischen  das  Vor- 
kommen  von  Lateralsklerose  (i.  e.  spastischer  Spinallahmung)  nicht  ungewohn- 
lich  sei,  daB  sie  aber  fast  immer  verbunden  ware  mit  leichten  Sensibilitdts- 
storungen  oder  BlasenscJiwdche.  Damit  sind  offenbar  ahnliche  Fade  gemeint, 
wie  die  unsrigen.  Auch  bei  Seeligmuller^  und  bei  Rumpf  (1.  c.  S.  351)  finden 
sich  erkennbare  Andeutungen  des  Kh’ankheitsbildes. 

Eine  ausfiihrliche  Beriicksichtigung  der  Literatur,  der  klinischen  und  pa- 
thologisch-anatomischen  Kasuistik,  und  die  genauere  Mitteilung  meiner  eige- 
nen,  hierhergehorigen  Beobachtungen  ward  Gegenstand  einer  groBeren  Ai'beit 
sein,  die  einer  meiner  Assistenteu,  Herr  Dr.  Kuh,  in  Vorbereitung  hat. 

Der  Zweck  dieser  meiner  vorlaufigen  Mitteilung  ist  weseutlich  nnr  der, 
zu  einer  genaueren  klinischen  Bearbeitung  der  Frage  von  der  wsyphilitischen 
Myelitis « anzuregen  und  dabei  von  den  anscheinend  eiufachsten  und  leicht 
zu  charakterisierenden  Formen  auszugehen. 

Die  Fragen,  die  zunachst  auf  Entscheidung  drangen  und  zur  Diskussion 
gestellt  werden  sollten,  mbgen  etwa  folgende  sein : 

1.  Ist  die  auf  Syphilis  beruhende  Zahl  der  sogenannten  dorsalen  Myelitiden 
groB  genug,  um  von  der  Gesamtzahl  der  Falle  von  Myelitis  dorsalis  als  eine 
besondere  Form  losgelost  zu  werden? 


1 Strumpell,  Beitrage  zur  Pathol,  des  Riickenmarks.  Arch,  fiir  Psych,  u.  Nerv.  X. 
1880.  S.  677. 

2 ScHMAUS,  Zur  Kenntnis  der  Riickenmarkssvphilis.  Deutsch.  Arch,  fiir  klin.  Med. 
Bd.  XLIV.  S.  244.  Beob.  1. 

2 J.  Ross,  Diseases  of  the  nervous  system.  2.  edit.  1883.  p.  970. 

^ Seeligmui/Ler,  Lehrb.  der  Krankh.  des  Riickenmarks  und  Gehirns.  Braunschweig 
1887.  S.  733. 


I.  Ziir  Nerven-  iind  Muskelpathologie. 


613 


Das  wild  zuiuichst  nur  auf  deni  Wege  eincr  eingehenden  imd  zwar  einer 
erst  noch  zii  scliaffenden  Statistik  zii  bcaiitwortcn  sein.  — Nach  einer  vor- 
laiifigen  Schatziing  meiner  in  den  letzten  10  Jahren  notierten  und  als  Fiille 
von  Myelitis  chroii.  oder  Myelit.  dorsalis  bezeiclineten  Ki’ankheitsformen  diirf- 
ten  iinnierliin  35—40%  init  voraiisgegangener  Syphilis  darunter  sein.  Da  ich 
in  alien  Kranklieitsfallen  genaii  nach  voraiisgegangener  Syphilis  forsche,  sind 
diese  Zahlen  einigermaBen  ziiverlassig;  aber  sie  rniigen  vielleicht  bei  genauerer 
Prazisieriing  der  Diagnose  in  Zukimft  etwas  anders  lauten. 

2.  Hat  diese  syphilitische  Form  der  dorsalen  Myelitis  etwa  besondere  unter- 
scheidende  Merkmale? 

Nur  eine  genaue  klinische  Beobachtung  wird  dariiber  entscheiden  konnen. 

3.  1st  miter  den  vielen  Fornien  der  liietischen  Spinalerkrankungen  unsere 
Form  zahlreich  genug  vertreten,  uni  als  ein  abgerundetes  Symptomenbild 
heraiisgehoben  zu  werden,  das  man  auch  in  kombinierten  und  verwickelten 
Fallen  als  Kern  derselben  oder  als  Teilerscheinung  erkennen  kann? 

Wieder  konnen  hier  nur  genaue  klinische  Untersuchungen  und  Statistik 
eine  endgiiltige  Antwort  bringen.  Zunachst  scheint  es  mir  gerechtfertigt,  die 
Frage  zu  bejahen. 

4.  Liegt  endlich  diesein  Symptomenlvomplex  eine  bestimmte  und  immer 
in  ahnlieher  Weise  lokalisierte  anatomische  Veranderungzugrundeund  welche? 
Sind  etwa  bestimmte  GefaBterritorien  gerade  im  Dorsalmark  damit  in  Be- 
ziehung  zu  bringen? 

Das  konnen  nur  kiinftige  anatomische  Untersuchungen  an  moglichst  reinen 
und  frischen  Fallen  klarlegen. 

Es  gibt  also  hier  noch  vielerlei  zu  untersuchen  und  zu  erforschen. 

Immerhin  scheint  es  mir  auch  jetzt  schon,  mit  Kiicksicht  auf  die  verhalt- 
nismaBige  Haufigkeit  und  symptomatische  Einheitlichkeit  meiner  Falle,  be- 
rechtigt,  diese  klinische  Form  als  eine  vorlaufige  Grundlage  fiir  weitere  kli- 
nische, atiologische  und  pathologisch-anatomische  Forschungen  aufzustellen. 
— Ich  schlage  vor,  dieselbe  zunachst  als  mjphilitische  8pincdparalyse<f.  zu  be- 
zeichnen  und  erwarte  erst  von  weiteren  Forschungen  die  Entscheidung  dariiber, 
ob  dieselbe  sich  in  der  Nosologie  als  lebensfahig  erweisen  wird  oder  nicht. 


Uber  die  spastisclie  iind  die  sypliilitiscbe  Spiiialparalyse 
und  ilire  Existenzbereclitiguug  h 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  Band  XXIII. 

Auch  in  der  Wissenschaft  reifen  manche  Saaten  sehr  langsam,  und  nicht 
wenige  Tatsachen  und  Ansichten  konnen  erst  nach  langen  Kampfen,  nach 
Uberwindung  von  Zweifeln  und  Widerspriichen  sich  zur  Anerkennung  durch- 
ringen,  wMirend  andere  sofort  nach  ihrem  Auftauchen  von  der  allgemeinen 
Zustimmung  getragen  werden. 

Als  ich  im  Jahre  1875  es  unternahm,  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen 
das  Krankheitsbild  der  ))spastischen  8pinalparalysei<.  zu  zeichnen  und  fiir 
dasselbe  einen  Platz  in  der  Pathologie  des  Riickenmarks  verlangte,  glaubte 
ich  nicht,  daB  ich  jetzt  — nach  28  Jahren  — noch  immer  fiir  die  Existenz- 


1 Bearbeitet  in  Anlehnung  an  einen  im  West-London-Hospital  am  8.  Okt.  1902  gehal- 
tenen  Vortrag.  S.  West-London  Medic.  Journ.  Oct.  1902.  — Brit.  med.  Joum.  u.  Lancet. 
Oktbr.  10.  1902. 
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borccliligung  desselben  ointicton  und  es  gcgen  allerlei  entgcgcnstehende  An- 
sicliten  in  Schutz  nehmen  inuBtc. 

Der  iniichtigen  Unterstiitzung,  wclche  rneine  Aufstellungen  alsbald  durch 
Charcot  fandcn,  der  sich  mciner  Ansicht  auf  Grund  seiner  eigenen,  z.  T.  schon 
iilteren  Erfahrungen  vollkommen  anschloB,  folgten  zunachst  zustimmende 
Erldarungen  und  Arbeiten  von  verschiedenen  Seiten;  jedoch  erhob  sich  auch 
inancherlei  Widersprucli;  besonders  waren  es  die  hervorragendsten  Vertreter 
der  Berliner  Neurologie,  welche  mit  groBer  Skepsis  der  neuen  Kranklieitsform 
gegeniiberstanden ; sie  wollten  in  derselben  nur  eine  Symptomengruppe  sehen, 
welche  sich  untcr  den  verschiedensten  Bedingungen  bei  allerlei  Erkrankungen 
des  Kiickenmarks  und  Gehirns  fande  und  welcher  eine  einheitliche  und  kon- 
stante  anatomische  Grundlage  fehle;  deshalb  konne  sie  als  eine  cigene,  wohl- 
charakterisierte  Krankheit  nicht  anerkannt  werden. 

In  der  Tat  fehlten  auch  anfangs  die  Sektionsbefunde,  welche  fiir  die  von 
Charcot  und  mir  vermutungsweise  aufgestellte  Ansicht,  »daB  als  Grundlage 
der  spastischen  Spinalparalyse  eine  primare  Sklerose  der  Seitenstrange,  be- 
sonders der  Pyramidenbahnen  zu  erwarten  sci«,  entscheidend  und  beweisend 
gewesen  waren;  ]'a  noch  mehr;  in  einer  Reihe  von  Fallen,  die  im  Leben  als 
spastische  Spinalparalyse  diagnostiziert  waren,  land  sich  wolil  jedesmal  eine 
symmetrische  Lasion  der  Pyramidenbahnen  an  irgend  einer  Stelle  ihres  lang- 
gestreckten  Verlaufs,  aber  nicht  die  erwartete  symmetrische  aufsteigende  De- 
generation derselben  fiir  sich  allein ; in  den  meisten  dieser  Falle  land  sich  multiple 
Sklerose,  in  anderen  ein  chronischer  Hydrocephalus,  oder  ein  Tumor  an  der 
Pyramidenkreuzung  oder  eine  Syringomyelie,  oder  kombinierte  Systemer- 
krankung,  oder  symmetrische  Cerebralherde  u.  dgl.  — , so  daB  die  Zweifel 
unserer  Gegner  vollkommen  berechtigt  erschienen. 

Freilich  lieB  die  nachtragliche  kritische  Beurteilung  der  fraglichen  Krank- 
heitsbilder  meist  leicht  erkennen,  daB  gar  keine  reine  spastische  Spinalparalyse 
vorgelegen  hatte  und  also  diagnostische  IiTtiimer  begangen  waren,  ebenso 
aber  auch,  daB  ein  Teil  der  Falle,  in  welchen  sich  reine  Pyramidendegeneration 
land,  mit  Degeneration  in  den  grauen  Vordersaulen  verb  unden,  also  der  amyo- 
trophischen  Lateralsklerose  zuzuweisen  war. 

So  blieb  die  Sache  lange  unentschieden ; dieMeinungen  der  Autoren  gingen 
z.  T.  sehr  weit  auseinander;  aber  es  ist  nicht  meine  Absicht,  liier  eine  genaue 
historische  Darstellung  derselben  zu  geben.  So  klar  und  prazise  auch  das 
Uinische  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  mit  seinen  wenigen  Symptomen 
sich  darstellte  und  so  sehr  dasselbe  auch  auf  eine  einheitliche  anatomische 
Grmidlage  hinzuweisen  schien,  so  lange  lieBen  trotzdem  die  beweisenden  ana- 
tomischen  Befunde  auf  sich  warten ; nur  der  Zufall  konnte  sie  bei  einer  so  chro- 
nischen,  an  sich  nicht  zum  Tode  filhrenden  Erkrankung  liefern  und  dieser 
Zufall  war  der  Entscheidung  iiber  die  schwebenden  Fragen  nicht  giinstig. 

Schon  vor  12  Jahren  hat,  auf  meine  Veranlassung,  Herr  Dr.  Schule  auf 
Grund  des  damals  (1891)  vorliegenden  Materials  die  Frage:  »Ist  die  spastische 
Spinalparalyse  eine  Kinnkheit  sui  generis? « eingehend  und  kritisch  erortert 
und  ist  durch  seine  Untersuchimgen  zu  einer  bejahenden  Antwort  auf  dieselbe 
gefiihrt  worden.  — Aber  auch  damals  war  das  anatomische  Material  noch  recht 
ungeniigend  und  ist  erst  in  den  letzten  Jahren  etwas  reichlicher  zugeflossen, 
so  daB  eine  erneute  Erorterung  dieser  Frage  geboten  erscheint  und  zu  einer 
wohl  abschlieBenden  Antwort  fiihren  wird. 

Dies  erscheint  um  so  vlinschenswerter,  als  noch  bis  in  die  neueste  Zeit 
die  Ansichten  der  Autoren  weit  auseinandergehen  und  von  einer  festen  Stellung 
der  spastischen  Spinalparalyse  in  dem  System  der  Ruckenmarkskrankheiten 
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eigentlich  noch  nicht  gesprochcn  werden  kanii;  ein  Blick  auf  die  Lehr-  und 
Handbiicher  bestatigt  dies  zur  Geniige;  ich  will  nur  einiges  davoii  anfiihren: 
V.  Leyden  u.  Goldscheider  erkennen  in  ihreni  Handbuch  der  Rtickenniarks- 
krankheiten  (1897)  die  spastisclie  Spinalparalyse  als  eine  besondere  Ki'ank- 
heitsforni  nicht  an,  sondern  nur  als  einen  Symptomenkomplex,  der  unter  sehr 
verschiedenen  Verlialtnissen  als  Teilerscheinung  komplizierterer  Erkrankungs- 
formen  vorkommen  konne;  die  Grundlage  fiir  diesen  Symptomenkomplex 
suchen  sie  allerdings  auch  in  einer  Sklerose  oder  wenigstens  in  einer  funktio- 
nellen  Lasion  der  Seitenstriinge,  speziell  der  Pyramidenbalmen;  aber,  wenn 
sie  sicli  auch  den  bisherigen  anatomischen  Befunden  gegeniiber  sehr  skeptisch 
verhalten,  erkennen  sie  doch  schlieBlich  die  Moglichkeit  einer  isoUerten  Er- 
krankung  des  cerebrospinalen  motorischen  Neurons  (der  Pyramidenbalmen) 
an  und  das  ist  schon  ein  recht  wertvolles  Zugestandnis. 

"Friedr.  Schultze  (1898)  erkennt  die  Existenz  der  »spastischen  Tabes «, 
wie  er  das  Leiden  nennt,  mit  ihren  anatomischen  Grundlagen  einer  primaren 
Pyramidenbahnsklerose  vollkommen  an,  fiir  alle  die  Falle,  welche  lange  Zeit 
unverandert  bestehen  und  keinerlei  andere  Grundlage  des  Symptomenkom- 
plexes  vermuten  lassen. 

Redlich  (1900)  spricht  sich  auf  Grand  einer,  wie  mir  scheint,  allzu  angst- 
lichen  Ki’itik  der  Sektionsbefunde  sehr  reserviert  aus  und  stellt  die  Sache  als 
noch  unentschieden  hin,  wahrend  Moritz  (1901)  die  Krankheit  ohne  ein- 
schrankende  Bemerkungen  in  ihrer  hereditaren  und  nicht  hereditaren  Form 
als  wSklerose  der  Pyraniidenbahnen«  abhandelt;  Schmaus  (1901)  erkennt  an, 
daB  eine  reine  »Lateralsklerose«  jedenfalls  vorkommt,  wenn  auch  selten. 

H.  Oppenheim  endlich  (1902)  halt  die  spastische  Spinalparalyse  fiir  einen 
klinisch  gut  begrenztei  Symptomenkomplex,  der  allerdings  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  einer  anderen  schweren  Erkrankung  des  Nervensystems  angehore, 
die  sich  oft  erst  nach  iMgerer  Zeit  enthiille.  Die  Falle  aber,  in  welchen  das 
Leiden  in  voller  Reinheit  bestehen  bleibt,  ebenso  me  melu'ere  altere  und  neuere 
Sektionsbefunde,  zwingen  ihn  zur  Anerkennung  der  Selbstandigkeit  desselben. 

Ahnlich  ist  der  Zwiespalt  der  x\nsichten  unter  den  fiihrenden  franzbsischen 
Neurologen:  wahrend  Brissaud  (1895)  die  Existenz  einer  primaren  Lateral- 
sklerose  (unter  dem  Bilde  der  Tabes  dorsal  spasmodique  Charcots)  fiir  ge- 
sichert  halt,  lehnt  Gerest  (1898)  die  Existenz  einer  primaren  Pyramiden- 
■degeneration  ab,  ebenso  wie  Raymond,  der  fiir  die  spastische  Spinalparalyse 
keinen  Raum  in  der  Pathologie  der  Erwachsenen  iibrig  hat,  wahrend  Grasset 
und  Guilbert  die  Existenz  einer  primaren  Seitenstrangsklerose  wohl  zulasseu, 
sie  aber  im  wesentlichen  als  eine  interstitielle  vaskulare  Erkrankung  ansehen 
woUen.  Dejerine  endlich  halt  in  seiner  Semiologie  (1901)  die  Frage  der  Auf- 
fassung  des  Leidens  als  einer  Entite  morbide  fiir  noch  nicht  vollkommen 
gelost  (trotz  seines  entschieden  dafiir  sprechenden  Sektionsbefundes),  handelt 
aber  in  seinen  Riickenmarkskrankheiten  (mit  Thomas  1902)  die  primmn 
Seitenstrangsklerose  ohne  weitere  Bemerkungen  unter  den  primaren  Sklerosen 
kurz  ab. 

Von  neuester  englischer  Literatur  iiber  diesen  Gegenstand  ist  mir  gerade 
nichts  zur  Hand;  die  mitgeteilten  Stichproben  geniigen  jedoch,  um  die  noch 
immer  bestehende  Unsicherheit  in  den  heutigen  Anschauungen  evident  zu 
machen, 

Es  ist  dcshalb  gewiB  erlaubt,  wieder  einmal  zu  untersuchen,  ob  es  denn 
notig  sei,  daB  diese  Unsicherheit  noch  immer  fortbestehe,  ob  nicht  endlich, 
nach  so  langer  Zeit,  die  Existenzberechtigung  meiner  spastischen  Spinal- 
paralyse definitiv  anerkannt  oder  endgiiltig  abgelelmt  werden  miisse. 
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Diese  Untcrsucluing  liat  sicli  auf  das  klinische  Bild  und  auf  die  patholo- 
giseh-aiiatomisclieii  Befuiide  zu  richten. 

Die  klinische  Seite  der  Saclie  liiBt  sicli  mit  wenigeii  Worten  erledigen;  das 
urspriinglich  von  niir  gezeichnete  Krankheitsbild,  das  lediglich  eine  Symp- 
toincnli'ias:  motorische  Schiodche  (Parese),  Muskelspannungen  und  erhohte 
Sehnenreflexe  entlialt,  bcsteht  nocli  vollkonimcn  zu  Recht,  es  hat  nur  in  der 
letzten  Zeit  cine  kleine  Erweitcrung  erfahren  durcli  das  Hinzutreten  des  von 
Babinski  entdeckten  pathologischen  Plantarreflexes  (Dorsali'lexion  der  gro6en 
Zehe  usw.  beini  Bestreichen  der  FuBsohle);  dieser  BaUnskireflex  scheint, 
soweit  ich  nacli  moiner  und  Anderer  Erfahrung  jetzt  annehmen  darf,  ein 
ebenso  konstantes  Symptom  der  spastischen  Spinalparalyse  zu  sein,  wie  die 
3 anderen,  speziell  wie  der  FuBklonus;  wir  hatten  es  demnach  jetzt  mit  einer 
Vierzahl  von  Symptomen  (einem  »Syraptomenquartett«)  zu  tun,  welche  einzig 
und  allein  das  Symptomenbild  dor  spastischen  Spinalparalyse  ausmacht; 
nichts  anderes  darf  dabei  sein:  keine  Storung  der  Sensibilitat  der  Haut  oder 
der  Muskeln,  keine  Atrophie,  keine  Storung  der  Sphinkteren,  kein  Tremor, 
keine  Ataxie,  keinerlei  Sinnesstorungen,  keine  Stdrungen  der  Hirnnerven,  der 
Sprache  oder  des  Gehirns! 

Das  Bild  der  Ki’ankheit  danach  genaiier  zu  schildern,  mit  den  subjektiven 
Klagen  der  Kranken,  mit  dem  typischen  objektiven  Befund,  dem  spastischen 
Gang,  den  Muskelspannungen  und  Kontrakturen,  den  abnormen  Sehnen- 
und  Hautreflexen,  ist  vdllig  iiberflussig.  Das  steht  heutzutage  in  jedem  Lehr- 
buch  und  hat  sich  seit  meiner  ersten  Beschreibung  auch  nicht  geandert. 

Hier  ist  nur  zu  konstatieren,  daB  dieses  typische  Symptomenbild  nun  in 
gar  nicht  seltenen  Fallen  ganz  rein  und  unvermischt  zur  Beobachtung  kommt 
— das  habe  ich  und  haben  Andere  in  geniigender  Hairfigkeit  gesehen  — und 
daB  es  sich  viele  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  absolut  unverandert  erhalt,  ohne 
daB  es  auch  nur  die  leiseste  Erweiterung  erfahrt,  ohne  daB  irgend  ein  neues 
Symptom  hinzukommt,  ohne  daB,  wie  Oppenheim  treffend  sagt,  das  Leiden 
sich  wdemaskiert « und  einen  anderen  Hintergrund  zeigt.  Ich  kenne  in  der  Tat 
Falle,  welche  nach  jetzt  27-,  21-  und  IQjahriger  Dauer  noch  absolut  das  gleiche 
Bild  darbieten,  wie  zu  Anfang  (gar  nicht  zu  reden  von  zahlreichen  Fallen  noch 
jiingeren  Datums).  — Hier  kann  dock  an  der  eigenartigen  ))Individuahtat« 
der  Krankheit  nicht  gezweifelt  werden! 

Solche  Falle  hat  man  nun  in  sporadischem  Auftreten  sowohl,  wie  in  here- 
ditaren,  familiaren  Formen  in  den  letzten  10—15  Jahren  haufig  genug  gesehen 
und  beschrieben,  so  daB  an  der  klinischen  Existenz  und  Selbstandigkeit  des 
Krankheitsbildes  wohl  nicht  mehr  geriittelt  werden  kann.  Dieselbe  steht 
meines  Erachtens  vollkominen  fest. 


Wie  aber  lauten  die  jjathologiscJi-anatomiscJien  Befunde?  Wie  schon  oben 
bemerkt,  sind  dieselben  zunachst  sehr  wenig  befriedigende  gewesen  und  haben 
den  von  Charcot  und  mir  gehegten  Erwartungen  keineswegs  entsprochen; 
z.  T.  wolil  deshalb,  weil  die  gestellten  Diagnosen  iiTtiimliche  waren.  Jedenfalls 
sind  zunachst  nur  ganz  vereinzelte  Sektionsbefunde  bei  reiner  spastischer 
Spinallahmung  erhoben  worden.  Schule,  der  die  bis  zum  Jahre  1890  vor- 
liegenden  Sektionsergebnisse  sehr  sorgfaltig  zusammengestellt  und  mit  be- 
merkenswerter  Kritik  begleitet  hat,  konnte  eigen tlicli  nur  zwei  reine  Falle 
linden,  welche  in  der  Tat  das  typische  Bild  einer  primaren  Seitenstrangsklerose 
darboten,  die  Fiille  von  Dreschfeld  und  Minkowski;  er  kommt  aber  trotz- 
dem  sclilieBlich  auf  Grund  seiner  eingehenden  Erwagungen  zu  dem  Resultate, 
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daP  es  eine  primdre  isolierte  Lateralsklerose  gibt,  unci  daB  dieselbe  UiniscJi  unter 
dem  Bilde  der  spastisclien  Spinalparalyse  erscheint.  — 

Es  ist  iiberfliissig,  die  Zusammenstellung  und  die  kritische  Ai'beit  Schules 
zu  wiederliolcn ; ich  wiirde  daran  wenig  zu  andern  haben,  wohl  aber  kann  ich 
jetzt,  nachdein  die  letzten  6 Jahre  — nach  langerer  Pause  — eine  ganze  Reihe 
von  'wdchtigen  und  beweisenden  Sektionsbefunden  gebracht  haben,  eine  neue 
Zusammenstellung  dcs  bisher  vorliegenden  Materials  machen,  urn  zu  sehen, 
ob  dassclbe  sieh  in  einem,  unserer  ersten  Anscliauung  giinstigen  Sinnc  ver- 
werten  laBt;  und  das  scheint  mir  in  der  Tat  der  Fall  zu  sein! 

Die  beweisenden  Befunde  scheinen  mir  die  folgenden  zu  sein:  1.  der  be- 
kannte  Fall  von  Morgan  und  Dreschfeld^,  den  ich  nach  wiederholter  Ein- 
sichtuahme  doch  nicht  umhin  kann  hierher  zu  rechnen.  Er  betraf  einen 
45jahrigen  Mann,  der  das  typische  Bild  der  spastisclien  Spinalparalyse  dar- 
bot,  ohne  alle  sonstigen  Symptome,  speziell  ohne  jede  Atrophie,  und  der  nach 
2jahriger  Dauer  der  Ki’ankheit  starb. 

Die  Sektion  ergab  eine  ganz  typische,  primdre  aufsteigende  (in  der  Oblongata 
endigende)  Sklerose  der  Pyramidenbahnen^,  und  zwar  bloB  dieser,  am  starksten 
im  Lumbalmark.  AuBerdem  land  sich  nur  im  Dorsal-  und  Lendenmark  eine 
Atrophie  einzelner  Ganglienzellen  in  den  Vordersaulen,  welche  den  Ki'itikern 
erwimschten  AnlaB  hot,  den  Fall  als  nicht  ganz  rein  zuriickzuweissn  und 
ihn  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  zuzurechnen.  Ich  kann  die  Berech- 
tigung  dazu  um  so  weniger  anerkennen,  als  in  dem  klinischen  Bilde  nicht  eine 
Spur  von  Amyotrophie  hervortrat  und  als  in  den  mir  selbst  vorliegenden  Pra- 
paraten  sich  diese  Degeneration  einiger  Ganglienzellen  nur  als  eine  recht  un- 
bedeutende  erwies. 

2.  Fall  von  Minkowski^  (1884)  — betrifft  ein  19jahriges  mit  Lues  und 
Tuberkulose  behaftetes  Madchen,  das  eine  typische  spastische  Spinalparalyse 
darbietet  und  bald  seiner  Tuberkulose  erliegt;  anatomisch  findet  sich  eine 
typische  Sklerose  der  Seitenstrdnge,  vorwiegend  der  Pyramidenbodinen,  mit 
leichter  Affektion  der  Kleinseitenstrangbahnen;  sonst  gar  nichts. 

3.  Fall  von  Strumpell^  (1886).  63jalulger  Mann  (Gaum)  mit  der  here- 
ditai’en  Form  der  spastischen  Spinalparalyse  — ; er  bot  das  typische  Bild  des 
Leidens  seit  mindestens  20  Jahren ; anatomisch  land  sich  eine  typische  Degene- 
ration der  Pyramidenbahnen  vom  Lenden-  bis  zum  Cervicalmark ; auBerdem 
aber  eine  leichte  Degeneration  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  eine  ganz 
unbedeutende  Degeneration  der  GoLLschen  Strange  in  den  oberen  Partien  des 
Riickenmarks.  Strumpell  ist  deshalb  geneigt,  den  Fall  den  kombinierten 
Systemerkrankungen  zuzuweisen;  zweifellos  aber  ist  die  Sklerose  der  Pyra- 
midenbahnen die  weitaus  erheblichere  gewesen  und  als  eine  primare  anzu- 
sehen®. 

4.  Fall  von  Dejerine  und  Sottas®  (1896).  — Klinisch  ein  reiner  Fall  von 
spastischer  Spinalparalyse  von  23jahriger  Dauer;  Tod  an  Pneumonie  im  66. 

1 British  med.  Joum.  1881. 

2 Unter  Pyramiden  oder  Pyramidenbahnen  sind  im  Folgenden  stets  die  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen  gemeint.  Die  Pyramid envorderstrangbahnen  kommen  ja  kaum  in  Be- 
tracht. 

3 Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  34.  1884. 

4 Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  17.  1886. 

5 Eigentlich  darf  wohl  auch  der  von  S’rntjMPELL  1894  (Deutsche  Ztschr.  f.  Nervenh. 
V.  S.  225)  beschriebene  Fall  erner  primciren  isolierten  systeniaiischen  Degeneration  ieider  Pyra- 
midenbahnen, der  nur  leise  Ubergange  zur  amyotrophischen  Lateralsklerose  zeigt,  hierher  ge- 
rechnet  werden. 

6 Arch,  de  Physiol,  norm,  et  path.  1896.  S.  630. 
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Lobensjalir.  — Anatomisch  findet  sicli  cine  ausgesprochene  Sklerose  der  Pyra- 
midenbahnm  vom  Lciuleii-  bis  zum  Halsmark,  hier  abnelimend;  die  Kleinhirn- 
Beitenstrangbalmen  nicht  ganz  frci  und  aiiBerdem  eiiie  minimalc  Degeneration 
der  niedialen  Partien  derOoLLschen  Strange  im  Cervical-  und  obersten  Dorsal- 
mark.  Audi  hier  ist  die  Sklerose  der  Pyramidenbahnen  die  weitaus  uber- 
wiegende. 

5.  Fall  von  Donaggio^  (1897).  — Gljiihriger  Mann,  der  seit  17  Jahren  an 
periodiscli  wiederkehrenden  psycliischen  Erregungszustanden  leidet,  erkrankt 
2V4  Jalire  vor  seinem  Tode  (durch  Pneumonie)  wieder  an  seiner  Psychose, 
zugleich  aber  aiich  an  rasch  fortschreitenden  Symptomen  der  spastischen 
Spinalparalyse  — mit  ahsolut  typischem  Iclmischen  Befund  (ohne  alle  weiteren 
Symptome !).  — Anatomisch  land  sich  einc  primdre  Degeneration  der  Seiten- 
strdnge  vom  Lendenmark  bis  zum  oberen  Drittel  des  Cervicalmarks  u.  zw. 
streng  heschrdnkt  auf  die  Pyramidenbahnen  — ohne  jede  Beteiligung  anderer 
Fasersysteme  oder  der  grauen  Vordersaulen!  Ganglienzellen  vollig  normal. 

Ein  absolut  typischer  und  beweisender  Fall,  der  aucli  von  dem  Autor  in  dieser 
Weise  gedeiitet  wird! 

6.  Fall  von  Friedmann  2 (1899).  — 52jahriger  Mann,  der  seit  2 Jahren 
das  typische  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  darbietet  (hochstens  eine 
zweifelhafte  Spur  von  Sensibilitatsstbrung  dabei)  — dann  Apoplexie  mit 
linksseitiger  Hemiplegie.  4 Monate  spater  Tod  durch  Pneumonie. 

Anatomisch:  Klassische  primdre  Degeneration  nur  der  Pyramidenbahnen 
(auBerdem  eine  Spur  von  Degeneration  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
und  eine  frische  sekundare  Degeneration  der  Pyramiden  links).  — AuBerdem 
eine  Endarteritis  obliterans  (luetica?)  des  ganzen  Systems  der  Arteria  basilaris. 

7.  Fall  von  v.  Strumpell^  (1901).  — Klinisch  das  reine  Bild  der  spasti- 
schen Spinalparalyse  (hereditare  Form);  Tod  nach  35jahrigem  Bestand  des 
Leidens.  Anatomisch  findet  sich  eine  ganz  typische  mdjHge  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  von  dem  Lendenmark  bis  in  die  Hohe  der  Pyramiden;  die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  kaum  beteiligt,  die  GoLLschen  Strange  im  oberen 
Cervicalmark  ganz  leicht  affiziert.  Vordersaulen  und  Gehirn  vollkommen  frei. 

8.  u.  9.  Zwei  Fade  von  Bischoff^  (1902),  Briider  betreffend,  die  vom  8. 
bzw.  10.  Lebensjahre  an  von  spastischer  Parese,  allmahlich  von  den  Beinen 
bis  zum  Kopf  aufsteigend,  befallen  sind.  Klinisch  ganz  typisches  Bild,  daneben 
nur  noch  durftige  intellektuelle  Entwicklung.  — Tod  an  Phthise  nach  ca. 
20jahr.  Dauer  des  Leidens.  — Anatomisch  fand  sich  bei  beiden  iibereinstim- 
mend  eine  typische  Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  die  sich  nicht  weiter  als 
bis  zur  Hohe  der  Oblongata  erstreckt.  — Kleinhunseitenstrangbahnen  und 
-Gowers^  Biindel  nahezu  frei,  die  GoLLschen  Strange  hochgradiger  affiziert. 
(In  den  grauen  Vordersaulen  Schwund  der  Ganglienzellen,  offenbar  erst  gegen 
Elide  des  Lebens  eingetreten.) 

10.  Fall  von  Ida  Democh®  (1900)  — ein  klinisch  und  anatomisch  etwas 
komplizierter  Fall.  — Klinisch  das  typische  Bild  der  spastischen  Spinalpara- 
lyse, kombiniert  freilich  mit  Zeichen  des  chronischen  Alkoholismus,  Schmerzeu, 
Tremor  usw.  — Anatomisch  eine  primdre  Degeneration  der  Pyramideribalmen, 
leichte  Degeneration  der  GoLLschen  Strange;  angeborener  Hydromyelus  im 
Lenden-  und  Brustmark;  Kleinhirnseitenstrangbahnen  frei.  — Trotzdem  kanu. 


1 Rivist.  speriment.  di  freniatria.  Vol.  XXIII.  1897. 

2 Diese  Zeitsclir.  Bd.  XVI.  1899. 

3 Neurolog.  Zentralbl.  1901.  S.  360, 

^ Jahrbucher  f.  Psych,  u.  Neurol.  Bd.  22.  Wien  1902. 
3 Arch.  f.  Psych,  u.  NervenkT.  Bd.  XXXIII.  1900. 
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wie  die  Verfasserin  nachweist,  der  Fall  als  ciii  soldier  von  priniarer  Degene- 
ration der  Pyrainidcnbahnen  bci  spastischer  Spinalparalyse  angesprochen  wer- 
den.  Ich  sclilieBe  niich  dieser  Ansicht  an  und  sehe  jedenfalls  in  den  iibrigen 
Veranderungen,  die  an  sich  ganz  irrelevant  sind,  keinen  geniigenden  Griind, 
diese  Auffassung  ziiruckzuweisen. 

11.  Fall  von  Kuhn  n.  Strumpell.  In  allerneuester  Zeit  ist  endlich  noch 
ein  Fall,  wieder  von  Strumpell,  nntersudit  worden,  dessen  klinisdie  Ge- 
scliichte  ganz  vor  kiirzem  Kuhn^  (1902)  geliefert  hat:  28jahriger  Dienst- 
kneclit  ohne  familiare  Belastung,  etwa  vom  17.  Jahre  an  erkrankt;  zeigt  das 
typisclie  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  mit  alien  4 Symptomen,  auBer- 
deni  audi  noch  das  StrumpellscIio  Tibialisphanomen  (das  wohl  auch  in  Zu- 
kiinft  zienilich  konstant  gefunden  werden  wird)  — ohne  alle  sonstigen  Symp- 
torae.  — Anatoynisch  findet  sich,  wie  mir  Kollege  v.  Strumpell,  dessen  Pub- 
likation  des  Falles  demnachst  erfolgen  wird,  gutigst  niitteilt,  »eine  primdre 
systematische  Degeneration  der  Pyramidenseitenstranghahnen,  die  im  Lenden- 
inark  beginnt,  nach  oben  im  Brustmark  sich  nngemein  scharf  von  den  Klein- 
liirnseitenstrangen  abgrenzt,  im  Halsmark  bedeutend  schwacher  wird  und 
bald  ganz  verschwindet.  Oblongata,  Pons,  Gehirn  voUst^dig  normal.  Wie 
so  oft,  ist  im  Halsmark  eine  ganz  geringe  Degeneration  der  GoLLschen  Strange 
vorhanden,  vielleicht  auch  eine  Andeutung  von  Erkrankung  der  Kleinhirn- 
seitenstrange.  — Es  ist  unzweifelhaft,  daB  der  Fall  prinzipiell  als  primdre 
PyramidenlahnsMerose  aufzufassen  ist«.  Die  mir  freundlichst  mitgesandten 
Photographien  einiger  Praparate  zeigen  das  in  iiberzeugender  Weise. 

Hier  liegen  also  11  SeTctionshefunde  vor  (den  in  der  Anmerkung  S.  617 
zitierten  Fall  von  Strumpell  ungerechnet).  — Was  lehren  sie?  In  vier  Fallen 
fand  sich  eine  reine  Pyraynidendegeneration  vor  (Fall  1,  5,  6 u.  11),  in  zweien 
eine  solche  der  Pyrayniden  gleichzeitig  mit  einer,  weniger  intensiven  Affeldion 
der  Kleinhirnseitenstranghahyien  (Fall  2,  4) ; also  in  seeds  Fallen  das  urspriing- 
liche  Postulat  einer  «Sklerose  der  Seitenstrange « vollkommen  erfullt!  — In 
weiteren  vier  Fallen  (Fall  7,  8,  9 u.  10)  lag  eine  SUerose  der  Pyramiden  mit 
einer  geringfiigigeren  Affektion  der  Oollschen  Strange  und  zweifelhafter  oder 
selu’  unbedeutender  Ldsion  der  Kleinliiryiseitenstrdnge  vor  und  in  1 Fall  (Fall 
'3)  gleichzeitig  Degeneration  der  Pyrayniden  mit  geringerer  Ldsion  der  Klein- 
hirnseitenstrdnge  und  der  Gollschen  Strdnge. 

In  alien  11  Fdllen  yoar  die  Degeneration  der  Pyramiden  das  yveitaus  uber- 
yviegende;  sie  erschien  intensiver,  mit  alien  Charakteren  einer  primaren,  von 
unten  bis  gegen  die  Oblongata  reichenden,  allmahlich  abnehmenden  Sklerose; 
die  neben  dieser  noch  gefundenen  Veranderungen  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  und  der  GoLLschen  Strange  erscheinen  untergeordnet  und  sind,  well 
klinisch  ganzlich  symptomlos,  wolil  auBer  Betracht  zu  lassen.  Jedenfalls 
glaube  ich,  daB  die  Summe  dieser  letzteren  Veranderungen  nicht  gestattet, 
von  einer  sog.  wkombinierten  Systemerkrankung«  zu  sprechen;  dafiir  sind 
die  Veranderungen  in  den  Hinterstrangen  doch  in  alien  Fallen  viel  zu  unbe- 
deutend. 

Und  was  sagt  uns  iiberhaupt  die  anatoniische  Diagnose  »kombinierte 
Systemerkrankung?  « Ich  glaube  — sehr  wenig  und  werde  auf  diesen  Punkt 
im  zweiten  Teil  meiner  Abhandlung  noch  zuriickkommen. 

Sichergestellt  ist  jedenfalls,  daB  das  urspriinglich  aufgestellte,  klinisch  ja 
hinreichend  begriindete  Postulat  einer  »Degeneration  der  hinteren  Seitenstrang- 
halfte,  wesentlich  der  Pyramidenbahnen«,  in  vollsteyn  Mafie  in  seeks  Fdlleyi 


1 Diese  Zeitschr,  Bd.  XXII.  S.  144.  1902. 
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erlnlU  ist;  da6  darunter  sogai'  4 Fillle  niit  reiner  Pyraniidendegencration  sich 
findcii,  gold,  ja  fast  iiber  das  MaB  dcs  zii  Erwartendon  hinaus;  die  Beteiligung 
dor  Xleinhirnseitonstrangbalmen  kann  ja  zurzoit  I'tir  die  klinische  und  ana- 
toinisclio  Aul'l'assung  der  Fallc  koine  Bedciitung  beanspruchen. 

Abor  wio  stcht  es  mil.  der  Beteiligung  der  GoLLschen  Strange?  Auch  diese 
ist  in  fast  alien  Fallen  eine  ganz  minimale  und  beschrankt  sich  nieist  auf  die 
obere  Markhalfte  und  die  medialen  Absclinitto  der  Strange  (s.  z.  B.  die  Ab- 
bildungen  bei  Dejehine  und  Sottas!).  — Hat  das  irgend  welche  Bedeutung? 
Kominen  diese  loichten  Verandcrungen  der  GoLLschen  Strange,  die  sich  be- 
kanntlich  untor  den  versehiedensten  Uinstanden  finden,  irgendwie  klinisch 
zum  Ausdruck?  Zurzeit  wissen  wir  gar  nichts  davon.  — Und  ist  es  zu  ver- 
wundern,  wenn  im  Riickenmark  von  Lenten,  die  schon  seit  Jaliren  und  Jahr- 
zehnten  eine  chronische  Riickenraarksaffektion  haben  und  einem  langen  Siech- 
tiini  verfallen  sind,  sich  derartige  geringfiigige  Veranderungen  finden?  Ge- 
wiB  nicht! 

Man  braucht  damit  wohl  nicht  allzu  rigoros  zu  sein.  Worn  in  aller  Welt 
wtirde  es  einfallen,  eine  Tabes,  bei  der  sich  vielleicht  ein  Ubergreifen  des  Pro- 
zesses  auf  die  Seitenstrange,  auf  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  oder  die 
grauen  Vordersaulen  findet,  nicht  filr  eine  Tabes,  nicht  fiir  eine  Sklerose  der 
Hinterstrange  zu  erklaren?  — oder  eine  amyotrophische  Lateralsklerose,  bei 
der  sich,  wie  das  gelegentlich  vorkommt,  neben  der  typischen  Pyramiden- 
degeneration  noch  eine  leichte  diffuse  Affektion  der  seitlichen  Grenzschicht 
und  der  Seitenstrange  iiberhaupt  nachweisen  laBt,  als  solche  nicht  anzuer- 
kennen? 

Aber  freilich,  bei  der  spastischen  Spinalparalyse  ist  das  etwas  anderesl 
Da  haben  die  orthodoxen  Herren  Kiitiker  stets  auf  ihrem  Schein  bestanden 
und  niemals  auch  nur  die  kleinste  Abweichung  von  dem  schematischen  Postu- 
lat  gestatten  wollen!  Als  wenn  dies  in  der  Pathologie  und  der  pathologischen 
Anatoraie  des  Riickenmarks  anginge! 

Von  einem  so  weit  gehenden  Skeptizismus  mussen  wir  uns,  angesichts  des 
auch  heute  noch  sehr  unvollkommenen  Standes  speziell  der  letztgenannten 
Disziplin  fern  halten;  und  ich  glaube  deshalb  es  jetzt  mit  aller  Entschieden- 
heit  ausspreehen  zu  dtirfen,  da/3  es  in  der  Tat  eine  primdre  Slderose  der  Pyra- 
midenbahnen  (oder  vorsichtiger  vielleicht,  der  hinteren  Seitenstranghalften) 
gibt  und  daB  sie  zweifellos  das  anatomische  Substrat  der  reinen  spastischen  Spinal- 
paralyse bildet. 

Und  somit  scheint  mir  jetzt  die  Existenzberechtigung  dieser  von  inir  auf- 
gestellten  Erkrankungsform  in  dem  System  der  Rtlckenmarkskrankheiten  voll- 
kommen  erwiesen;  wenigstens  sehe  ich  bei  dem  heutigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse  keine  andere  Mogliclikeit.  Niemand  weiB  jedoch  besser  als  ich,  wie  mangel- 
haft  diese  unsere  Kenntnisse  noch  sind  und  wie  leicht  eine  spatere  Erweiterung 
derselben  uns  zu  einer  anderen  Auffassung  fiihren  kann;  das  gilt  aber  auch 
fill’  noch  manche  andere  chronische  Spinalaff ektion  1 

Ich  verzichte  darauf,  iiber  das  eigentliche  Wesen  der  Affektion,  ihre  histo- 
pathologische  und  histogenetische  Auffassung  und  iiber  die  genauere  Patho- 
genese  derselben  viel  Worte  zu  verlieren;  dariiber  ist  nichts  Sicheres  zu  sagen 
und  es  war  vorlaufig  nur  unsere  Aufgabe,  die  klinische  Berechtigimg  der  Er- 
krankung  und  ihre  regelmaBige  grob-anatomische  Grundlage  sicher  zu  stellen. 

Und  das  scheint  mu’  gelungen:  das  Kind,  das  ich  im  Jahre  1875  in  die 
Welt  setzte  und  getauft  habe,  ist  jetzt  gliicklich  konfirmiert!  Und  ich  bin 
nicht  mchr  im  Zweifel  dariiber,  daB  wir  bis  auf  weiteres  das  Rccht  und  die 
Pflicht  haben,  vorkommenden  Falls  die  spastische  Spinalparalyse  zu  diagno- 
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stiziereii  mid  in  ilir  den  Ansdrnck  cincr  Sklerosc  der  Seitenstrange,  in  erster 
Lillie  der  Pyramidenbahnen,  zii  sehcn. 

Genauer  anf  die  Schilderimg  des  Syinptomenbildes,  anf  die  Diagnose,  die 
Entwicklnng  und  den  Verlanf  des  Leidens  hier  einzugehcn,  ist  ganz  tiberfliissig. 
— Es  ist  ja  niclit  zweifelhaft,  daB  dieser  Symptonienkomplex,  den  wir  spa- 
stische  Spinalparalyse  nennen,  wold  fiir  sich  alloin  nicht  ganz  selten  vorkommt, 
liaufiger  aber  nocb  als  Teilerscheinimg  anderer  komplizierterer  Krankheits- 
bilder,  und  nur  nocli  die  ganz  reinen  Formen  dtirfen  hierher  gerechnet  werden. 
Es  ersclieint  deslialb  gerechtfertigt,  nur  mit  wenigen  Worten  anf  die  Diagnose 
dieser  reinen  spastischen  Spinalparalyse  einzugehen  und  Hire  Untersclieidung 
von  den  anderen,  komplizierteren  Krankheitsiormen,  bei  welchen  der  Symp- 
tomenkomplex  vorkommt,  kurz  zu  cliarakterisieren. 

Die  Erkennung  der  reinen  spastischen  Spinalparalyse  griindet  sich  ledig- 
lich  anf  den  Nachweis  der  oft  genannten  4 Sym'ptome:  Parese,  Muskelspan- 
nungen,  gesteigerte  Sehnenreflexe  und  Babinskireflex.  — Diese,  und  nur  diese 
allein  diirfen  vorhanden  sein ; sowie  irgend  etwas  anderes  hinzutritt  (Storungen 
der  Sensibilitat,  der  Sphinkteren,  der  Hirnnerveii  und  des  Gehirns,  Muskel- 
atropliie  oder  dgl),  ist  die  Diagnose  nicht  aufrecht  zu  erhalten;  und  nur  dann, 
wenn  dieses  Symptomenquartett  lange  Zeit,  Jahre  lang,  gle'chformig  und 
unverandert  fortbesteht,  wird  die  Diagnose  sicher;  vorher  darf  sie  nur  mit 
einer  gewissen  Reserve  gestellt  werden,  weil  das  Leiden  sich  oft  nach  langer 
Zeit  erst  noch  als  etwas  anderes  ))demaskieren « kann.  — Dies  geschieht  durch 
das  Hinzutreten  irgend  welcher  anderen  Symptome;  die  Mehrzahl  der  hier 
vorkommenden  Moglichkeiten  sei  hier  aufgezahlt! 

Hinzutreten  von  spinaler  und  bulbarer  Amyotrophie  bedeutet  die  amyo- 
tropMsche  LateralsUerose; 

Hinzutreten  von  leichten  Sensibilitats-  und  Blasenstorungen,  Nachweis 
von  Syphilis  in  der  Anamnese  — die  sypMUtische  Spinalparalyse; 

Hinzutreten  von  Intentionszittern,  Nystagmus,  Sprachstorungen,  Sensibi- 
litats- und  Blasenstorungen,  von  cephalischen  Symptomen  — die  multiple 
eerehrospinale  Sklerose  (sehr  haufig!); 

Hinzutreten  von  Amyotrophia  spinalis  der  oberen  Extremitaten,  von  disso- 
ziierter  Empfindungslahmung  (Hypalgesie  und  Thermhypasthesie),  von  vaso- 
motorischen  und  trophischen  Storungen  — die  Syringomyelie; 

Hinzutreten  von  Wurzelsymptomen,  Intercostalneuralgien,  Sensibilitats- 
und  Blasenstorungen,  Veranderungen  an  den  Wirbeln  — langsame  Kom- 
pression; 

Hinzutreten  von  leichteren  oder  schwereren  Sensibilitats-  und  Blasen- 
storungen mit  scharfer  Abgrenzung  nach  oben,  mit  baldiger  Paraplegic  — die 
Myelitis  transversa  chronica  usw. 

In  ahnlicher  Weise  kann  auch  noch  die  Pachymeningitis  cervical,  hyper- 
trophica,  kbnnen  intramedullare  Tumoren,  konnen  die  »kombinierten  System- 
erkrankungencc,  die  »ataxic  paraplegia « u.  a.  m.  abgetrennt  werden. 

Besonders  schwierig  ist  jedoch  in  manchen  Fallen  die  Untersclieidung  von 
angeborenen  oder  infantilen  cerehralen  sjiastischen  Paraplegien,  die  oft  ein 
absolut  idcntisches  Svmptomenbild  darbieten.  Intrauterine  Hirnerkrankun- 
gen,  Friihgeburten,  Geburtstraumen  konnen  das  gelegentlich  hervorrufen. 
Es  wiirde  rnich  zn  weit  fiihrcn,  hier  des  Nahcrcn  daranf  einzugehen;  wenn 
nicht  die  atiologischen  Momente,  die  Art  der  Entwicklnng  , die  hochgradige 
Beteiligung  der  Arme,  die  Mitbeteiligung  der  Hirnncrven,  epileptische  Zu- 
stande,  mangelhafte  geistige  Entwicklnng  bis  zur  Idiotic  usw.  die  geniigenden 
und  entschcidendcn  Hinweise  gebcn,  muB  ebon  in  einzelnen  Fallen  die  ge- 
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iiaueie  Diagnose  in  suspcnso  blciben.  Das  ist  aiich  kein  Ungliick  und  im 
allgoincinen  wird  man  dicse  angoborenen  oder  infantilen  spastischen  Paralysen 
iiberhaiipt  niclit  zii  dcr  nns  bier  bcscbal'tigenden  Krankheitsform  stellen. 

Icli  schlieOe  damit  diese  Auseinandersetziingen,  ohne  auf  weitere  Details 
iind  aiif  die  zablreicbcn  sich  noch  aufdrangenden  interessanten  Fragen  einzu- 
gelien;  mein  Zweck  war  nur,  nachznweisen,  daB  wir  jetzt  endlich  so  weit  sind, 
jneine  spastische  Spinalparalyse  als  eine  wohlcliaraUerisierte  Krankheitsform 
mil  einer  bestimmten  anatomischen  Grundlage  in  die  Nosologie  einfuhren  zu 
konnen. 

DaB  die  Krankheit  im  ganzen  niclit  haufig  ist,  jedcnfalls  scltener,  als  ich 
und  And  ere  im  Anfang  annahmcn,  andert  daran  niclits. 


Einen  iveit  weniger  sichcren  Boden  betrete  ich  aber,  wenn  ich  mich  zu 
eincm  andcren  ahnlichen  Schmerzenskind,  zu  der  von  mir  im  Jahre  1892  auf- 
gestellten  syphilitischen  Spinalparalyse  wende.  Ich  glaubte  dieselbe  aus- 
scheiden  zu  konnen  aus  der  mannigfaltigen  und  vielgestaltigen  Gruppe  der 
luetischen  Spinalerkrankungen  ebenso  wie  von  der  spastischen  Spinalparalyse, 
von  der  sie  sich  aber  leicht  durch  die  regelmaBig  vorhandenen,  wenn  auch 
oft  nur  leichten  Sensibilitatsstdrungen  und  die  Stoning  der  Blase  unterschei- 
den  laBt. 

Es  ist  eine  Ki’ankheit,  die  haufiger  in  den  frilheren  Stadien  der  Syphilis, 
2 — 6 Jahre  nach  der  Infektion,  als  in  den  spateren  und  spatesten  (15 — 20 
Jahre  nach  der  Infektion)  auftritt;  doch  kommt  auch  dies  gelegentlich  vor. 
Das  Krankheitsbild  ist  zunachst  das  der  spastischen  Spinalparalyse  mit  der 
bekannten  Symptomenvierzahl ; aufierdem  aber  findet  sich  regelmaBig  ehie 
Stoning  der  Blasenfunktion  und  zwar  schon  sehi*  frtlh,  und  eine  meist  leichte, 
aber  sicher  nachweisbare  objektive  Stoning  der  Sensibilitat  neben  siibjektiven 
Parasthesien.  Die  Sehnenreflexe  sind  erheblich  gesteigert,  die  Muskelspan- 
niingen  aber  haufig  relativ  gering,  wMirend  man  sie  wegen  des  sehr  hochgra- 
digen  »spastischen  Gauge  « seller  sehr  stark  zu  finden  erwartet.  Dabei  bestehen 
keine  erhebhchen  Sclinierzen,  koine  Riickensteifigkeit,  keine  schweren  Sen- 
sibilitMsstorimgen,  keine  Muskelatrophie,  keine  Storungen  der  Augenmuskeln 
und  der  Piipilleu,  der  ubrigen  Hirnnerven  oder  der  Hirnfunktion.  — Der  Be- 
ginn  des  Leidens  ist  meist  ein  chronischer,  schleichender,  manchmal  aber  auch 
eiii  mehr  rapider;  Besserungen  und  lange  Stillstande  des  Leidens  sind  mog- 
lich,  aber  der  Tod  kann  auch  schon  nach  wenigen  Jahren  bei  schiiellereni  Ver- 
laiif  eintreten. 

Derartige  Falle  hat  aus  meiner  Beobachtung  und  aus  der  Literatiir  Dr. 
Kuh  ziisammengestellt  und  aiisfiihrlich  bearbeitet^.  Nach  weiteren  ziemlich 
reichen  Erfahrungen  scheint  es  mir  jedoch,  daB  eine  noch  scharfere  Sichtimg 
und  Unterscheidiing  der  spezielleren  klinischen  Fornien  hier  moglich  und 
niitzlich  seiii  wilrde. 

Sektionsbefunde  fehlten  damals  noch  und  so  war  ich  zunachst  nur  auf  Ver- 
miitimgen  iiber  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  des  Leidens  ange- 
wiesen.  Ich  stellte  daber  vermutungsweise  die  Ansicht  auf,  daB  es  sich  dabei 
wohl  nicht  um  eine  gewohnliche  vollstandige  Qiierschnittslasion,  auch  niclit 
um  eine  kombinierte  Systemerkrankiing  handle,  sondern  daB  walirscheinlich 
eine  doppelseitige,  symmetrisch  gelegene  Lasion  des  Briistmarks  vorliege, 
welche  haiiptsachlich  in  der  hinteren  Seitenstranghalfte  (Pyramiden  + Klein- 


1 Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.  Bd.  III.  1893. 
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hirnseitcnstrangc)  lokalisiert  sei,  von  hier  aber  auch  in  geringerem  Grade  aiif 
die  granen  Hintersaiilcn  und  die  Hinterstrange  iibergreife.  Ob  die  Lage  ge- 
wisser,  zuerst  affizierter  GefaBe  vielleicht  bestimmend  sei  fiir  diese  eigenartige 
Lokalisation,  ob  es  sicli  um  eine  primare  luetische  GefaBerkrankung,  oder  um 
spezifische,  guminbse  Kuckenmarksinfiltration  (luetische  Myelitis),  oder  um 
eine  primare  Degeneration  der  Nervenbahnen  handele,  war  naturlich  nicht  zu 
sagen,  und  ich  auBerte  mich  dariiber  nur  sehr  reserviert. 

Wie  friilier  bei  der  spastischen  Spinalparalyse,  so  fand  ich  auch  mit  der 
Aufstellung  der  syphilitischen  Spinalparalyse  vielfache  Anerkennung  und 
mannigfachen  Widerspruch;  gerade  die  sehr  erfahrenen  Praktiker  an  Kur- 
orten,  die  vorwiegend  von  syphilitischen  Individuen  aufgesucht  werden,  schlos- 
sen  sich  meinen  Ausfiihrungen  riickhaltlos  an  und  publizierten  zahlreiche 
Falle;  Andere  aber  erklarten,  es  sei  garnichts  Neues  an  der  Sache,  sondern  es 
handle  sich  nur  um  die  langst  bekannten  syphilitischen  Erkrankungen  im 
Riickenmark,  um  gummose  Myelitis  oder  luetische  GefaBerkrankungen,  oder 
gar  um  die  wohlbekannte  syphilitische  Meningomyelitis  — , wobei  im  Eifer 
freilich  hbersehen  wurde,  daB  in  dem  von  mir  gezeichneten  Ki-ankheitsbilde 
sich  nicht  eine  Spur  von  Meningitis  oder  Wurzelneuritis  erkennen  lieB.  — Nur 
weitere  Erfahrungen  konnten  tiber  die  anatomische  Grundlage  der  neu  aus- 
geschiedenen  Ki'ankheitsform  entscheiden. 

Meine  eigenen,  seither  gesammelten  Erfahrungen  haben  mich  gelehrt,  daB 
das  reine  Bild  der  syphilitischen  Spinalparalyse  wohl  in  einer  Melu'zahl  der 
hierher  gehorigen  lOrankheitsformen  auftritt,  daB  es  daneben  aber  noch  zahl- 
reiche ubergangsformen,  kompliziertere  Ki'anlvheitsbilder  gibt,  so  daB  eine 
scharfere  klinische  Sichtung  jetzt  noch  unerlaBlich  erscheint.  Bei  der  unglaub- 
lichen  Mannigfaltigkeit  der  syphilitischen  Erkrankungsformen,  ihren  Kom- 
binationen,  Varietaten  und  Gbergangen  ist  es  ja  ganz  selbstverstandlich,  daB 
nicht  immer  das  reine  Symptomenbild  der  syphilitischen  Spinalparalyse  zum 
Vorschein  kommen  wird;  es  Mnn  zweifellos  rein  fiir  sich  vorhanden  sein,  aber 
es  kann  auch  (ganz  ahnlich  wie  das  Syndrom  der  spastischen  Spinalparalyse) 
als  Teilerscheinung  anderer,  komplizierterer  Ki’ankheitsbilder  (von  spinal er 
Oder  cerebraler  Sypliilis)  erscheinen. 

Und  wenn  man  zugibt,  daB  dies  Krankheitsbild,  wie  dies  ja  bei  einer  Ki'ank- 
heit  syphilitischen  Ursprungs  gar  nicht  anders  zu  erwarten  ist  (man  denke 
nur  an  die  Tabes!),  allerlei  Schwankungen  an  Klarheit  und  Intensitat  dar- 
bieten  darf,  so  wird  man  auch  anerkennen,  daB  das  von  mir  gezeichnete  Ki-ank- 
heitsbild  vollkommen  zu  Recht  besteht  und  gar  nicht  so  selten  vorkommt. 

In  der  Tat  kann  man,  wenn  sich  das  vorhin  kurz  skizzierte  Symptomen- 
bild vorfindet  (spastische  Parese  der  Beine,  enorm  gesteigerte  Sehnem’eflexe, 
Babinskireflex,  verhaltnismaBig  geringe  Muskelspannungen  und  Kontrak- 
turen  bei  auffallend  erschwertem,  spastischem  Gang,  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradige  Blasenstorung,  leichte  Sensibilitatsstdrungen  — Ai'me,  Kopf,  Hiim- 
nerven,  Pupillen,  Augen,  Sprache,  Intellekt  vollkommen  frei),  sofort  an  eine 
syphilitische  Spinalparalyse  denken,  auch  wenn  man  von  der  Anamnese  noch 
nichts  weiB;  um  so  sicherer,  wenn  die  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  nach- 
weisbar  ist;  es  ist  mir  aber  auch  hier  wieder  gelungen,  wo  Lues  zu  felilen  schien, 
durch  genauere  Nachforschungen  festzustellen,  daB  dieselbe  sicher  oder  wahr- 
scheinlich  vorhanden  war  (z.  B.  bei  einer  syphilitischen  Spinalparalyse  von 
Frauen,  deren  Manner  sich  nachtraglich  als  syphilitisch  bekannten). 

Ich  will  hier  nicht  auf  die  Details  des  Ki’ankheitsbildes,  auf  die  Varietaten 
seiner  Entwicklung  — die  meist  chronisch,  manchmal  aber  auch  eine  mehr 
rapide  ist  — , auf  die  Schwankungen  und  Zwischenfiille  im  Verlauf,  auf  seine 
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vorscliiodcMien  Aiisgange  iisw.  eingolieii;  es  ist  mir  wahrsclieinlich,  daB  hier 
nocli  oino  scharrore  klinische  Sichtuiig  einzusetzen  hat. 

\ or  alien  Dingen  interessiert  nns  hier  die  pathologisch-anatomisclie  Grund- 
lage  des  Leidens.  Dioselbe  blieb  langc  Zeit  iinklar,  der  erwartetc  charakteri- 
stische  Bcfund  wollto  sicli  nicht  eiiistellen,  die  Nekropsien  eri'olgten  meist  zu 
oilier  Zeit,  wo  die  hinge  Daner  des  Leidens  nnd  hinzutretende  weitere  Veran- 
dernngen  die  prinuire  AiTektion  nnkenntlich  gemacht  hatten  — kurz  die 
Saclie  blieb  — bis  in  die  neneste  Zeit  — iinklar  and  bestritten,  ebenso  wie  bei 
der  spastischen  Spinalparalyse.  — 

Da  kanien  in  nonoster  Zeit  Befnnde  bei  imseror  Krankheitsform,  welche 
ganz  hberraschonden  nnd  nnerwarteten  AufschluB  brachten;  statt  der  erwar- 
teten  lokalen  spezifischen  Myelitis  oder  Arteriitis  oder  gummosen  Infiltration 
fand  sich  in  klinisch  einwandsfi’cien  Fallen  eine  »kombinierte  Systemerkran- 
kiing«  — d.  h.  eine  priniare  Sklerose  in  verschiedenen  Fasersystemen  des 
Kiickeninarks,  vorwicgend  in  den  hinteren  Seitenstranghalften  (den  Pyra- 
miden-,  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  dem  GowEiisschen  Biindel),  dann 
anch  in  den  Hinterstrangen : den  GoLLSchen  und  zum  Toil  auch  den  Keil- 
(BuRDACHschen)  Strangen. 

Nonne  hat  dies  zuerst  zur  Evidenz  erwiesen,  aber  ein  Rilckblick  auf  die 
friihere  Literatur  zeigte,  daB  auch  schon  friiher  Beobachtungen  von  gleicher 
Art  und  gleicher  Beweiskraft  gemacht  wurden,  die  zusammen  mit  den  Beob- 
achtungen von  Nonne  scliwer  ins  Gewicht  fallen.  Ich  will  sie  kurz  anfiihren. 

1.  Die  alteste  ist  eine  Beobachtung  von  Westphal  aus  dem  Jahre  1880^ 
(also  lange  bevor  ich  die  syphilitische  Spinalparalyse  aufstellte).  — 38jahriger 
Mann,  erkrankt  3 -Jahi’e  nach  der  syphilitischen  Infektion  an  dem  typischen 
Bild  einer  syphilitischen  Spinalparalyse  (von  Westphal  irrtiimlicher  Weise 
als  spastische  Spinalparalyse  bezeichnet);  Tod  nach  4 Jaliren  an  hinzutreten- 
der  Hirnerweichung.  — Anatomisch  fand  sich  eine  reine  typische  komhinierte 
Systemerkrankung  (in  den  Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  und 
in  geringerem  Grade  in  den  GoLLschen  Strangen),  ohne  alle  sonstigen  Veran- 
derungen  im  Riickenmark.  GefaBe  und  Meningen  anscheinend  frei.  (Gehirn 
und  seine  GefaBe  nicht  untersucht.) 

2.  Weiter  ein  Fall  von  Williamson  aus  dem  Jahre  1891 2.  Mehrere  Monate 
nach  der  syphilitischen  Infektion  Auftreten  einer  syphihtischen  Spinalpara- 
lyse mit  eigenartigem  Beginn  (in  wiederholtem  akutem  Einsetzen  der  Lah- 
mung),  dann  aber  mit  dem  gewohnlichen  Bilde.  Tod  nach  neunjahriger  Dauer. 
— Befund:  Ausgesprochene  komhinierte  Systemerkrankung:  Sklerose  der  Py- 
ramidenbahnen  durch  das  gauze  Riickenmark,  solche  der  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen und  der  GoLLschen  Strange  nur  im  Hals-  und  oberen  Brustmark; 
KeHstrange  iiberall  vollkommen  frei.  Nirgends  eine  Spur  von  Myehtis  trans- 
versa.  Pia  im  Lumbal-  und  Dorsalteil  normal,  im  Halsteil  etwas  verdickt; 
ihre  GefaBe  nur  etwas  dilatiert.  Die  GefaBe  des  Riickenmarks  selbst  sind  nur 
in  den  slderosierten  Partien  etwas  verdickt  (in  der  Adventitia) 

3.  Dann  folgt  ein  Fall  von  Eberle^  (1896).  Er  betrifft  einen  bOjahrigen 


1 Westphals  Arch.  f.  Psych,  usw.  Bd.  XV.  1881. 

2 S}T)hil.  diseases  of  spinal  cord.  1899.  S.  86. 

3 Der  Alitor  beweist  ausfiihrlich  und  mit  Geschick,  daB  es  sich  hier  nicht  urn  sekundare 
Degeneration  handle  — also  doch  zweifellos  inn  eine  primdre  ko7nhinierie  Systemerkrankung! 
Es  erscheint  mir  deshalb  ganz  unverstandlich,  wie  er  schlieBlich  den  giinzlich  nnbcgriindetcn 
Gedanken  aussprechen  kann,  daB  diese  kombinw'te,  Sklerose  von  einer  Meningonujelitis  aus- 
gegangen  sei!  Davon  war  doch  nicht  eine  Spur  vorhanden! 

Miinchener  mediz.  Abhandliingen.  I.  Nr.  26.  1896. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologio. 


625 


Mann,  der  vor  18  Jaliren  cin  Ulcus  durum  hatte  und  vor  4 Jahren  an  dera 
tijpischm  BiU  einer  syphilitischen  Spinalparalyse  erkrankt  war  (und  der  merk- 
wiirdigcr  Weise  von  dem  Autor  selbst  und  auf  zwei  Miinchencr  Klinikcn  als 
Mspastische  Spinalparalyse « diagnostiziert  war  — trotz  Sensibilitats-  und 
Blasenstorungen!  Mit  solclien  Diagnosen  wird  man  freilich  keine  Ordnung 
in  diese  scliwierige  Materie  bringen!)  — Tod  nach  ca.  lOjahriger  Dauer  des 
Leidens.  Anatomischer  Befund:  eine  ganz  typisehe  kombinierte  Systemerkmn- 
kung  (in  den  Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstrangbalinen,  in  den  GoLLschen 
und  Keilstriingen  — die  Hinterstrange  weniger  stark  ergriffen,  als  die  Seiten- 
strangc,  genau  wie  in  den  Fallen  von  Westphal  und  Nonne).  Die  Meningen 
sind  nicht  erkrankt,  die  intmspinalen  Qejdjie  einfach  verdickt,  ansclieinend 
nicht  primar  erkrankt. 

4.  Ganz  analog  1st  eine  Beobachtung  von  Nonne  ^ (1897).  — bljahriger 
Mann,  der  mit  32  Jahi'en  Syphilis  gehabt  hat  und  im  51.  Lebensjahre  an  einer 
ganz  typischen  syphilitischen  Spinalparalyse  erkrankt.  — Tod  5 Jahre  spater  an 
Carcinom.  — Anatomisch:  eine  typisehe  kombinierte  Systemerkrankung  (in  den 
Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen  in  groBer  Ausdehnung,  in  den 
GoLLschen  Strangen  nur  in  der  oberen  Markhalfte),  offenbar  eine  primdre  De- 
generation ; die  Pia  normal;  GefaBe  einfach  verdickt,  nicht  spezifisch  verandert. 
— Im  iibrigen  Kbrper  nichts  von  Lues;  auch  keine  Tuberkidose. 

Ein  durchaus  einwurfsfreier  und  wichtiger  Fall! 

Hier  haben  wir  also  schon  4 Falle  von  wsyphilitischer  Spinalparalyse «, 
in  welchen  post  mortem  eine  durchaus  typisehe  kombinierte  Systemerkran- 
kung, und  zwar  annahernd  stets  in  der  gleichen  Weise  gef unden  wurde. 

Es  konnen  diesen  aber  noch  einige  andere  Falle  angereiht  werden,  in  wel- 
chen das  anatomische  Bild  der  kombinierten  Systemerkrankung  nicht  ganz 
rein  vorhanden,  sondern  mit  mehr  oder  weniger  hochgradigen  Querschnitts- 
lasionen  im  Dorsalmark  verbunden  war,  so  daB  — besonders  nachtraglich  — • 
schwer  zii  entscheiden  ist,  wie  viel  der  sekundaren  und  wie  viel  der  primaren 
Degeneration  angehort. 

5.  Der  wichtigste  von  diesen  Fallen  ist  eine  zweite  Beobachtung  von 
Nonne^.  45jahriger  Mann,  vor  10  Jahren  Syphilis,  vor  2 Jahren  das  typisehe 
Bild  der  syphilitischen  Spinalparalyse  langsam  entwickelt.  Tod  an  Pneumonie. 
Anatomischer  Befund:  im  8. — 11.  Dorsalsegnient  eine  chronisch-myelitische  De- 
generation; daneben  aber  noch  eine  kombinierte  Systemerkrankung  nach  oben 
(in  den  Pyramiden-,  Kleinhirnseitenstrang-  und  GoLLschen  Bahnen)  und  nach 
urden  (in  den  Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen),  die  sicher  nicht 
sekundar  war;  auBerdem  in  den  Keilstrangen  noch  die  kommaformige  ab- 
steigende  Degeneration.  — Die  Pia  nicht  verdickt,  die  Wiu’zeln  normal,  die 
GefaBe  verdickt,  aber  nicht  »spezifisch«  erkrankt.  Auch  in  dem  myelitischen 
Herd  keine  erheblichen  GefaBalterationen,  ebensowenig  eine  als  spezifisch  an- 
zusehende  Infiltration  des  Marks  selbst. 

6.  Ahnlich  ist  eine  Beobachtung  von  Strumpell  aus  dem  Jahre  1880^, 
die  von  Nonne  zwar  als  eine  primare  kombinierte  Systemerkrankung  ange- 
sprochen,  von  dem  Autor  selbst  aber  im  wesentlichen  als  eine  sekundare  Dege- 
neration gedeutet  wird,  weil  sich  in  der  Hohe  des  4. — 6.  Dorsalsegments  gleich- 
zeitig  diffusere  Lasionen,  aber  nur  von  mehr  fleckweiser  Anordnung  zeigten. 
Da  sich  aber  eine  Affektion  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  unterhalb  dieser 

1 Westphals  Arch.  f.  Psveh.  usw.  Bel.  XXIX.  1897.  (Beob.  1.) 

2 1.  c.  Fall  2.  1897. 

2 Westphals  Arch.  f.  Psych,  usw.  Bd.  X.  S.  679.  1880. 
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Liisioii  iiiul  cine  Affektion  der  Pyramidcnl)ahnen  oberhalb  derselben  finden, 
so  indclite  diescr  Fall  lieute  wohl  eincr  anderen  Deutung  untorliogen  und  ganz 
iiliidicli  wio  dor  vorstehonde  Fall  von  Nonne  als  cine  primdre  komUnierle 
Systemerkmnkung  init  ctwas  diffuseren  Lokalisationen  im  Dorsalmark  aufzu- 
fassoii  scin.  Dock  bleibt  das  immerhin  zweifelhaft.  — 

7.  Audi  cin  Fall  von  Dresciifeld^  (1888)  gehdrt  offenbar  hierher.  Kli- 
nisch  l)ot  or  das  l;ypisdicBild  oincr  syphilitischen  Spinalparalyse  init  langsamer 
Entwicklung,  abcr  rolativ  rasdiem  Endc  durdi  Komplikationen.  Anatomisch 
land  sich  cine  komUnierte  Systemerkrankung,  nadi  unten  in  den  Pyramiden- 
balinon,  nadi  oben  in  don  GoLLsdien,  im  Dorsalteil  auch  in  den  BuRDACiisdien 
Striingen;  cine  cigentlidic  Qiiersdinittslasion  nirgends.  Der  Fall  ist  leider 
nidit  genan  genug  besdirieben,  um  cntsdieiden  zu  konnen,  ob  es  sidi  um  cine 
jiriinarc  Degeneration  handelt;  im  Dorsalteil  scheint  cine  ctwas  diffiisere, 
wenn  auch  keineswegs  vollstandige  Qiiersdinittslasion  bestanden  zu  haben. 
Das  histologisdic  Bild  entspricht  nicht  genau  dem  ciner  primaren  Degenera- 
tion; der  Fall  war  auch  noch  relativ  frisch  — bestand  noch  kein  Jahr,  Verf. 
selbst  kommt  zu  keiner  klaren  Entscheidung  uber  ihn. 

8.  Nicht  ganz  einwandsfrei  ist  ein  weiterer  Fall  von  AVilliamson^  (1899), 
— 27jahriger  Mann,  dor  5 Jahre  nach  der  luetischen  Infektion  an  Blasen- 
schwache,  viel  spater  an  Schwache  der  Beine  erkrankt  und  zuletzt  das  voile 
Bild  der  syphilitiscJien  Spinalparalyse  darbietet  (schlieBlich  auch  noch  etwas 
Inkoordination  der  Beine).  — Me  Paraplegic.  Tod  nach  bjahrigem  Leiden. 

Befund:  Sklerose  der  Kleinhirnseitenstranghahnen  und  auch  etwas  der  Py- 
ramiden,  von  oben  bis  unten;  oben  erhebliche  Sklerose  der  Gollschen  Strange. 
Im  oberen  Brustmark  nur  im  rechten  Seitenstrang  eine  von  der  Peripherie  herein- 
ragende  zirkumskripte  gummose  Infiltration;  nirgends  eine  richtige  Querschnitts- 
Idsion.  — AuBerdem  luetische  GefaBalterationen  und  eine  ganz  leichte  Menin- 
gitis. Der  Alitor  halt  die  Sache  fiir  eine  sekunddre  Degeneration,  hat  aber  den 
Nachweis  eines  ausreichenden  primaren  Herdes  nicht  geliefert.  Aus  den  selir 
mangelhaften  Abbildungen  und  der  Beschreibung  scheint  vielmehr  hervor- 
zugehen,  daB  es  sich  um  eine  primare,  noch  wenig  hochgradige  komhinierte 
Systemerkrankung  handelt  plus  einer  lokalen  gummosen  Infiltration  nur  dner 
Seite  — also  ein  Analogon  der  vorhergehenden  Falle ! 

9.  Ein  allerneuester  Fall  von  Long  und  Wiki^  aus  dem  Jahre  1902,  d"er 
aber  nicht  vollkommen  klar  ist,  wiirde  sich  ebenfalls  hier  anreihen;  schon  sein 
syphilogener  Ursprung  ist  zweifelhaft : 38  Jahre  nach  der  Infektion  mit  Syphilis 
erla’anlct  der  56jahrige  Mann  an  den  langsam  fortschreitenden  Symptomen 
einer  syphilitischen  Spinalparalyse,  bessert  sich  auf  Hg-Behandlung,  wird  aber 
schlieBlich  paraplegisch  und  stirbt  nach  2Y4  Jahren.  — Befund:  Pia  und  extra- 
medullare  GefaBe  frei ; die  intrameduUaren  Gef aBe  vielfach  sklerosiert,  ahnlich 
wie  bei  Lues.  — 

Degeneration  der  Pyramiden  vom  2. — 3.  Dorsalsegment  ahwdrts,  der  Klein- 
hirnseitenbahnen  vom  6. — 7.  Dorsalsegment  aufwdrts,  ebenso  der  Gollschen 
Strdnge  vom  5. — 6.  Dorsalsegment  an.  AuBerdem  eine  etwas  verbreitetere, 
fleckweise  Degeneration  etwa  in  der  Hohe  des  4. — 6.  DorsaJsegments,  die  jedoch 
nirgends  den  Charakter  einer  Myelitis  transversa  annimmt. 

Die  Verf.  sehen  darin  die  Hauptsache  und  halten  alles  iibrige  fiir  sekmddre 
Degeneration.  Ich  halte  diese  Auffassung  fiir  sehr  diskutabel;  das  Ganze 


1 Brain.  Jan.  1888. 

2 1.  c,  S.  76. 

3 Nouv.  Iconograph.  d.  1.  Salpetr.  1902. 
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gibt  doch  sclilieBlicli  wicdcr  das  Bild  einer  komUnierten  Systemerkrankung 
neben  einer  etivas  dijfiiseren  Ldsion  ini  oheren  Dorsalmark  und  wiirde  sich  dann 
den  vorhergehendeii  Fallen  nngezwnngen  anschlieBen. 

Hier  liaben  wir  also  weitere  5 Falle,  in  welclien  iiberall  sicli  das  Bild  einer 
komUnierten  Systemerkrankung  fiiidet,  ohne  daB  jedoch  jeweils  mit  Sicherlieit 
gesagt  werden  konnte,  daB  dieselbe  eine  primare  ist;  denn  es  findet  sich  in 
alien  Fallen  gleiehzeitig  im  Dorsalmark  noch  eine  fleckweise,  mehr  oder  weniger 
unvollstdndige  Querschnittsldsion  (in  Fall  8 [Williamson]  nur  in  einem  Seiten- 
strano-  ein  kleines  Gnniina),  welche  den  Ansgangspnnkt  von  sekunddren  syste- 
matischen  Degenerationen  bilden  konnte.  Dieses  Verlialtnis  wiirde  ja  ohne 
Zweifel  deni  von  mir  urspriinglich  vermntimgsweise  aufgestellten  Postulat 
am  nachsten  kommen ; denn  wenn  die  von  mir  vorausgesetzten  symmetrischen 
Herde  in  der  hinteren  Seitenstranghalfte  mit  teilweisem  tibergreifen  auf  die 
Hihterstninge  wirklich  existierten,  so  iniiB  daraus  wegen  der  notwendigen 
seknndai'en  Degenerationen  (in  den  Pyramiden-,  Kleinhirnseitenstrang-  und 
GoLLschen  Bahnen)  das  Bild  einer  kombinierten  Systemerkrankung  — wenn 
anch  in  einer  zienilich  genan  prazisierten  Lokalisation  — entstehen.  Gerade 
diese  Falle  whrden  mir  also  sehr  gut  passen. 

Gleichwolil  muB  ich  aber  doch  sagen,  daB  anch  in  diesen  Fallen  mir  der 
Eindrnck  sehr  stark  ist,  daB  es  sich  in  der  Eauptsache  um  die  kombinierte 
Systemerkrankung  handelt,  neben  der  die  relativ  nnbedeutende  Qnerschnitts- 
lasion  nur  als  eine  — atiologisch  ja  bei  der  Syphilis  nur  allzu  berechtigte  — 
Komphkation  erscheint.  Die  vier  ersten  Falle  von  reiner  kombinierter  System- 
erkrankung miissen  ja  diesen  Eindruck  wesentlich  verstarken.  Immerhin 
ware  ja  auch  beides  — primdre  kombinierte  Systemerkrankung  einerseits  und 
sekunddre  von  einer  dorsalen  Querschnittslasion  ausgehende  andererseits  — 
bei  den  multiform en  luetischen  Erkrankungen  ganz  gut  mdglich  und  sogar 
nicht  unwahrscheinlich.  Dariiber  konnen  natilrlich  erst  weitere,  speziell  auf 
diesen  Punkt  ihre  Aufmerksamkeit  richtende,  sorg-faltige  Untersuchungen  ent- 
scheiden. 

Nicht  ohne  Bedenken  fiihre  ich  hier  noch  zwei  Falle  von  typisdier  Seiten- 
strangsklerose  an,  welche  von  ihren  Autoren  ebenfalls  der  Syphilis  zugeschrie- 
ben  werden;  es  sind  die  oben  (S.  617  u.  618)  mitgeteilten  Falle  von  Minkowski 
und  Friedmann.  Sie  wiirden  als  reine  Pyramidenerkrankungen  oder  wohl  auch 
wegen  der  geringfiigigen  Beteiligung  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  als  un- 
vollstdndige kombinierte  Systemerkrankungen  jedenfalls  aber  als  sichere  pri- 
mdre Systemerkrankungen  anzusehen  und  als  solche  hier  von  nicht  geringer 
Bedeutung  sein.  Allein  in  dem  Falle  von  Minkowski  konkurrierte  mit  der  Lues 
noch  eine  schwere  Tuberkulose,  in  dera  FniEDMANNschen  Falle  aber  ist  die 
Syphilis  nicht  hinreichend  sichergesteUt,  so  daB  ich  nicht  weiB,  ob  dieselben 
wirklich  der  Syphilis  zu  Lasten  gesclu’ieben  werden  diirfen. 

Das  gilt  ja  natiirlich  auch  fiir  die  meisten  der  oben  angeftilirten  Falle, 
ebenso  wie  fiir  die  klinischen  Beobachtungen  von  syphilitischer  Spinalparalyse; 
ein  ganz  sicherer  Zusammenhang  mit  der  Syphilis  ist  schwer  zu  erweisen;  die 
vorausgegangene  Syphilis,  im  Korper  sonstwo  noch  vorhandene  Manifesta- 
tionen  derselben,  das  Fehlen  aller  anderen  erkennbaren  Ursachen,  die  Hiiufig- 
keit  des  klinischen  Vorkommens  der  Krankheit  in  Kombination  mit  der  friiheren 
Jjues  sprechen  zunachst  allein  fiir  denselben;  groBe  statistische  Beobachtungs- 
reihen,  wie  bei  der  Tabes,  licgen  noch  nicht  vor ; im  anatomischen  Befundc  fehlen 
nicht  selten  die  sogenannten  »spezifischen«  Veranderungen  (gummose  Infil- 
trationen,  Tumoren,  GcfaBlasionen,  Meningitiden  usw.),  so  daB  es  bisher  nur 
als  im  hochsten  Grade  wahrscheinlich  bezeichnet  werden  darf,  daB  die  uns  hier 
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hcscluirti^oiido  kliiiische  Krankheitsl'orm  wirklich  und  stets  syphilogen  ist, 
Dariiber  koinmon  wir  jedoch  vorlaidig  nicht  hinaus. 

Dio  recht  zaldroiclieii  andcrsartigon  Falle  (man  vergleicho  dariibor  die  Zu- 
saninionstolliingcn  bci  Nonne^),  die  sicli  ohno  schari'o  (jrcnze  an  unsere  2 
(iruppen  von  anatoniischon  l^el'unden  anschlieBen,  Fillle,  in  welchen  sich  diiiu- 
sero  niyelitische  Veriinderimgen,  eclite  Quersclinittslasionen,  Erweichungs- 
vorgango  nacli  schweren  GelaBalterationen  t'inden,  die  schlieBlicli  sich  nicht 
selten  init  gurmnoser  Meningitis  kombinieren  (Meningoniyelitis  sypliilitica)  — 
dieso  Falle  vorlaufen  jedenl'alls  unter  ganz  anderen  klinischen  Symptomen, 
hinterlassen  jedoch  manchmal  als  Endergebnis  das  Bild  der  syphilitischen 
Spinalparalyse,  ohne  jedoch  deshalb  mit  derselben  identisch  zu  sein.  — Sie 
miissen  (nach  ihrer  Entstehungsweise  und  ihrem  Verlauf,  nach  gewissen  Typen 
dos  klinischen  Syinptoinenbildes)  wold  von  dieser  getrennt  werden;  ich  hol'i'e, 
daB  dies  mit  der  Zeit  aiich  leichter  gelingen  wird,  wenn  die  Aui'merksamkeit 
mehr  daraid  gerichtet  und  scharl'ere  diagnostische  Kriterien  gesucht  und 
gefundon  werden. 

So  weit  ich  sehe,  erscheint  es  aber  jetzt,  aid  Grund  der  vorstehenden  Tat- 
sachen  und  Ausfiihrungen,  erlaubt  zu  sagen,  daB  dem  von  mir  aufgestellten 
klinischen  Symptomenbilde  — in  seiner  reinen  unkomplizierten  Form!  — in 
der  Mehrzahl  der  Fade  auch  eine  bestimmte  anatomische  Grundlage  zugehbrt, 
und  zwar  eine  etwas  andere,  als  ich  urspriinglich  erwartet  hatte,  namlich  eine 
'primdre  Icombinierte  Systemerkrankung  der  Seiten-  und  Hinterstrdnge  des  Riicken- 
markes.  Dieselbe  kann  entweder  ganz  rein  ftir  sich  vorhanden,  oder  mit  etwas 
diffuseren,  fleckweisen  Querschnittsverander ungen  im  Dorsalraark  verbunden 
sein.  — DaB  dieses  anatomische  Bild  nicht  immer  ganz  rein  ist,  daB  es  tlber- 
gange  und  Mischformen  mit  den  anderen  syphilogenen  Spinalerkrankungen 
zeigt,  versteht  sich  ja  doch  bei  der  Syphilis  eigentlich  von  selbst. 

Es  ist,  wie  ich  glaube,  die  nachste  Aufgabe  der  klinischen  und  anatomischen 
Forschung,  diese  neu  gewonnene  anatomische  Grundlage  auf  ihre  Soliditat 
zu  prilfen  und  auf  dieser  Basis  dann  auch  eine  strengere  Sichtung  der  klinischen 
Beobachtungen  anzustreben;  daraus  wird  dann  auch  riickwhkend  die  scharfere 
Abgrenzung  des  klinischen  Bildes  der  syphilitischen  Spinalparalyse  sich  ergeben. 

Aber  wie  verhalt  sich  nun  diese  neu  gewonnene  Anschauung  zu  der  von 
mir  vermuteten  Lasion?  Habe  ich  mit  meiner  Annahme  weit  neben  das  Ziel 
geschossen? 

Ich  glaube  nicht.  Schon  oben  habe  ich  gesagt,  daB  die  anatomischen  Er- 
gebnisse  der  Beobachtungen  5 — 9,  gerade  wenn  man  sie  als  fleckweise  Er- 
krankungen  des  Dorsalmarks  mit  lediglich  sekundarer  Degeneration  ansehen 
wollte,  sich  genau  mit  dem  decken  wtirden,  was  ich  erwartete. 

Es  ist  klar,  daB  das  Symptomenbild  der  syphilitischen  Spinalparalyse  sich 
auch  ganz  einfach  aus  dem  anatomischen  Befunde  einer  — allerdings  vor- 
wiegend  in  den  Seitenstrangen  lokahsierten  ■ — kombinierten  Systemerkrankung 
erklaren  laBt;  das  braucht  im  einzelnen  nicht  nachgewiesen  zu  werden. 

Wenn  ich  in  meiner  ersten  Publikation  nicht  auf  diese  Annahme  verfiel, 
sondern  sie  geradezu  ablehnen  zu  diirfen  glaubte,  so  lag  dies  wohl  daran,  daB 
das  Bild  meiner  syphilitischen  Spinalparalyse  sich  doch  sehr  weit  entfernte 
von  den  Krankheitsbildern,  die  man  gewohnlich  der  kombinierten  System- 
erkrankung zuschreibt,  von  der  »ataxic  paraplegia « von  Gowers,  von  der 
FniEDREiCHschen  Ataxie  u.  dgl.,  und  weil  ich  dem  langsamen  Aufsteigen  des 


1 Nonne,  Dio  Syi)hilis  des  Nervensystems.  1902. 
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Leidcns  zu  dcii  obcrcn  Extrcmitaten,  das  in  der  Tat  ja  auch  nicht  haufig  vor- 
koinnit,  zu  weiiig  Beaclitimg  schenktc. 

Und  so  schcint  es  mir,  da6  ich  dock  aus  dem  klinischcn  Bild  cine  annahernd 
richtigc  anatoniisclie  Grundlage  konstruiert  hatte,  ganz  ahnlich  wie  bei  der 
spastisclien  Spinalparalyse. 

Es  ist  klar,  daB  das  klinische  Bild  eincr  primdren  kombinierten  Systcm- 
oder  Strangerkrankung  und  das  eincr  unvollstdndigen  dorsalen  Querschnitts- 
lasion  niit  sekunddren  auf-  und  absteigenden  Degenerationen  zimachst  nicht 
weit  voneinander  verschieden  zu  sein  brauchen,  und  daB  man  auch  in  Zukunft 
in  der  Kegel  cine  sichere  Trennung  nach  diesen  beiden  Richtungen  nicht  wird 
machen  konnen. 

Es  scheint  mir  aber  doch  schon  ein  erfreulicher  Fortschritt,  wenn  wir  die 
syphilitische  Spinalparalyse  jetzt  schon  auf  eine  kombinierte  Systemerkmnkung 
(von  freilich  etwas  eigenartiger  Form),  sei  sie  nun  ganz  rein  oder  sei  sie  kom- 
pliziert  mit  partieller,  fleekweiser  Querschnittsldsion,  im  Dorsalmark,  zuriick- 
fiihren  konnen ; das  ist  immerhin  ein  gewisser  Kern  in  der  verwirrenden  Mannig- 
faltigkeit  der  syphilitischen  Lasionen  des  Riickenmarks. 

Aber  — ist  damit  sehr  viel  gewoiinen?  Dariiber  bestehen  mir  recht  ernste 
Zweifel,  und  ich  sehe  mich  deshalb  hier  zu  einem  kleinen  Exkurs  iiber  die 
pathologisch-anatomische  und  klinische  Bedeutung  der  kombinierten  System- 
erkrankungen  oder  wohl  richtiger  imd  unmaBgeblicher  der  kombinierten  Strang- 
sklerosen  veranlaBt. 

Kattwinkel^,  der  soeben  eine  umfangreiche  Arbeit  auf  Grundlage  von 
9 Fallen  aus  der  Abteilung  von  Pierke  Marie  in  Bicetre  publiziert  hat,  nennt 
dieselben  ein  »in  den  wichtigsten  Punkten  iioch  ungelostes  Problem  der  Neuro- 
pathologiecc,  und  wer  die  Ausfuhrungen  von  Schmaus^  und  die  zutreffenden 
Bemerkungen  von  Friedr.  Schultze^  iiber  den  gleichen  Gegenstand  liest, 
wird  diesem  Ausspruche  gewiB  zustimmen.  Auch  mk  wu'd  es  nicht  gelingen, 
in  dieser  Frage  weiter  zu  kommen. 

Nachdem  die  Klinik  eine  ganze  Reihe  verschiedener  und  wohlcharakteri- 
sierter  Ki’anklieitsformen  aufgestellt,  entstand  selbstverstandlich  der  dringende 
Wunsch,  dieselben  auch  mit  einersicherenanatomischen  Grundlage  zuversehen; 
und  so  schufen  sich  vielfach  die  Neuropathologen  selber  die  pathologische 
Anatomie  der  Riickenmarkskrankheiten.  Man  unterschied  zirkumskripte 
und  diffuse,  transversale  und  strangfbrmige  Erkrankungen,  Erweichungen  und 
Indurationen  (Sklerosen),  entziindliche  und  einfach  degenerative  Vorgange, 
primare  und  sekundare  Degenerationen  usw.  Und  unter  den  Strangerkran- 
kungen  wurden  mit  besonderem  Interesse  die  streng  lokalisierten  »systema- 
tischena  Lokalisationen  verfolgt. 

Und  es  wurde  von  den  Klinikern  unter  dem  allmachtigen  EinfluB  der  im 
letzten  halben  Jahrhundert  liberall  dominierenden  pathologisch-anatomischen 
Richtung  die  weitgehende  prinzipielle  Forderung  aufgestellt,  daB  alle  klinischen 
Symptomenbilder  auf  ganz  bestimmt  geartete  und  bestimmt  lokalisierte  ana- 
tomische  Vorgange  ziiriickgefiihrt  werden  miiBten.  Das  war  jcdenfalls  das 
letzte  und  hochste  Ziel  auch  in  dor  wissenschaftlichcn  Pathologie  des  Riickcn- 
marks. 


1 W.  Kattwinkel,  Ubor  acqumerte  kombinierte  Stranffsklerosen.  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  Bd.  76.  S.  37.  1903. 

2 H.  ScHMAUs,  Vorlesungen  iiber  die  pathologische  Anatomie  des  Riickenmarks.  1901. 
* Fr.  Schultze,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Stuttgart,  Enke.  1898. 
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1st  tlicsc  Fordeniiig  hcreclitigt,  so  durfeii  wir  heute  fragcn:  1st  die  patlio- 
logisclic  Aiiatoinie  zurzeit  schon  in  dcr  Lagc,  hier  cntscheidend  einzugreifen 
und  boi  dor  Krl'iilliing  dieser  Forderung  bestimmend  zu  sein? 

So  wcit  ich  schc,  ist  sic  davon  noch  recht  weit  entfernt;  ihre  Ergebnissc 
sind  offonbar  noch  viclfacli  insufl'izient,  niclit  klar  und  entscheidend  genug. 
Die  violl'acli  so  einfonuige  Qualitdt  dcs  pathologisch-anatomischen  Befundes, 
besonders  bei  den  clironischen  Formen  und  untcr  den  verschiedensten  Um- 
standen  erlaubt  durcliaus  nicht  iniincr  einen  sicheren  ScliluB  auf  das  histopatho- 
logische  Gcscliehcn  und  die  cigcntlichc  Entwicklung  des  Leidens  (man  denke 
nur  an  das  iibcrcinstimnicndc  Verhalten  in  den  spatcren  Stadien  der  prirnaren 
und  dcr  sekundaren  Dcgencrationen !),  und  auch  die  feinere  Lokalisation  der 
Vorgangc  ist  viclfacli  noch  recht  unsichcr  und  jedenfalls  in  ihrer  Bedeutung 
vicl  umstritten. 

Am  sichersten  feststchend  erscheint  die  Lokalisation  bei  dcr  sog,  amyo- 
trophischen  Later alslderose,  i.  e.  dcr  Systemerkrankung  der  beiden  motorischen 
Neurone;  annahernd  ebciiso  die  primare  Degeneration  jedes  derselben  fur  sich 
allein,  dcs  spino-muskularen  bei  der  Amyotrophia  spinal,  progr.  und  des  cortico- 
spinalen  bei  dcr  von  mir  im  ersten  Teil  besprochenen  Sklerose  der  Pyramiden- 
bahnen  (der  spastischen  Spinalparalyse) ; vielleicht  darf  man  auch  noch  die 
Tabes  hierher  rechnen,  die  von  vielen,  in  der  Hauptsache  wenigstens,  als  eine 
Systemerkrankung  des  peripheren  sensiblen  Neurons  angesehen  wird;  doch 
werden  dabei  die  Grenzen  desselben  vielfach  iiberschritten  und  es  liegen  wohl 
schon  kompliziertere  und  wkombinierte « Verhaltnisse  vor. 

Aber  was  ist  denn  eine  kombinierte  Systemerkrankung?  Darunter  versteht 
man  bekanntlich  eine  gleichzeitige  Degeneration  in  den  Seitenstrdngen  (und 
zwar  mehrerer  in  denselben  liegender  Systeme  — der  Pyramiden,  Kleinhirn- 
seitenstrange  und  des  G'otuersschen  Biindels  — in  verschiedener,  sehi'  weeh- 
selnder  Intensitat)  und  in  den  Hinterstrdngen  (auch  hier  in  mehi'eren  Systemen, 
in  den  GollsShen  und  Keilstrangen  in  ihren  verschiedenen  Abteilungen) ; 
von  den  nur  selten  in  geringem  MaBe  beteiligten  V orderstrdngen  darf  man 
absehen. 

Sind  das  etwa  anatomisch  einheitliche  Erkranlvimgsformen?  Offenbar  nicht! 
Die  mannigfachsten  Intensitats-  und  Ausbreitungsgrade  koinmen  vor:  bald 
tlberwiegt  die  Erki-ankung  der  Seitenstrange,  walu’end  die  in  den  Hinter- 
strangen  ziu’iicktritt  und  sich  auf  das  obere  Halsmark  beschi’ankt;  bald  sind 
die  Hinterstrange  hauptsachlich  befallen  und  die  Seitenstrange  nur  wenig, 
nur  mit  eineni  oder  dem  anderen  System;  bald  sind  nur  2,  bald  3 oder  4 — 5 
Systeme  gleichzeitig  erkrankt  und  diese  wieder  in  wechselnder  Kombination. 
Und  auch  das  liistogenetische  Geschehen  kann  sehr  verschieden  sein:  Hier 
ist  eine  primare  Degeneration  vorhanden,  dort  eine  sekundare;  hier  sind  vas- 
kulare  Storimgen  der  Ausgangspunkt,  dort  sieht  man  lymphatische  Erkran- 
kungen  dafiir  an;  entziindliche  und  Erweichungsvorgange  ebenso  wie  gummose 
Infiltrationen  und  ahnliches  konnen  sich  mit  den  prirnaren  systematischen 
Degenerationen  mischen.  Und  auch  diese  greifen  vielfach  iiber  die  von  uns 
angenommenen  Grenzen  hinaus,  gehen  in  mehr  diffuse  oder  fleck-  und  herd- 
weise  Veranderungen  fiber.  Also  eine  ganz  heillose  Vielfaltigkeit  des  Ge- 
schehens,  aus  der  ins  Klare  zu  kommen  eigentlich  zurzeit  fiir  die  pathologische 
Anatomie  eine  absolute  Unmoglichkeit  ist.  Es  laBt  sich  eben  einfach  nicht 
cntscheiden,  wenigstens  in  vielen  Fallen,  was  eine  streng  systematische  Dege- 
neration, was  eine  mehr  diffuse  unregelmaSige  Strangsklerose  ist,  was  sich 
etwa  dem  GefaB-  und  Lymphapparat  anschUcBt  oder  wold  auch  voii  den 
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Meniiigen  aiisging^.  Es  crschcint  dcshalb  aucli  wohl  richtiger  und  vorsich- 
tker,  in  den  niclit  ganz  klaren  Fallen  lieber  von  kombinierten  ^S'^rang'sklerosen, 
als  von  SystemerkvunknngGii  zu  spreclien.  Die  ersteren  schlieBen  jedenfalls 
die  letzteren  ein. 

Aber  alles  das,  was  ich  vorliin  nannte,  wird  mit  dem  Namen  einer  Icombi- 
nierten  Systemerkranhung  belegt!  Als  wenn  damit  eine  Losung  gefunden 
ware!  Das  ist  dock  absolnt  keine  zuverlassige  anatomische  Grundlage,  das 
kann  nicM  als  Basis  fur  die  kliniscJie  und  nosologische  Einteilung  dienen  und 
niclit  zum  Priifstein  fiir  die  klinischen  Darlegungen  werden. 

Denn  wenn  wir  uns  fragen,  was  denn  klinisch  diesen  verschiedenen  koni- 
binierten  System-  oder  aucli  nur  Strangerkrankungen  entspricht,  so  lautet 
die  Antwort:  eine  gauze  Reihe  von  verschiedenen,  vollstandig  differenten  Krank- 
heitsbildern! 

'Von  dor  Tabes  will  icli  liier  noch  absehen,  obgleich  sie  wohl  anatomisch 
hierher  gereclinet  werden  kann  (wie  auch  die  neuesten  Befunde  von  Katt- 
wiNKEL  nahelegen).  Aber  die  FRiEDREiCHSche  Ataxie  gilt  fur  eine  typische 
kombinierte  Systemerkrankung ; niclit  minder  auch  die  GowERSsche  mtaxic 
'paraplegia  Strumpell  ist  geneigt,  seine  hereditdre  spastische  Spinalparalyse 
ebenso  aufzufassen;  manche  wollen  dies  auch  mit  der  sporadischen  spastischen 
Spinalldhmung  tun,  und  ich  bin  gerade  damit  beschaftigt,  meine  syphilitisehe 
Spinalldhmung  zu  der  kombinierten  Systemerkrankung  zu  stellen;  bei  der 
Pellagra  hat  man  dasselbe  gefunden,  ebenso  in  manchen  Fallen  von  progres- 
siver  Paralyse,  und  die  oft  weitverbreiteten  Degen  era  tionen  im  Kiickenmark 
bei  schweren  und  perniciosen  Andmien,  bei  Kachexien  aller  Art  konnen  auch 
Anspruch  erheben,  als  »kombinierte  Systemerkrankungen«  gezahlt  zu  werden! 

Und  doch  sind  fast  alle  diese  Ki’ankheitsformen  scharf  charakterisiert, 
in  ihren  typischen  Formen  klinisch  wohl  voneinander  zu  unterscheiden ! 
Es  kommen  ja  hier  iiberall  Ubergange  und  Mischformen  gelegentlich  vor, 
sie  sind  aber  doch  selten  und  stbren  im  ganzen  unsere  klinischen  Aufstellungen 
wenig. 

Und  fiir  alles  dies  sollen  wir  uns  mit  der  pathologisch-anatomischen  Dia- 
gnose »kombinierte  Systemerkrankung « begntigen?  Wenn  auch  in  verschie- 
dener  Abstufung  und  wechselnder  Lokalisation  — • es  ist  aber  doch  immer  ein 
und  dasselbe!  Damit  konnen  wir  KUniker  doch  nur  sehr  wenig  anfangen  und 
wir  diirfen  uns  unsere  wohlbegriindeten  klinischen  Krankheitsbilder  niclit 
von  diesem  einseitigen  pathologisch-anatomischen  Befunde  aus  bemangeln 
lassen,  um  so  weniger,  als  sich  unter  dieser  Lokalisation  und  diesem  Titel  ja 
offenbar  sehr  verschiedene  histogenetische  Vorgange  verbergen  konnen. 

Ich  glaube,  wir  haben  das  voile  Recht,  vorlaufig  einmal  noch  vorwiegend 
auf  dem  klinischen  Boden  weiter  zu  bauen  und  unsere  klinischen  Krankheits- 
bilder noch  genauer  herauszuarbeiten,  denn  gerade  auf  diesem  Gebiete  ist  in 


1 Ich  kann  es  deshalb  auch  wohl  verstehen,  wenn  v.  Leyden  und  andere  sich  gegen  die 
Annahme  dieser  ^kombinierten  Systeinerla-ankungen«  ablelmend  verhalten  und  darin  nichts 
weiter  als  eine  mehr  oder  weniger  diffuse  Myelitis  von  ungleicher  Intensitiit  erblicken  wollen. 
Ich  bin  weit  cntfernt,  diese  Ansicht  zu  teilen,  muh  aber  doch  zugeben,  daB  es  Falle  geben 
kann  und  gcgeben  hat,  wo  eine  Entscheidung  schwer  nioglich  ist,  wo  der  eine  Beobachter 
sich  fiir  eine  kombinierte  Systemerkrankung,  der  andere  fiir  erne  mehr  oder  weniger  diffuse 
Myelitis  mit  sekundiirer  Degeneration  ausspricht,  und  wo  man  kcinem  von  beiden  Unrecht 
geben  kann. 

Aber  jedenfalls  existieren  zweifellos  Falle  genug,  in  welchen  die  streng  systematische 
Lokalisation  in  den  bekannten  (durch  die  Entwicklungsgeschichte  und  die  sekundare  Dege- 
neration hinreichend  genau  begrenzten)  Feldern  durch  einen  groBeren  Teil  des  Riickenmarks 
vorliegt.  Daran  ist  doch  wohl  nicht  zu  riitteln. 
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(Icm  piit.liolof,nscli-aiiat()iiiisclicii  Jiilde  nocli  sclir  vielcs  dunkcl  uiid  unljckannt; 
die  J;}el'imdc  komien  iiiclit  riclitig  gewertet  werden  und  sind  wahrscheinlich, 
wio  z.  13.  so  manches  in  don  G'oMschen  Sirangen,  aucli  in  den  Kleinhirnsoiten- 
bahnen  nobensachlicli  nnd  nnbedciitcnd  und  werden  vielfach  in  Hirer  Wichtig- 
keit  iiberschatzt. 

Vieles  liebe  sicli  nocli  dariilier  sagen,  aber  icli  denke,  daB  das  Gesagte  geniigt, 
nni  die  vielleicht  etwas  ketzerische  Ansiclit  zu  rechtfertigen,  daB  die  Nerven- 
patliologie,  besonders  ini  Beroicli  der  organisclien  Lasionen  des  Ruckenniarks 
und  Gebirns,  sicli  niclit  allzusehr  in  sklavische  Abhiingigkeit  von  der  patholo- 
gisclicn  Analoinie  zu  bogeben,  sondern  ihre  cigenen  Wege  weiter  zu  wandeln 
hat.  Natiirlich  sollen  die  beiden  Disziplinen  Hand  in  Hand  gchen,  zunachst 
niuB  aber  jedo  aul'  ihreni  eigenen  Wege  dem  Ziele  zustreben,  und  gerade  auf 
deni  Gebieto  dor  »kombinicrten  Systemerkrankungen « und  ))Strangsklerosen« 
1st  ITir  die  pathologische  Anatomie  noch  so  unendlich  viel  zu  erforschen,  zu 
sichten  und  klarzustellen,  daB  die  Klinik  alien  Grund  hat,  mit  den  bisherigen 
Ergebnissen  auBerst  vorsichtig  zu  sein. 


Kehren  wir  nach  diesem  Exkurs  wieder  zur  syphilitischen  Spinalparalyse 
zurilck,  so  erscheint  es  nun,  wio  vorhin  schon  gesagt,  nach  den  oben  zusammen- 
gestellten  9 Fallen  wohl  kaiim  anders  erlaubt,  als  doch  bei  ihr  vorlaufig  von 
einer  kombinierten  Systemerkrankung  zu  sprechen,  die  entweder  rein  fur  sich 
(Beob.  1 — 4)  Oder  verbunden  mit  lokalen  und  partiellen  Querschnittsldsionen 
im  Dorsalmark  (Beob.  5 — 9)  vorkommt^;  ob  man  nicht  aucli  gelegentlich  von 
einer  partiellen  symmetrischen  Lasion  im  Dorsalmark  mit  sekimdaren  Dege- 
nerationen  reden  kann,  wage  ich  kaum  zu  sagen;  jedenfalls  ist  die  kombinierte 
Systemerkrankung  (oder  mn  es  vielleicht  ganz  vorsichtig  aiisziidriicken,  die 
»kombinierte  Strangsklerose«)  zurzeit  das  Wahrscheinlichere.  Und  jeden- 
falls  handelt  es  sich  dabei  nicht  um  eine  gewohnliche  transversale  (luetische) 
Myelitis,  wie  die  einen,  und  noch  viel  weniger  um  eine  Meningomyelitis  syphil., 
wie  andere  glaubten ! In  alien  mitgeteilten  Fallen  ist  ja  von  einer  erheblicheren 
Meningitis  gar  keine  Rede.  — 

Aber  mit  wie  vielen  Ratseln  ist  diese  Sache  immer  noch  umgeben!  Wie 
viele  wichtigen  Fragen  tun  sich  da  auf!  Wie  wunderbar  erscheint  uns  liier 
abermals  die  Syphilis  in  ihrer  Fahigkeit,  die  allermannigfaltigsten  Vorgange 
am  Nervensystem  auszulosen! 

Wenn  wir  zur  Annahme  einer  primaren  kombinierten  Systemerkrankung 
gelangen,  so  miissen  wir  folgerecht  auch  darin  eine  jener  primaren  (toxischen?) 
Degenerationen  sehen,  wie  vdr  sie  als  Folge  der  Syphilis  wold  jetzt  allgemein 
anerkennen  und  deren  Prototyp  die  Tabes  ist.  Und  hier  drangen  sich  nahe- 
liegende  Beziehungen  auf;  handelt  es  sich  hier  etwa  um  eine  ahnhche  oder 
identische  Lasion?  Warum  erscheint  die  Tabes  denn  vorwiegend  in  etwas 
spateren  Stadien  der  Sypldlis  als  die  syphilitische  Spinalparalyse?  (Davon 
gibt  es  aber  bekanntlich  sehr  viele  Ausnahmen!)  Warum  sind  Kombinationen 

1 Dies  ist  schon  von  Nonne  (1.  c.)  auf  Grund  seiner  zwei  Falle  bestiinmt  ausgesprochen 
worden,  nachdem  schon  vorher  Muchin  (1892)  und  Trachtenberg  (1894)  (l^er  sj^phili- 
tische  Spinalparalyse.  Zeitschrift  fiir  Idinische  Medizin.  Bd.  XXVI)  die  Ansicht,  daB  es 
sich  bei  der  syphilitischen  Spinalparalyse  wahrschemlich  uin  eine  postsyphilitische  (toxische) 
Systemerkrankung  handle,  mit  guten  Griinden  vertreten  hatten;  auch  Friedel  Pick  (Zur 
Lehre  von  der  syphilitischen  Spinalparalyse.  Prag.  med.  Wochenschr.  1898.  Nr.  18 — 20) 
kommt  in  einer  den  Gegenstand  — unter  Anfiihrung  von  2 Idinischen  Fallen  — behandeln- 
den  Arbeit  zu  dem  gleichen  Ergebnis. 
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niclit  liaufiger?  Oder  hat  man  sie  iibersehen  oder  falsch  gedcutct?  Dariiber 
gcben  viclleiclit  cinige  Eeobachtungen  von  Kattwinkel  (kliniscli  das  reinc 
Bild  der  Tabes,  anatomisch  Hinterstrangerkrankimg  kombiniert  mit  Seiten- 
strangsklerose  n.  a.)  AnfschluB.  — Warum  sind  keine  tabischen  Symptome 
in  nnsercni  Ki’ankheitsbild  vorhanden?  Sie  fehlen  doch  fast  stets  und  voll- 
komnien,  obgleicli  die  Lasion  die  Hinterstrange  nicht  ganz  freilaBt. 

Liegt  das  alles  nicht  etwa  daran,  daB  es  sich  urn  eine  prinzipiell  und  gene- 
tisch  andere  anatomische  Lasion  handelt,  als  bei  der  Tabes?  Hat  es  etwas 
mit  den  GefaBen  oder  mit  dem  lymphatischen  System  zu  tun,  oder  geht  es 
von  der  Glia  aus?  Oder  beruht  der  ProzeB  auf  der  Wirkung  anderer  Toxine 
als  bei  der  Tabes  — oder  auf  anderen  Formen  der  Syphilis  — oder  auf  anderen 
Dispositionen  der  Individuen  — oder  auf  anderen  Hilfsursachen? 

Eiidlose  Ratsel  — , deren  endliche  Losung  wohl  erst  nach  langer  geduldiger 
We'iterarbeit  zu  erhoffen  ist.  Besonders  wichtig  ware  die  Erforschung  der 
ersten  Anfange  des  anatomisch en  Prozesses,  ihrer  Qualitat  und  Lokalisation, 
fiir  welche  natiirlich  nur  ein  gliicklicher  Zufall  das  nekroskopische  Material 
liefern  kann. 

Ob  eine  noch  so  genaue  Durcharbeitung  des  his  heute  in  der  Literatur  an- 
gehauften  klinischen  und  anatoraischen  Materials  uns  in  der  Erkenntnis  weiter 
bringen  wiirde,  bezweifle  ich  sehr.  Vermutlich  werden  wir  erst  durch  kiinftige, 
zielbewuBte  Forschungen  mit  veranderter  Fragestellung  zu  einem  befriedigen- 
den  Resultate  kommen. 

Fiir  jetzt  — fiir  dieseii  Augenblick  aber  — scheint  mir  ein  gewisser  Ab- 
schluB  schon  gegeben,  er  geht  dahin,  daB  wir  unter  den  zahlreichen  syphiliti- 
schen  Erkrankungen  des  Riickenmarks  eine  Form,  die  von  mir  genauer  charak- 
terisierte  sypMlitische  Spinalparalyse  als  eine  woMberechtigte  IcliniscJie  Er- 
kmnkungsform  abtrennen  kbnnen,  und  daB  fiir  diese,  aller  Voraussicht  nach, 
eine  melir  oder  weniger  reine  komhinierte  Strangsklerose  oder  Systemerkrankung, 
vorwiegend  lokalisiert  in  den  Seitenstrangen,  die  regelmdpig  zu  erwartende 
anatomische  Grundlage  hildet. 

Mit  dieser  Feststellung  ist  das  Ziel  meiner  Abhandlung  erreicht;  ich  ver- 
kenne  nicht,  daB  dies  noch  in  unvollkomniener  Weise  der  Fall  ist;  es  bleibt 
auch  gerade  fiir  den  klinischen  Beobachter  noch  sehr  viel  zu  tun  iibrig. 

Einige  klinische  Bemerkungen  erlaubc  ich  mir  deshalb  noch  beizufiigen. 
Das  Symptomenbild  der  syphilitischen  Spinalparalyse  kann,  auch  nach  meinen 
neueren  Erfahrungen,  im  wesentlichen  unverandert  bleiben,  wie  ich  es  seiner- 
zeit  aufgestellt;  daB  es  allerlei  Modifikationen  und  Varietaten  darbieten  kann, 
ist  bei  einer  so  proteusartigen  Krankheit  wie  die  Syphilis  und  auch  bei  der 
wechselvollen  Ausdehnung  der  pathologisch-anatomischen  Veranderungen 
eigentlich  selbstverstandlich.  Besonders  tritt  das  in  dem  Verhalten  der  Mus- 
kelspannungen  und  Kontrakturen  hervor,  die  ja  meist  relativ  gering  sind, 
gelegentlich  auch  sehr  erheblich  sein  konnen.  Dies  letztere  wird  bei  ganz 
iiberwiegender  Seitenstranglasion  der  Fall  sein,  wahrend  das  erstere  wohl  auf 
die  erheblichere  Beteiligung  der  Hinterstrange  zu  beziehen  ist,  was  gewiB 
auch  fiir  die  in  einzelnen  Fallen  beobachteten  Andeutungen  von  Ataxie  gilt. 
Im  iibrigen  ist  und  bleibt  das  Verhalten  der  Sensibilitat  und  der  Blase  von 
ausschlaggebender  Bedeutung;  gerade  das  regelmaBige,  friihzeitige,  ja  manch- 
mal  a,llen  iibrigen  Symptomen  vorausgehendc  Auftreten  von  Blasenstdrungen 
ist  mir  auch  in  neueren  Beobachtungen  imrner  wieder  entgegengetreten. 

Ob  die  Art  des  Beginns  der  Erkrankung  — in  den  meisten  Fallen  chronisch, 
schleichend,  langsam,  in  manchen  aber  auch  mehr  akut,  rasch  zur  Paraplegic 
fiihrend,  dann  wieder  zur  Besserung,  event,  mit  ahnlichen  akuteren  Nach- 
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schiU)cii  — ob  dies,  sage  ich,  eiiie  Trennung  in  zwei  Formeii  verlangen  wird, 
odor  ob  os  auch  boi  der  gewohnlichen  anatom ischeri  Veranderung  vorkommen 
kann,  miissen  weitere  Beobachtungen  lehren ; cinstweilen  lehren  die  vorliegen- 
den,  da6  anch  ein  akuterBcginn  schlieBlich  zu  dem  gewolinten  klinischen  Bilde 
und  zii  dem  Befiindo  cincr  kombiniorten  Strangsklerose  fiihren  kann. 

Ich  betono  aber  nochmals,  daB  eino  scharfere  klinische  Sonderung  der 
einzclnen  Fiillc  noch  angestrebt  werden  rniiB  und  nur  durch  fortgesetzte  kriti- 
scho  Studion  allmahlicli  erroicht  werden  kann.  DaB  man  dabei  stets  auf  Uber- 
gangc  und  Kombinationen  gefaBt  scin  muB,  ist  selbstverstandlich. 

Die  Diagnose  der  sypliilitischen  Spinalparalyse  wird  dadurch  mehr  und 
melir  an  Prazision  gewinnon  und  iibcrall  da  leicht  zu  stellen  sein,  wo  sich  bei 
einern  syphilitisch  durchseuchten  Individuum  das  charaktcristische  Bild  einer 
spastischen  Spinallahmung  mil  Blasenschwiiche  und  leichten  sensiblen  Std- 
rungen  bei  relativ  geringen  Muskelspannungen  vorfindet.  Es  ist  mir  wieder- 
liolt  gelungen,  diese  Diagnose  auch  in  Fallen  zu  stellen,  wo  der  Nachweis  der 
Lues  zunachst  fehlte  und  erst  durch  eingehendere  Nachforschungen  gelang. 

Die  Unterscheidung  von  der  einfachen  spastischen  Spinalparalyse  ergibt 
sich  aus  dem  Vorhandensein  von  sensiblen  und  Blasenstorungen,  von  der 
Myelitis  transversa  aus  dem  Felilen  von  scliweren  paraplegischen  Erscheinungen 
mit  ausgesprochenen  Sensibilitatsstorungen,  mit  Cystitis  und  Decubitus,  von 
der  Meningomyelitis  aus  dem  Felilen  von  meningitischen  und  Wurzelsymp- 
tomen  mit  ilu'er  auffallend  wechselnden  Intensitat  und  der  spater  sich  ein- 
stellenden  Paraparese.  — Die  eigentliche  syphilitische  Myelitis  transversa,  die 
spinalen  Gummata  (die  nicht  selten  das  Syndrom  der  Brown- SEQUARDSchen 
Lahmung  machen),  die  durch  luetische  Gefdlierhrankungen  ledingten  Erwei- 
chungen  und  Hdmorrhagien  werden  meist  ein  anderes  klinisches  Bild  darbieten, 
gelegentlich  aber  auch  nicht  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden  sein. 

tlber  die  Unterscheidung  von  anderen  spinalen  Affektionen,  wie  die  mid- 
tiple  Sklerose,  Syringomyelie,  Poliomyelit.  anter.  clu'on.,  amyotrophischeLate- 
ralsklerose,  Pachymening.  cervical,  hypertroph.  (die  ja  meist  auch  syphili- 
tischen  Ursprungs  ist),  brauche  ich  nichts  weiter  zu  sagen. 

Ebensowenig  iiber  Prognose  und  Therapie  des  Leidens,  die  hier  abzuhandeln 
nicht  der  Ort  ist.  — Die  Erforschung  der  die  Krankheit  bei  frtiher  Syphili- 
tischen  auslosenden  Ursachen  — Traumata,  Uberanstrengungen,  Exzesse  — 
scheinen  hier  von  hervorragender  Bedeutung  zu  sein  — mochte  ich  aber  noch 
der  Beachtung  der  Arzte  empfehlen;  erst  heute,  an  dem  Tage,  da  ich  dies 
schreibe,  habe  ich  einen  typischen  Fall  von  sypliilitischer  Spinalparalyse  ge- 
sehen,  der  sich  unmittelbar  an  eine  Unterschenkelfraktur  anschloB. 

Hier  kam  es  mir  nur  darauf  an,  die  Berechtigimg  des  von  mir  1892  auf- 
gestellten  klinischen  Symptomenbildes  und  seine  jetzt  mit  hinreichender 
Sicherheit  festgestellte  Zugehorigkeit  zu  einer  bestimmten  pathologisch-ana- 
tomischen  Veranderung  des  Kiickenmarks  nachzuweisen.  Ich  darf  hoffen, 
daB  es  der  weiteren  Forschung  und  Beobachtung  gelingen  wird,  dies  Kiunk- 
heitsbild  festzuhalten  und  noch  scharfer  herauszuarbeiten. 

Es  konnte  ja  sein,  daB  dies  nur  ein  vorlaufiger  Fortschritt  ist  und,  wie  es 
uns  bei  anderen  Krankheitsformen  erging,  wo  wu'  zuerst  die  typischen  Bilder 
scharfer  getrennt  und  spater  Verwandtes  doch  wieder  vereinigt  haben,  so  kann 
es  auch  hier  vielleicht  kommen,  daB  diese  Krankheitsform  von  einer  um- 
fassenderen  wissenschaftlichen  Basis  und  von  einem  weiterblickenden  Stand- 
punkt  aus  wieder  vereinigt  wird  mit  anderen,  verwandten  Formen  und  daB 
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sie  nur  als  eine  mit  anderen  gleichbcrechtigte  Unterart,  etwa  der  wchroiiischen 
Syphilis  spinalis «,  erschcint. 

Bis  dahin  aber  mag  die  sypliilitische  Spinalparalysc  ihre  jetzt  einiger- 
maBeii  gesicherte  Existenz  weiterfiihrcn ! 


Bemerkmigeii  zur  pathologisclien  Aiiatomie  der  Syphilis  des 

zeiitraleii  Nerveusy stems. 

Deutsche  Zeitsebrift  fiir  Nervenheilkunde.  XXII.  Bd.  August  1902. 

Die  wachsende  Erfalirung  der  Neurologen  hat  tins  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten  mit  immer  groBerer  Eindringlichlc:eit  die  Erkenntnis  gebracht,  daB 
nervose  Stornngen  imd  Erkrankungen  verschiedenster  Art  imd  mannigfaltig- 
sten  Sitzes  bei  Menschen  vorkommen,  die  eine  sypliilitische  Infektion  erlitten 
haben. 

In  alien  Stadien  der  Syphilis  wird  das  beobachtet;  am  haufigsten,  wie  es 
scheint,  zwischen  dem  5.  und  etwa  15.  Jahre  nach  der  Infektion,  aber  nicht 
selten  auch  schon  in  den  allerersten  Jahren  der  syphUitischen  Erkrankungen, 
und  auf  der  anderen  Seite  auch  — und  gerade  in  besonders  schweren  und 
hartnackigen  Erkrankungsformen  — in  den  spMesten  Stadien,  wo  die  Infek- 
tion bereits  2 bis  3 Dezennien  oder  selbst  noch  langer  zuriickliegt. 

Diese  klinischen  Erfahrungen,  die  Haufigkeit  ihres  Vorkommens,  das  regel- 
maBige  Vorausgehen  einer  syphilitischen  Infektion,  gewisse  Eigentiimlich- 
keiten  der  Ki'ankheitsbilder,  der  Symptomengruppierung  und  des  Verlaufs, 
auch  die  mehr  oder  weniger  auffallenden  Erfolge  der  antisyphilitischen  Therapie 
lassen  kaum  mehr  Zweifel  dariiber  bestehen,  daB  diese  mannigfaltigen  Er- 
krankungen im  engsten  Zusammenhang  mit  der  Syphilis  stehen,  von  ihr  aus- 
gelost  werden. 

Was  lehrt  nun  daruber  die  'pathologische  Anatomie?  Welche  anatomischen 
Veranderungen  liegen  diesen  mannigfaltigen  Erkrankungen  zugrunde? 

Der  mir  zufallig  nahertretende  Wunsch,  die  pathologische  Anatomie  der 
Kiickenmarkssyphilis  in  ihren  neuesten  Ergebnissen  etwas  genauer  zu  studieren, 
gab  mir  den  AnlaB,  diese  Ergebnisse  eingehender  und  mit  kritischem  Auge  zu 
mustern. 

Tiber  die  Syphilis  des  zentralen  (und  peripheren)  Nervensystems  und  die 
dabei  sich  findenden  anatomischen  Veranderungen  ist  in  der  Literatur  ein 
kolossales  Material  angehauft;  dasselbe  ist  wiederholt  und  gerade  in  aller- 
neuester  Zeit  von  kompetenter  Seite  zusammengestellt  und  gesichtet  und  da- 
durch  einer  kritischen  Beurteilung  leichter  zuganglich  geworden;  man  ver- 
gleiche  daruber  neben  den  Lehr-  und  Handbiichern  der  pathologischen  Ana- 
tomie und  der  Syphilis  besonders  die  Spezialwerke  uber  die  Syphillis  des 
Nervensystems  von  Rumpf^,  Oppenheim^,  Kahane^,  Sohmaus^,  Nonne^, 
Williamson®  u.  A. 


1 Die  syphiJitisclien  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Wiesbaden  1887. 

2 Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Gehims.  Nothnagels  Handbuch.  Bd.  IX. 
Wien  1896,  und  Lehrb.  der  Nervenkrankheiten.  3.  Aufl.  Berlui  1902. 

3 Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Nothnagels  Handbuch.  Bd. 
XXIII.  Wien  1896. 

4 Vorlesungen  iiber  die  pathologische  Anatomie  des  Ruckenmarks.  Wiesbaden  1901. 

5 Syphilis  und  Nervensystem.  Berlin  1902. 

8 Syphilit.  diseases  of  the  spinal  cord.  Manchester  1899. 


636 


1.  Zur  Nerveu-  und  Miiskeljjathologie. 


Aber  trotz  diescr  viclfaltigcn  und  umfasscndcn  Arbciten  ist  das  Endergebnis 
derselbon  bis  hcutc  Icider  noch  kein  rccht  befricdigcndcs;  das  MaB  unsercr 
sicheren  und  positiven  Kenntnisse  uber  die  pathologischc  Anatomic  dcr  Syphilis 
des  Zentralncrvensystems  ist  noch  relativ  goring. 

Was  sich  mir  bci  mcinen  Studicn  dariiber  crgeben  hat,  ist  etwa  folgendes. 

Fill-  das  primdre  und  sekunddre  Stadium  der  Syphilis  ist  von  Verandcr- 
ungen  am  Ncrvcnsystem  nichts  sichcres  bekannt,  so  haufig  auch  klinische 
Erscheinungcn  in  diescn  Stadien  schon  auftreten;  man  nimmt  an,  daB  allerlei 
irritative  Prozcsse  vorkommen,  viellcicht  in  Form  von  scrosen  Exsudaten  und 
difl'iiser  Infiltration,  die  groBtcnteils  wieder  spurlos  rcsorbiert  werden  und  nur 
gelegentlich  bleibende  Verdickungen  der  Gcwcbc  (am  Bindegewebe,  am  Pe- 
riost  usw.)  zuriicklassen.  Nur  eins  scheint  nach  Schmaus  haufig  schon  fruh 
vorhanden:  die  starkc  Antcilnahme  der  BlutgefaBe  mit  pathologischen  Veran- 
derungen,  vielleicht  auch  Meningitis. 

In  den  spdteren  Stadien,  fiir  welche  man  bekanntlich  annimmt,  daB  das 
syphilitische  Virus  bereits  seine  Natur  geandert  hat  und  nicht  mehr  direkt 
infektios  wirkt^,  kennt  man  dagegen  eine  Menge  von  Veranderungen,  die  als 
geradezu  spezifisch  gelten.  Fiir  besonders  charakteristisch  erklart  man  die 
sog.  gummose,  kleinzellige  Neubildung,  die  als  sog.  Granulationsgeschwulst 
(Gummiknoten),  als  kleinzellige  Infiltration,  als  ))gummose«  Entziindung  mit 
alien  ihren  Ausgangen  (Verkasung,  Nekrose,  hyperplastische,  schwielige  Ver- 
anderung,  fibrose  Umwandlung  usw.)  erscheinen  konnen;  aUes  dies  tritt  in  den 
mannigfaltigsten  Kombinationen  auf. 

Neben  diesen  Dingen  aber  erscheinen  als  besonders  wichtig  die  Gejdp~ 
erkrankungen,  an  den  Arterien  und  Venen,  bald  in  der  Intima,  bald  in  der  Ad- 
ventitia, wohl  auch  in  der  Media  beginnend  und  iiberwiegend,  nicht  selten  aber 
auch  die  ganze  GefaBwand  gleichmaBig  befaUend;  so  beschreibt  man  die  Arte- 
riitis  und  Phlebitis  luetica,  eine  Endo-,  Meso-  und  Periarteriitis  und  Phlebitis 
in  der  wechselvollsten  Entwicklung. 

AUe  diese  Dinge  konnen  in  der  vielfaltigsten  Weise  miteinander  kombiniert, 
es  kann  aber  auch  jedes  fiir  sich  allein  vorkommen,  so  daB  auch  in  diesem 
Verhalten  die  proteusartige  Natur  der  Syphilis  deutlicli  hervortritt.  Besonders 
bemerkenswert  erscheint,  daB  gerade  die  luetischen  GefaBveranderungen  ganz 
iinabhangig  von  syphilitischen  Erkrankungsherden  selbstandig  und  unab- 
hangig  von  der  Uingebung  auftreten,  so  z.  B.  an  den  Ai'terien  der  Hirabasis 
und  an  den  GefaBen  der  Pia  spinalis. 

Die  genauere  und  in  unseren  Tagen  immer  mehr  verfeinerte  Untersuchung 
hat  jedoch  zu  dem  Ergebnis  gefiihrt,  daB  aUe  diese  Dinge  nichts  gar\z  Spezi- 
fisches  haben;  daB  ein  eigentliches  spezifisches  Kriterium,  welches  sie  mit 
Sicherheit  als  syphilitisch  anzusprechen  gestatten  wiirde,  fehlt!  Es  gibt  noch 
keinen  SyphUisbazillus,  keine  absolut  charakteristischen  ZeU-  und  Gewebs- 
formen,  keine  bestimmten  Farbungsreaktionen  usw.!  Und  wenn  Virchow 
selbst,  zweifeUos  einer  der  kompetentesten  Beurteiler  dieses  Gegenstandes,  vor 
nicht  langer  Zeit  den  resignierten  Ausspruch  tun  muBte^:  »Man  ist  noch 
immer  nicht  dahin  gekommen,  zuversichtlich  erklaren  zii  konnen,  daB  eine 
gewisse  Geschwulst  notwendig  als  Gummi  gedeutet  werden  muB«  — so  ist 
dadurch  die  Situation  ja  in  recht  unbefriedigender  Weise  gekennzeichnet. 


1 Das  trifft  ja  freUich  nicht  immer  zu,  da  man  nicht  selten  auch  schon  in  ganz  friihen 
Stadien  nach  der  Infektion  die  gleichen  Veranderungen  fhidet. 

2 Berl.  klin.  Woch.  1898.  S.  1068. 
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Das  Gleiche  gilt  natiirlich  auch  fiir  die  »gummose«  Entziiiidimg,  fiir  die  lue- 
tische  GefaBerkrankung  und  alles  iibrige. 

Besonders  die  Tuberkulose  macht  in  dieser  Beziehung  groBe  Schwierig- 
keiten;  sie  macht  ganz  ahnliche  zellige  Infiltrationen,  ahnliche  Geschwulst- 
bildiingen,  ahnliche  Entziindungen  und  GefaBveranderungen ; das  haben  viel- 
fache  neuere  Untersuchungen  zur  GewiBheit  erhoben.  Die  Unterscheidung 
ist  oft  — wenigstens  im  histologischcn  Bilde  — ganz  unmoglich,  jedenfalls 
iiberall  da,  wo  Tnberkelbazillen  nicht  zu  finden  sind;  und  selbst  da,  wo  man  sie 
findet,  kann  immer  noch  an  eine  Mischinfektion  gedacht  werden!  So  sind  mit 
wachsender  Einsicht  eigentlich  die  Schwierigkeiten  immer  p-bBer  geworden. 

Ganz  unsicher  steht  es  auch  jetzt  noch  mit  den  Oefafiveranderungen;  Ahn- 
liches,  ja  fast  Identisches  mit  dem,  was  die  luetische  GefaBerkrankung  zeigt, 
findet  sich  unter  selm  vielen  anderen  Umstiinden  an  den  Arterien  und  Venen 
(bei  chronisch-interstitiellen  Entziindungen,  bei  Tuberkulose,  bei  Alkoholis- 
mus,  Bleivergiftung,  Schrumpfniere  usw.).  Diese  Bilder  kbnnen  einander 
ziim  Verwechseln  ahnlich  sehen,  so  daB  ilber  ihren  eigentlichen  Ursprung  eine 
bestimmte  anatomische  Entscheidimg  nicht  zu  treffen  ist. 

Es  ist  deshalb  begreiflich,  daB  Schmaus  nach  sehr  eingehender  Erbrterung 
aller  einschlagigen  Verhaltnisse  zu  dem  Schlusse  komrat,  »daB  die  anatomi- 
sehen  Merkmale  einer  luetischen  Erkrankung  vielfach  nicht  fiir  die  Bestim- 
2nung  ihrer  syphilitischen  Natur  ausreichen«,  daB  die  Verwertung  der  GefaB- 
erkrankung  ziemlich  unsicher,  daB  die  Gummibildungen  nicht  bestimmt  von 
dem  Tuberkel  (besonders  dem  miliaren)  und  selbst  von  dem  Sarkom  zu  trennen, 
daB  die  syphilitischen  Infiltrate  nur  in  frischen  Fallen  ziemlich  sicher,  in  alteren 
dagegen  durchaus  unsicher  seien;  ergo  sei  die  anatomische  Diagnose  der  Sy- 
philis oft  nur  mit  grower  Vorsicht  zu  steUen  und  nicht  sicher!  — Ganz  ilberein- 
stimmend  damit  auBern  sich  Oppenheim,  Kahane,  Nonne  — auch  sie  kom- 
men  zu  der  resignierten  ScliluBfolgerung,  daB  es  haufig  schwierig,  ja  selbst 
unmoglich  sei,  aus  den  anatomischen  Veranderungen  allein  sichere  Riick- 
schliisse  auf  ihre  syphilitische  Natur  zu  ziehen. 

Immer  heiBt  es,  daB  nur  das  Gesamtbild,  das  makroskopische  Verhalten, 
die  eigentilmliche  Kombination  der  Veranderungen,  das  Vorkommen  von 
spezifischen  Lasionen  in  anderen  Organen  (Leber,  Hoden),  das  FeMen  ander- 
weitiger  Erkrankungsformen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  Sicherheit  gewahren. 

Wie  kommen  nun  die  pathologischen  Anatomen  dazu,  diese  Veranderungen 
iiberhaupt  als  luetische  zu  erklaren  und  sie  sogar  — wie  dies  ja  allgemein  ge- 
schieht  — mit  einer  gewissen  Sicherheit,  vielleicht  oft  in  allzii  kategorischer 
Weise  — als  syphilitische  anzusprechen? 

Zweifellos  in  erster  Linie  auf  klinischem  WegeJ  Es  ist  der  Nachweis,  daB 
Syphilis  in  den  meisten  derartigen  Fallen  vorausgegangen  ist,  welcher  diese 
Erkenntnis  aUmahlich  hat  reifen  lassen;  dann  die  Tatsache,  daB  nebenher 
noch  Veranderungen  an  der  Haut,  den  Schleimhauten  oder  den  inneren  Organen 
bestehen  oder  bestanden,  die  klinisch  als  zweifellos  syphilitisch  angesehen 
werden  miissen  (Hautgummata,  Rachenaffektionen,  Tophi  usw.);  ferner,  daB 
der  histologische  Befund  an  diesen  klinisch  zweifellos  syphilitischen  Affektionen 
mit  den  am  Nervensystem  und  den  GefaBen  vorhandenen  Veranderungen 
eine  weitgehende  tlbereinstimmung  zeigt;  endlich,  daB  diese  Veranderungen 
vielfach  durch  die  bekannten  antisyphilitischen  Mittel  — Hg  und  Jod  — 
therapeutisch  beeinfluBbar  sind.  Es  sind  also,  wie  die  meisten  Autoren  zu- 
geben,  zunachst  die  Anamnese  und  das  klinische  Symptomenbild,  dann  die 
eigentilmliche  histologische  Beschaffenheit  vieler  von  diesen  Dingen,  die  regel- 
maBig  wiederkehrende  Kombination  von  Granulationsgeschwillsten  und  -In- 
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I’iltraten  mit  GefaBverandenmgon  eigener  Art,  das  »anatomische  und  histolo- 
gisclic,  das  makroskopischc  vind  mikroskopische  Gesamtbild«,  endlich  aber 
aiicli  iioch  das  Fehlen  alter  andcrcn  mbglichen  Krankheitsiirsachen  — welche 
nach  und  nach  zu  eincr  ziemlicli  groBen  Sicherheit  in  der  Auffassung  dieser 
Dinge  gefiihrt  haben;  ja,  viele  scheinen  fast  zu  glauben,  daB  es  nicht  viel 
Sichereres  gebc!  Und  in  der  Tat  wird  man  ja  auch  in  vielen  Fallen  keinen 
Augenblick  zweifelhaft  sein  kdnnen,  daB  diese  oder  jene  pathologisch-anato- 
mische  Veranderung  syphilitischer  Natur  ist. 

Und  doch  erscheint  diese  Sicherheit  bei  naherem  kritischen  Zusehen  wohl 
nicht  ganz  berechtigt.  Die  Zweifel  an  dem  Zwingenden  dieser  Beweisfuhrung 
werden  geniihrt 

1.  dadurch,  daB  es  zahlreiche  Falle  von  angeblicher,  klinischer  oder  ana- 
tomischer,  Syphilis  (z.  B.  von  gummoser  Syphilis  im  Rachen,  an  der  Haut, 
den  Knochen,  auch  im  Him  und  Riickenmark,  an  den  GefaBen  usw.)  gibt, 
in  welchen  anscheinend  heine  Syphilis  vorausging,  in  der  Anamnese  Syphilis 
vollig  fehlt,  auch  sonst  keine  Residuen  von  ihr  auffindbar  sind  — also  Falle, 
von  welchen  manche  in  kindlicher  Naivetat  sagen,  daB  bei  ihnen  »Syphilis 
mit  Sicherheit  auszuschlieBen  ist«.  — Diese  Tatsachen  sind  durch  groBe  Reihen 
von  klinischen  und  anatomischen  Untersuchungen  hinreichend  festgestellt. 

2.  dadurch,  daB  ganz  ahnliche  oder  eigentlich  identische  histologische 
Veranderimgen  auch  unter  anderen  Umstanden  (bei  Tuberkulose  und  anderen 
Infektionen,  Schrumpfnieren,  Intoxikationen  usw.)  vorkommen,  wie  bei  der 
Syphilis,  und  daB  jedes  sichere  spezifische  Kriterium  dieser  Veranderimgen  fehlt. 

3.  dadurch,  daB  weder  bewiesen  ist,  daB  Hg  und  Jod  nur  auf  sypliilitische 
Prozesse  giinstig  wirken,  noch  weniger,  daB  sie  immer  und  auf  alle  syphilitischen 
Prozesse  eine  heilende  Wirkung  entfalten.  Beides  ist  bekanntlicli  notorisch 
nicht  der  Fall;  und  schon  die  Tatsache,  daB  so  haufig  Falle  mit  weitgehenden 
Msyphilitischen « Veranderimgen  am  Nervensystem  und  den  GefaBen  auf  den 
Sektionstisch  kommen,  die  fast  alle  doch  sehr  energisch  antisyphilitisch  be- 
handelt  sind,  gibt  in  dieser  Hinsicht  genug  zu  denken. 

Die  Grundlagen  fiir  die  Sicherheit  der  fraglichen  pathologisch-anatomischeii 
Diagnosen  halten  also  einer  strengen  wissenschaftlichen  &’itik  nicht  stand; 
und  es  liegt  vielleicht  liier  eine  gewisse  Uberschatzung  des  Wertes  der  bisher 
festgestellten  Tatsachen  vor,  wenn  die  patholog.  Anatomie  mit  der  jetzt  viel- 
fach  ublichen  Bestimmtheit  die  hier  fraglichen  Befunde  einfach  als  syphili- 
tische  anspricht. 

Es  scheint  auch  mir,  daB  die  pathologische  Anatomie  bei  dem  heutigen 
Stande  des  Wissens  noch  nicht,  und  jedenfalls  nicht  immer,  mit  Sicherheit 
sagen  kann,  was  spezifisch  syphilitisch  ist  und  was  nicht;  und  jedenfalls  er- 
scheint es  durchaus  unberechtigt  zu  sagen,  daB  manche  anatomischen  Ver- 
anderungen,  die  sich  ebenfalls  bei  friiher  Syphilitischen  in  groBer  Haufigkeit 
finden,  nicht  syphilitischen  Ursprungs  seien;  dafiir  fehlt  es  noch  absolut  an 
jeder  Grundlage. 

Das  ist  ja  sehr  beklagenswert,  aber  leider  nicht  zu  andern;  ich  bin  selbst- 
verstandlich  weit  davon  entfernt,  die  gegenwartig  herrschenden  Anschauungeii 
zu  verwerfen;  ich  halte  sie  ebenfalls  fiir  richtig,  aber  das  ist  doch  immerhin 
noch  etwas  Glaubenssache  und  iiberhebt  mich  nicht  des  Rechts  und  der  Pflicht, 
auf  die  noch  vielfach  unsichere  Begihndung  dieser  Anschauungeii  liinzuweisen ; 
und  es  gibt  mir  zugleich  das  Recht,  diese  Begriindung  auch  noch  auf  aiidere 
Dingo  anzuwenden. 

Einen  anderen  Weg  der  Forschung  gibt  es  eben  zur  Zeit  nicht,  gehen  wir 
also  denselbeii  wciterl 
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Hier  ist  nun  in  erster  Linie  zu  ermittein,  ob  auj3er  den  »spezifischen«  Ver- 
andernngen  ancli  noch  andere  vorkommen,  die  gar  nicht  »spezifisch « aus- 
sehen  nnd  dock  von  der  Syphilis  abzuleiten  sind,  und  deren  gibt  es  in  der  Tat 
genug! 

Es  handelt  sich  hier  uni  gewisse  Formen  von  Atrophie  und  Degeneration 
am  Nervensystem,  um  die  sog.  primdren  parenchymatosen  Degenerationen  an 
N »rvenfasern  und  Ganglienzellen,  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Gliawucherung, 
um  chronische  Myelitis,  fleckweise  Sklerosen,  Strangdegenerationen  und  Kern- 
atropliien  iisw. 

Klinisch  sind  diese  Dinge  mit  groBer  Wahrsclieinlichkeit,  einzelne  selbst 
mit  Sicherheit  als  syphilitisch  oder  wenigstens  »syphilogen«  nachgewiesen ; 
anatoniisch  werden  sie  jetzt  mit  einer  gewissen  Sicherheit  mehr  und  mehr  als 
solche  gewiirdigt  — aber  immer  noch  als  sehr  des  Beweises  bediirftig  hinge- 
stellt.  — Die  mit  dem  Brustton  der  tlberzeugung,  aber  ohne  geniigende  wissen- 
schaftliche  Begriindung  immer  wieder  vorgetragene  Behauptung,  »Das  oder 
jenes  sei  nicht  syphilitisch «,  weil  es  sich  von  den  »spezifischen«  Veranderungen 
unterscheide,  wirkt  offenbar  etwas  abschreckend. 

Immerhin  erkennt  Schmaus  ohne  weiteres  an,  daB  bei  chronischen  Er- 
kranlvungen  des  Riickenmarks  durch  Syphilis  sich  rein  degenerative  Prozesse, 
ohne  primaren  Ausgang  von  den  GefaBen,  einstellen,  indem  das  syphilitische 
Virus  direkt  und  primar  auf  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  wirke;  diese 
Prozesse  haben  aber  »keinen  spezifischen  Charakter«,  sie  seien  vielmehr  als 
»uner\veislich  luetische«  zu  bezel chnen;  es  kommen  alle  mdglichen  tlbergange 
und  Kombinationen  mit  sicker  luetischen  Vorgangen  vor;  sie  treten  meist  erst 
spat,  manchmal  aber  auch  schon  ganz  friih  im  Veiiaufe  der  Syphilis  auf.  — 
Dasselbe  wird  auch  von  anderen  Autoren,  Oppenheim,  Kahane,  Nonne  — 
als  unzweifelhaft  angenommen,  aber  als  des  Beweises  ermangelnd  bezeichnet; 
diese  Vorgange  sind  micht  spezifisch,  aber  klinisch  zweifellos«  — und  werden 
als  post-  Oder  metasyphilitische  Erkrankungen  bezeichnet. 

Es  besteht  demnach  die  Aufgabe,  diesen  Zusammenhang  unter  Beweis  zu 
stellen,  und  zwar  nach  denselben  Forschungsmethoden,  welche  uns  den,  ja 
wohl  zurzeit  noch  nicht  ganz  sicheren,  aber  doch  vorlaufig  geniigenden  Beweis 
geliefert  haben,  daB  die  ))gummosen«  und  die  GefaBalterationen  syphilitischen 
Ursprungs  seien. 

Es  ist  demnach  zu  untersuchen,  ob  solche  Dinge  sich  neben  den  sicher 
syphilitischen  Veranderungen  (in  unmittelbarer  Nahe  derselben,  oder  auch 
entfernt  davon  im  Nervensystem),  also  in  Kombinaiion  mit  denselben  finden; 
ob  sie  vorwiegend  oder  doch  recht  hdufig  bei  Leuten  vorkommen,  die  fruher 
sicher  syphilitisch  waren,  resp.  ob  bei  den  von  ihnen  betroffenen  Individnen 
sich  mit  besonderer  Hdujigkeit  Syphilis  in  der  V orgeschichte  nachweisen  lilBt, 
vorausgesetzt,  daB  andere  ursachliche  Momente  fehlen. 

Wenn  sich  die  anerkannt  spezifischen  Lasionen  neben  solchen  nicht  spezi- 
fischen finden,  wenn  dabei  stets  oder  doch  sehr  haufig  Syphilis  vorausge- 
gangen  und  eine  andere  Infektionskrankheit  oder  eine  Intoxikation  nicht 
nachweisbar  ist,  ware  es  doch  ein  ganz  unerlaubtes  MaB  von  Skepsis,  es  ware 
geradezu  unverstandig,  die  letzteren  als  nicht  von  der  Syphilis  ausgelbst  zu 
betrachten. 

Das  Mischungsverhaltnis  beider  Gruppen  von  Lasionen  konnte  dabei 
wie  alles  bei  der*  Syphilis  — ein  auBerordentlich  wechselndes  sein,  die  eine 
oder  andere  konnte  sehr  iiberwiegen,  und  ebenso  auch  die  eine  oder  andere 
Gruppe  ausschlieBlich  vorhanden  sein.  Im  letzteren  Falle  wurden  also  auch 
die  anscheinend  nicht  spezifischen  Veranderungen  doch  als  syphilogene  zu 
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botrachtcn  sein,  wenn  niir  die  ubrigcn  Voraussetzungen  klinischer  Natur  er- 
fiillt  waren. 

Es  scheint  mir,  daB  das  Material  an  Tatsachen,  das  die  letzten  Jahrzehnte 
in  der  Literatiir  angehauft  haben,  allmahlich  groB  genug  geworden  ist,  urn 
auf  diese  Fragen  gepriift  zu  wcrden  und  eine  brauchbare  Antwort  zu  geben. 
Jedcnfalls  sollte  es  einmal  auf  diese  Fragestellung  bin  genauer  angesehen  und 
durchgearbeitet  werden;  das  Ergebnis  wird  dann  als  Grundlage  fiir  weitere 
Forschungen  dienen  konnen. 

Eine  voiiaufige  — und  nicht  allzu  genaue  — Durchsicht  der  Literatur 
ergibt,  daB  wohl  eine  ganze  Anzahl  von  Beobaclitungen  vorliegt,  die  als  Be- 
weismaterial  dienen  konnen,  daB  dieselben  jedoch  vielfach  liickenhaft  sind 
und  allerlei  kritischen  Bedenken  Kaum  geben;  sie  sind  zum  groBten  Teil  durch- 
aus  nicht  im  Hinblick  auf  diese  Frage  angestellt,  beriicksichtigen  deshalb  die 
wichtigsten  Gesichtspunkte  nicht  und  sind  auch  oft  nicht  genau  genug  be- 
schrieben. 

Sie  sind  deshalb  auch  nur  sehr  wenig  und  init  Vorsicht  zu  verwerten;  es 
darf  erst  von  der  Zukunft,  von  den  in  der  nachsten  Zeit  mit  Rucksicht  auf  die 
schwebenden  Fragen  und  wichtigsten  Gesichtspunkte  untersuchten  Fallen  ein 
maBgebender  AufschluB  erwartet  werden.  Imnierhin  liegt  auch  jetzt  schon 
eine  Anzahl  von  Fallen  vor,  die  in  dieser  Hinsicht  sehr  wertvolles  Material 
bieten. 

Wenn  ich  dieselben  — soweit  ich  sie  bis  jetzt  aufgefunden  habe  — im 
folgenden  zusammenstelle,  so  moge  man  darin  zunachst  nur  die  mehr  skizzen- 
haften  Anfange  einer  Gruppierung  erblicken,  die  auf  Vollstandigkeit  keinen 
Ansprnch  macht,  aber  doch  einen  voiiaufigen  tlberblick  iiber  das  Beweis- 
material,  seine  Art  und  Beschaffenheit  geben  kann. 

I. 

Ich  beginne  mit  einer  Gruppe  von  Fallen  mit  typischer  gummoser  Menin- 
gitis — Myelitis  — Arteriitis  und  mit  gleiclizeitiger  Strang-  oder  Herddegene- 
ration  von  nicht  spezifischem  Charakter,  bei  welchen  womoglich  die  voraus- 
gegangene  Lues  sicker  nachgewiesen  ist. 

Hierher  gehort  zunachst  ein  Fall  von  Valentin  i. 

Lues  — Tabes  ■ — 6 Jahre  spater  Meningitis;  Tod.  Die  Selction  ergibt  eine  typisclie 
luetische,  schwielige  Meningitis  im  Halsmarh  mit  itompression  des  Riickenmarks; 
daneben  und  offenbar  ganz  unabhangig  davon  im  Lendenmarlc  die  charakteristische 
beginnende  tabische  Degeneration  der  Hinterstrdnge.  — Syphilis  in  Leber  und  Milz. 


Weiter  ein  Fall  von  Haenel^,  bei  dem  leider  die  Lues  in  der  Anamnese  nicht 
sicher  nachgewiesen  ist,  den  ich  aber  doch  anfiihre,  weil  die  Veranderungcn  so  typisch 
sind,  daB  wohl  iiber  ihre  spezifische  Natur  kein  Zweifel  sein  kann,  und  weil  er  einer 
der  wenigen  ist,  die  gerade  mit  Riicksicht  auf  unseren  Gesichtspunkt  untersucht  und 
verwertet  sind. 

Es  fand  sich  hochgradige  sypMlitische  Meningitis  der  Hirnbasis  und  des  Riicken- 
marks mit  typischen  Verdnderungen,  Rundzelleninfiltration  usw.  — daneben  ein  weit 
verbreiteter,  teils  diffuser,  teils  fleckweiser  Faso'schiound  im  Gehini,  Ruekenraark 


1 Ncurolog.  Zentralbl,  1899.  S.  46. 

2 Zur  Syphilis  des  Zcntrahiervensystems.  Westphals  Arch.  f.  Psych,  usw.  Bd.  33.  1900. 
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und  in  den  spinalen  Wurzeln,  ohne  jeden  Zusammenhang  rait  den  entziindlichen  Vor- 
gangen  und  Infiltrationen^. 

Hierlier  geliort  wohl  auch  ein  Teil  dessen,  was  man  als  Pseudotahes  syphi- 
litica besclirieben  hat: 

Vor  allem  der  Fall  von  Oppenheim^:  Bei  einer  Sljahrigen,  sicher  syphilitischen 
Frau  erst  eine  Reihe  von  iabischen  Symptomen,  spater  spastisch-parelische  Sympiome, 
Wiederkehr  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe  usw. 

Befund:  Echl  gummose  Erkrankung  der  Meningen  des  Ruckenmarks,  Becintrach- 
tigung  der  hinteren  Wurzeln,  Beteiligung  des  Ruckenmarks  selhst  im  Brustieil;  Hinter- 
striinge  nicht  vorwiegend  beteiligt;  Gefd^verdndei-ungen.  Daneben  aber  eine  hoch- 
gradige  primdre  AtropMe  des  rechten  SoUldrliindels,  des  hinteren  Vagus-  und  des 
Glossopharyngeuskerns  und  besonders  der  AMucens-  und  Oculomotoriuskerne,  ganz 
ahnlich  wie  bei  Tabes. 

Die  Beobaehtung  von  Brasch  ^ betrifft  einen  49jahrigen  Mann,  der  vor  20  Jahren 
Lues,  seit  einem  Jahre  charakteristische  tdbische  Sympiome  hatte  und  schlieBlich 
unter  schweren  Gehirnerschemungen,  die  als  Paralyse  gedeutet  wurden,  rasch  verstarb. 

Die  Auiopsie  ergab  Gummata  in  den  Temporallappen,  disseminierte  Pachy-  und 
Leptomeningitis,  luetisclie  Arteriitis,  weitverbreitete  diffuse  und  systemlose  Degene- 
rationen  und  Infiltrationen  fast  im  ganzen  zentralen  Nervensystem,  besonders  im 
Ruckenmark,  daneben  aber  noch  im  Lenden-  und  Dorsalmark  in  beschrankter  Aus- 
dehnung  eine  mit  der  tabisclien  ubereinstimmende  Degeneration  der  Hinterstrdnge^. 

Hierher  waren  wohl  auch  die  beiden  bekannten  Falle  von  Eisenlohr^  zu  rechnen 
(unklare  tabische  Symptome,  an  der  Leiche  wesentlich  meningitische  und  gummose 
Veriinderungen,  daneben  aber  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Degenerationsfelder 
in  den  Hinter-  und  Seitenstrangen  usw.). 


Ein  von  Hoppe®  besehriebener  sehr  interessanter  Fall  von  spinaler  Lues  darf 
wohl  auch  hier  schon  angereiht  werden. 

Es  fand  sich  bei  dem  unter  dem  Bilde  einer  chronischen  cernico-dorsalen  Myelitis, 
spater  an  einer  schweren  transversalen  Alyelitis  verstorbenen,  sicher  luetisch  infizierten 


1 Verf.  weist  eingehend  auf  die  groBe  prinzipielle  Bedeutung  seines  Befundes  (einfacher, 
nicht  entziindlicher  degenerativer  Vorgange  an  den  Nervenfasem  neben  einer  syphilitischen 
Meningitis)  hin  und  zitiert  analoge  Beobachtungen  von  Charcot  u.  Gombault,  Raymond, 
Savard,  JtiRGENS,  ScHMAUS,  C.  Westphal  uiifl  Brasch. 

2 Berl.  klin.  Woch.  1888.  Nr.  63. 

3 Neurolog.  Zentralbl.  1891.  Nr.  16—18. 

selbst  vermutet,  daB  es  sich  in  diesem  FaUe  um  Syphilis  handelte,  die  neben 
einer  wirklichen  Tabes  bestanden  hat,  spricht  sich  dariiber  jedoch  sehr  zuriickhaltend  aus. 
Andere  werden  ihn  als  Pseudotabes  syphilitica  auffassen.  Es  ware  wohl  gut,  diesen  Begriff 
der  »Pseudotabes  syphil.a  etwas  scharfer  zu  prazisieren.  Meines  Erachtens  kann  doch  als 
Pseudo-Tabes  nur  das  angcsprochen  werden,  was  in  der  Tat  keine  echte  Tabes,  keine  typische 
Hinterstrangskleroso  ist,  sondem  lediglich  andere  und  andersartige  (syphilitische)  Veran- 
derungen  (Meningitis,  Wurzelneuritis,  luetisch-myelitische  Herde,  Gummata  usw.)  aufweist. 
Daraufhin  wiiren  die  einzelnen  Eiillo  scharfer  zu  priifen. 

AuszuschlieBen  von  der  Pseudotabes  sind  also  die  Falle,  wo  neben  einer  charakteristischen 
tabischen  Hinterstrangskleroso  sich  noch  andere  syphil.  Veriinderungen  am  Ruckenmark, 
dem  Gehirn,  den  Meningen,  GefaBen  usw.  finden;  das'ist  dann  eben  eine  echte  Tabes  plus  ander- 
weitiger  Syphilis,  aber  keine  Pseudotabes.  — Wolltc  man  das  Pseudotabes  nennen,  so  wiirde 
man  in  logischer  Konsequenz  schlieBlich  dazu  kommen,  auch  die  Fiille  von  echter  Tabes,  bei 
welcher  sich  etwa  Leber-,  Hoden-  oder  Rachensyphilis  findet,  als  Pseudotabes  zu  bezeichnen. 
~ Der  Fall  von  Brasch  ist  nicht  leicht  mit  Bestimmtheit  m die  eine  oder  andere  Kategorio 
zu  bringen,  und  so  wird  es  noch  manche  geben;  es  sind  eben  verschiedene  Manifestationen  der 
Lues  gleichzeitig  an  einem  Nervensystem  vorhanden,  und  das  ist  ja  schlieBlich  ganz  natiirlichl 

3 Festschrift  z.  Erbffnung  des  allg.  Krankenhauses  zu  Ilamburg-Eppendorf.  1889. 

8 Berl.  klin.  Wochensclu'.  1893.  Nr.  10. 
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Mamie  ein  groBer  Erwoichuiigsherd  iin  oberen  Dorsalmark  mit  Meningitis,  spezifischen 
Infiltrationen  und  ausgesprochener  luetischor  Erkrankung  der  Arterien  und  Venen 
des  Kiickenniarks;  danehcn  aber  eine,  offenbar  jiltere  und  zweifellos  primdre  kom- 
hinierle  Systemerkrankung  (in  den  PyS-  und  KITIS-Babnen,  Hinterstrangen,  Clarke- 
sclien  Saulen)  fast  durch  das  ganze  Kiickenmark.  Verf.  weist  speziell  auf  das  Inter- 
essante  dieses  Zusammenvorkommens  einer  kombinierten  Systemerkrankung  und 
einer  wspezifischen  Myelitis « bin. 

Ferner  verweise  ich  noch  auf  einen  kurz  mitgeteilten  Fall  von  Maiunesco^  (Beob. 
3):  Sichere  Iaics  in  der  Anamnese.  Anatomisch  ein  Gumma  im  r.  Hirnschenkel  (mit 
sekundiii’er  Degeneration  der  Py-Bahn).  Leichte  Meningitis  im  Cervical-  und  Dorsal- 
teil,  oline  Veranderung  der  GefaBe;  daneben  im  Dorsal-  und  Cervicalmark  eine  maBige 
Skle^'ose  nur  der  OollscJien  Strange,  unabhangig  von  den  GefaBen.  — Marinesco 
wird  durch  diese  und  einige  andere  Beobachtungen  zu  dem  Schlusse  gedrangt,  »daB 
die  Syphilis  direkt  eine  Entartung  der  Nervenfasern  veranlassen  kann«. 

Endlich  ist  vor  kurzem  noch  ein  hier  anzureihender  Fall  von  Henneberg^  be- 
kannt  gegeben,  unter  der  Aufschrift;  ))Meningomyelitis  des  Gervicalmarks\  initiate 
genuine  Tabes  a. 

32jahrige  Frau;  vor  7 Jahren  durch  den  Mann  luetisch  infiziert;  seit  4 Jahren 
))KeiBen«  in  deii  Beinen;  seit  1 Jahr  Erscheinungen  einer  cervicalen  Meningomyehtis. 
Keflexe  erhalten,  nicht  gesteigert;  reflektorische  Pupillenstarre ; hochgradige  Parese 
der  Arme  und  Beine  ohne  Atropliien.  Herabsetzung  der  Sensibilitat  an  den  Armen 
und  am  Thorax;  plotzlicher  Exitus. 

Anatomisch:  Chi’onische  fibrose  Leptomeningitis  an  der  Konvexitat  und  Basis 
des  Gehirns.  — Meningomyelitis  des  oberen  und  mittleren  Halsmarks.  Keine  schweren 
GefaBveranderungen,  keine  gummose  Infiltration.  — Im  oberen  Dorsalmark  Degene- 
ration eines  hinteren  Wurzelfeldes ; im  Lumbalmark  Abblassung  der  mittleren  Wurzel- 
zonen. 

Jedenfalls  scheinen  mir  alle  diese  Falle,  deren  Zahl  wohl  leicht  noch  zu 
vermehren  ware,  die  Tatsache  des  gleiclizeitigen  Zusammenvorkommens  von 
sog.  nspezifischen(.(  Vorgdngen  und  einfachen  Degenerationen  und  Atrophien  bei 
friiher  Syphilitischen  liber  jeden  Zweifel  festzustellen. 


II. 


In  einer  zweiten  Gruppe  will  ich  eine  Anzahl  von  Fallen  vereinigen  mit 
typischer  — nicht  spezifisch  aussehender  — primdrer  Strangdegeneration  — 
neben  gleiclizeitigen,  melir  oder  weniger  bedeutenden,  aber  zweifellosen  spezi- 
fischen  V erdnderungen  an  den  Meningen,  dem  Mark,  den  GefaBen  usw. 

Hierher  gehoren  zunachst  die  in  neuerer  Zeit  sich  niehr  und  mehr  haufen- 
den  Fdlle  von  Tabes  mit  den  klassischen  Hinterstrangsveranderungen,  mit 
gleichzeitigen  )'>spezifischen«  Alterationen  an  den  Meningen,  GefaBen  usw. 
Davon  mbgen  einige  genauer  angefiihrt  sein! 

Fall  von  Hoffmann  und  Kun^:  Sichere  Syphilis.  Typische  Tabes.  Arthro- 
yiathia  tabidorum.  — Seklion:  Typische  Hinterstrangsklerose.  — Aleningitis  spinalis 
mit  alien  Charakteren  der  syiihilitischen;  typische  Arleriitis  und  Phlebitis  luetica. 


1 Bber  einige  durch  Syphilis  hervorgerufene  Veriindcrungen  des  Nervensystems  usw. 
Wien.  med.  tVochenschr.  1891.  Nr.  61  u.  62. 

2 Nenrolog.  Zentralbl.  1902.  S.  336. 

® Verhandl.  d.  naturhist.-med.  Ver.  z.  Heidelberg.  N.  F.  Bd.  IV.  1890.  Arch.  i. 
Psychiatr.  u.  Nerv.  XXII.  1891. 
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(Hyperostosen  der  Knochen,  weitverbreitete  Leptomeningitis  cerebralis.)  Fehlen 
von  Tuberkulose  oder  irgend  einer  anderen  Infektionskrankheit  als  Ursache.  Die 
tabische  Erkrankung  hangt  ersichtlich  niehl  von  der  (viel  frischeren)  Meningitis  ab. 


Der  Fall  von  Eisenlohr  ^ bot  sichere  Lues  und  klinisch  ganz  typische  Tabes  dar, 
zirletzt  nocli  Tuberkulose  der  serosen  Haute  und  der  Mesenterialdi-iisen. 

Anatomisch:  Typische  Hinte^slrangdegeneration;  unregelmaBige  Degeneration  ein- 
zelner  hinterer  Wurzelbiindel;  ausgepragte  Meningitis  spin,  poster,  chron.;  ausgebreitete 
Arteriosklerose;  Hepatitis  interstitialis. 

(Der  Fall  konnte  wegen  der  Tuberkulose  vielleicht  etwas  angezweifelt  werden; 
der  Sektionsbefund  bietet  aber  dafiir  keinerlei  Grundlage.) 


Der  Fall  von  Minors  ist  hochst  charakteristisch:  26jahrige  Ai'beiterin.  — Lues. 
— Alkoliolismus.  — Kasch  verlaufende  typische  Tabes.  — Anatomisch  die  typische 
Hintei'strangsMerose;  Leptomeningitis  chronica;  Arteriitis  luetica  der  HirngefaBe. 

Ebenso  ist  Fall  1 von  Dinkler^  durchaus  eindeutig;  42jahr.  Herr;  Lues  mit  27 
Jahren ; typische  Tabes.  Plbtzhcher  Tod  durch  Apoplexia  meningea.  — Anatomisch: 
Durchaus  typische  Hinterstrangslderose;  weitverbreitete  spinale  Leptomeningitis  spe- 
cif ica  (mit  kleinen  Gummata);  zelhge  Infiltration  der  Wurzeln;  ausgedehnte  luetische 
Veriinderungen  an  den  Gefafien  der  Hirnbasis  und  des  Gehirns,  aber  auch  am  Kiicken- 
mark. 

Nicht  minder  drastisch  und  ubereinstimmend  sind  3 weitere,  neuerdings 
von  Dinkler^  beschriebene  Falle  dieser  Art; 

a)  42jahriger  Ingenieur.  — Lues  (nach  Ulcus  mollel).  — 10  Jahre  spater  Tabes. 
Nach  4jahrigem  Verlauf  Tod,  rasch,  vom  Gehirn  aus  (Pachymening.  haemorrh.  int.). 
Anatomisch:  Typische  Hinterstrangdegeneration.  Weitverbreitete,  nicht  sehr  hoch- 
gradige  Meningitis  mit  zelliger  Infiltration.  — Luetische  Gefdpe^'hrankung.  — Die 
Spinalmeningen  besonders  im  Cervicalmark  erkrankt. 

b)  70jahriger  Eisenbahnbeamter  infiziert  sich  mit  Syphilis  in  der  Mihtarzeit, 
erkrankt  erst  mit  47  Jahren  an  Tabes. 

Plbtzhcher  Tod.  — Anatomisch:  Typische  Hinterstrangerkrankung.  — Daneben 
Meningitis  spin,  chron.  — Verdickung,  Einlagerung  von  Rundzellen;  starke  Gefafi- 
erkrankung.  Schwielenbildung  am  Hoden. 

c)  48jabriger  Kaufmanii.  — Lues.  — Vom  45.  Jahre  an  Tabes.  — Plbtzhcher 
Tod  (Posticuslahmung).  — Anatomisch:  Typische  Hinte^'strangdegeneration;  chron. 
Meningitis  spinal,  luetica;  hochgradige  Verdnderungen  an  den  Arterien  und  Venen. 


Auch  diese  3 neueren  Falle  von  Dinkler  sind  sehr  typisch;  in  alien  3 Fallen 
war  Tuberkulose  ausgeschlossen ; die  Ableitung  der  Hinterstrangslderose  von 
dcr  Meningitis  nicht  angangig^. 


1 Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  XXIII.  S.  603.  1891. 

2 Zeitschr.  f.  khn.  Mediz.  1891.  S.  401. 

3 Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.  III.  S.  319. 1893 

4 Ibid.  XVIII.  S.  226.  1900. 

6 Sehr  wichtig  sind  die  von  Dinkler  (1.  c.)  angestellten  Kontrolliinlersuchungen  in  bezug 
auf  meningeale  und  GefiiBalterationen  bei  13  Fallen  von  under iveitigen  chronisclien  liiicken- 
marksaffeklionen  (Syringomyelie,  Dystrophie,  multipl.  Sklerosc,  aniyotroph.  Lateralsklerose, 
Poliomyelitis,  Friedreichsche  Kranklieit,  Bulbiirparalyse  usw.).  — Nirgends  fand  sich  etwas, 
was  diesen  sypliilitischen  Erkrankungen  der  Meningen  und  der  GefiiBe' bei  der  Tabes  quanti- 
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Eiiiigc  aiiderc,  wohl  hierhcr  gehorige  Falle  von  Raymond,  Nageotte, 
Schwarz  u.  A.  iibergehe  ich  und  ziticre  nur  noch  die  I'olgenden  genauer: 

Fall  von  Fhieur.  Pick^:  28jiihrige  Fabrikarbeiterin.  Lues  in  der  Anamnese  nicht 
siclier  konstatiert  (war  in  einein  Rordell  bedienstet,  3 uneheliclie  Kinder!),  hat  lypische 
Tabes;  znletzt  noch  einzelne  meningeale  Symptome  (Kopfschmerz  usw.). 

Analomisch:  Typische  Hinterstrangsklerose,  besonders  stark  im  Sacral-  und  Lenden- 
inark,  hochgradige,  offenbar  syphiUtische  MeningiUs  (besonders  im  Brust-  und  Hals- 
mark);  starke  Heubn&rsche  Arteriiiis. 

Die  Unabhangigkeit  der  tabischen  Veranderungen  von  der  Meningitis  wird  von 
Pick  iiberzeugend  nachgewiesen,  ebenso  die  Ausschliejiung  der  Tuberkulose  (obgleich 
kleine  Veranderungen  an  den  Lungen  bestanden). 

Trotz  des  anamnestischen  Defekts  scheint  der  Fall  doch  hinreichend  gesichert. 

Der  kurz  beschi’iebene  Fall  von  Marinesco  (1.  c.  Beob.  4,  1891)  ergab  bei  einem 
friiher  sicker  lueiiscken  Tabiker  anatomisch  eine  tabische  Hintersirangsklerose,  die  Pia 
stellenweise  diffus,  stellenweise  nur  am  die  Oefafie  infiltriert,  an  den  Gejdjien  selbst 
starke  Verdickuyigen,  besonders  an  der  Intima  (HEUBNERsche  Endarteriitis). 

Nonne^  hat  1892  zunilchst  einen  Fall  publiziert,  der  einen  Herrn  betraf,  der 
6 Jalire  nach  sicherer  Syphilis  eine  Tabes  bekam,  welcher  er  nach  15  Jahren  erlag.  — 
Anatomisch  land  sich  neben  der  typischen  Hinterstrangsklerose  noch  eine  zentrale 
Gliomatose  des  Riickenmarks  und  Zeichen  noch  nicht  erloschener  Syphilis  {Arteriitis 
obliterans  der  Art.  basilaris). 

Ebenfalls  von  Nonne^  stammt  eine  weitere  wichtige  Beobachtung,  die  einen 
42jahr.  Mann  betrifft.  Die  Lues  wurde  von  ihm  geleugnet,  von  der  — vor  der  Ehe 
syphilitisch  infizierten  — Frau  dagegen  erhdrtet.  — Etwas  atypische,  aber  zweifellose 
Tabes.  — Dazu  spater  Erscheimmgen  eines  schweren  Gehirnleidens.  Tod  nach  ca. 
Sjahrigem  Verlauf. 

Anatomisch:  Typische  Tabes  incipiens  der  Hinterstrdnge  im  Lenden-  und  Brust- 
mark. — Sicker es  (^mma  im  rechten  Hirnstamm  (Linsenkern,  Capsula  interna)  (Tuber- 
kel  ausgeschlossen !).  — HirngefaBe  an  der  Basis  leicht  arteri  osklerotisch.  Riicken- 
markgefaBe  und  Pia  mater  normal. 


Endlich  gehort  hierher  noch  ein  hiibscher  Fall  von  Sachs 45jahr.  Mann  mit 
klassischer  Takes  (uber  seine  wahrscheinhch  syphilitischen  Antezedentien  ist  nichts 
ausdi-iickhch  gesagt).  — Anatomisch  findet  sich  eine  durchaus  typische  Hintersirang- 
sklerose neben  einer  hochgradigen  spezifischen  Leptomeningitis  und  erheblichen  lueti- 
schen  Gejdpverdnderungen,  deren  Existenz  kein  Symptom  willu-end  des  Lebens  verraten 
hatte. 

Hier  waren  nun  anzureihen  die  Falle  von  primdren,  nicht  tahischm,  Skle- 
rosen  (Py-Bahnen,  kombinierte  Systemerkrankungen)  bei  friiher  Syphilitischen 
mit  gleichzeitigen  »spezifischen « Veranderungen  am  Mark,  den  Meiiingen,  den 
GefaBen;  ihre  Zalil  scheint  bisher  noch  schr  klein  (weitere  Literaturdurch- 
forschung  vorbehalten!). 

tativ  Oder  cjualitativ  gleichgekommen  wiire;  auch  das  spricht  sehr  fiir  Hire  »spezifisclie«  Ent- 
stehung  und  Bedeutung  bei  der  Tabes!  — Besonders  beachtenswert  ist  aucli,  daB  diese  spczif. 
Veranderungen  sich  bei  dem  Falle  b)  noch  gegen  50  Jahre  nach  der  syphil.  Infektion  und 
23  Jahre  nach  dem  Entstehen  der  Tabes  fandenl 

^ Tabes  mit  Mcningit.  syphilitica  usw.  Festschr.  z.  Ehren  von  Fil.  Jos.  Pick,  \\ien, 
Braumiiller  1898. 

2 Westphals  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXIV.  S.  626.  1892. 

3 Berl.  klin.  Woch.  1899.  Nr.  16. 

Syphilis  and  Tabes  dorsualis.  New  York  medic.  Jouni.  1894.  Jan.  6. 
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Einen  vielleicht  liierhev  zu  rechnenden  Fall  von  Friedmann  i (priinare  Py-Bahn- 
sklerose  niit  hochgradiger  Endarteriitis  obliterans  der  Hirnavterien),  der  niir  nicht 
frei  von  Bedenken  zu  sein  scheint,  werde  ich  bei  der  3.  Gruppe  ausfiihrlicher  erwahnen. 

Wahrschcinlich  diirfen  wir  hierher  einen  Fall,  den  Nonne^  in  seiner  jiingsten 
Arbeit  »uber  syphilitisclie  Spinalparalyse  (Erb)«  als  2.  Beob.  beschrieben  hat,  rechnen. 

Mann  von  45  Jahren,  vor  10  Jahren  Syphilis;  vor  2 Jahren  typisches  Bild  der 
))&yphilit.  Spinalparalyseii.  (langsam  entstanden).  Tod  an  Pneunionie. 

Anatomisch  findet  sich  vom  8. — 11.  Dorsalseginent  eine  transversale  chronisch- 
myelUische  Degeneration  (bemerkenswerter  Weise  aber  ohne  erhebliche,  als  priinar 
anzusehende  GefiiBveranderungen , und  ohne  jede  als  spezifisch  anzusehende  Infil- 
tration desMai'ks  selbst!);  daneben  aber  noch  eine  komiinwie  Systemerlcrankung  nach 
oben  (PyS-  u.  KIHS-Bahnen  -p  GoLLSche  Strange)  und  unten  (Py  -t-  KIHS  + Keil- 
striinge).  — Pia  nicht  verdickt;  Wurzeln  normal;  GefaBe  verdickt,  aber  keineswegs 
spezifisch  erkrankt. 

Ganz  ahnlich  scheint  mir  ein  Fall  von  Williamson ^ zu  liegen:  27jahr.  Mann; 
1888  Lues;  1893  Blasenschwdche ; viel  spater  erst  Schwache  der  Beine,  schheBlich 
das  typische  Bild  der  syphilitischen  Spinalparalyse.  Schwankungen  zuni  Bessern  usw. 
Tod  1898. 

AnatomiscJi:  Endarteriitis  und  hyaline  Degeneration  der  Arterien  im  Riickenmark 
und  den  Meningen;  ganz  lei  elite  Meningitis.  — Sklerose  der  KIS  und  auch  etwas  der 
Py S-Bahnen  (von  oben  bis  unten);  oben  erhebliche  Sklerose  der  Gollschen  Strange. 
— Im  oberen  Brustmark  nur  im  rechten  Seitenstrang  eine  von  der  Peripherie  herein- 
ragende  zirkumskripte  gummbse  Infiltration.  Nirgends  eine  richtige  totale  Quer- 
schnittslasion. 

Verf.  halt  die  Degeneration  der  GoLLschen  und  Py-Bahnen  und  der  KlS-Bahnen 
in  der  Hauptsache  fiir  sekunddre  Degeneration,  hat  aber  den  Nachweis  eines  primaren 
Herdes  absolut  nicht  geliefert.  Aus  den  recht  mangeUiaften  Abbildungen  und  der 
Beschreibung  scheint  vielmehi'  hervorzugehen,  daB  es  sich  um  eine  primare,  noch 
wenig  hochgradige  kombinierte  Systemerkrankung  handelt,  neben  welcher  sich  spezi- 
fische  GefaBalterationen  und  eine  ganz  lokale  gummbse  Infiltration  an  einer  Seite  des 
Rtickenmarks  eingestellt  hat.  — Jedenfalls  ist  die  Auffassung  Williamsons  nicht 
hinrcichend  begriindet. 

Wie  man  sieht,  ergibt  aucli  die  — gewiB  noch  iinvollstandige  — Zusammen- 
stellung  der  FaUe  dieser  Gruppe,  wenn  man  sie  ganz  objektiv  und  niichtern 
und  ohne  alle  Beziehung  zu  den  schwebenden  atiologischen  Streitfragen  be- 
trachtet,  daB  bei  luetisch  Infizierten  sich  gleichzeitig  und  nebeneinander  ausge- 
dehnte  primare,  systematische  Degenerationen  nicht  spezifischen  Aussehens  und 
anscheinend  nspezifischev.  V erdnderungen  am  Nervengewebe  der  Meningen  und 
GefaBe  finden  konnen. 

III. 

In  einer  dritten  Gruppe  waren  nun  noch  die  Beobachtungen  zusarnmen- 
zustellen,  welche  zweifellos  syphilitische  Individuen  {ohne  sonstige  iitiologische 
Momente)  mit  primaren  Sklerosen,  Strang-  und  Herddegenerationen,  Faser- 
und  Kernatrophien  betreffen,  ohne  daB  bei  ihnen  gleichzeitig  sog.  »spezifische« 
Alterationen  nachweisbar  sind. 

Auch  hier  scien  vorlaufig  nur  einige  Beobachtungen  erwahnt! 


1 Zur  Lehre  von  der  spastischen  und  insbcsonderc  von  der  syphil.  Spinalparalyse.  D. 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  16.  S.  140.  1899. 

2 Arch.  f.  Psych.  B.  29.  1897. 

3 Syphilitic  diseases  of  the  spinal  cord.  Manchester  1899.  (Fall  1,  S.  76.) 
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<i)  Einfache  Systemerkrankung  der  Fyramidenbahnen;  deren  gibt  es  nur 
sclir  wcnigc  mit  Syphilis  in  dor  Vorgeschi elite. 

Kiill  von  Minkowski  1.  lOjahr,  Miulchen  (i.  Jan.  82).  Lues  seit  Mai  1881  (oder 
friilior?).  Tuberkulose  seit  Herbst  1881.  — Etwa  zur  gloichen  Zeit  entwickelt  sich 
das  Bild  eiiicr  spaslisehen  SpinalldJmimg  in  ganz  typischer  Form.  — Erhebliche  Besse- 
rung  der  letzteren  durch  eine  Hg-Kur.  — Fortschreiten  der  Phthise.  Tod  am  18. 
VII.  82. 

Analomisch  fiiidet  sich  eine  ganz  iypisclie  nLaleralsklerosen  (in  den  PyS-  iind 
KlS-Bahnen),  dahei  nichls  von  spezifisch-syphilitischen  Alterationen.  (In  den  Lungen 
aiisgebreitete  tuberkulose  Veranderungen.) 

Der  Fall  ist  leider  nicht  entscheidend  fiir  den  Zusammenhang  mit  Lues, 
weil  Tuberkulose  konkurriert  uiid  auch  die  chronologischen  Verhaltnisse  nicht 
klar  liegen.  Immerhin  wird  die  luetische  Natur  wahrscheinlich  wegen  des 
evidenten  Nutzens  der  Hg-Behandlung.  — Anscheinend  lag  eine  ganz  I'rische, 
vielleicht  erst  von  1 — 2 Jaliren  her  datierende  Syphilis  vor.  — Vielleicht  hat 
die  Konkurreiiz  von  zwei  toxischen  Erkrankungen  (Lues  und  Tuberkulose)  das 
Leiden  ausgelost.  — Jedenfalls  ist  diese  Beobachtung  in  atiologischer  Be- 
zieliung  sehr  vorsichtig  aiifzufassen. 


Das  Gleiche  gilt  von  der  Beobachtung  Friedmanns  2,  die  einen  52jahr.  Mann 
betrifft.  Syphilis  in  der  Anamnese  fehlt  (mir  selbst,  der  ich  den  Kranken  einige  Tage 
nach  seinem  Schlaganfall  in  noch  etwas  benommenem  und  gedachtnisschwachem  Zu- 
stand  sab,  gab  er  an,  nie  einen  Schanker,  wohl  aber  einen  Tripper  gehabt  zu  haben); 
aber  es  war  etwas  Potatorium  nachgewiesen. 

Vor  3 Jahren  Embolie  der  Art.  centr.  retinae.  Seit  2 Jalu'en  typische  spaslische 
Spinallalmung  (mit  nur  einer  Spur  von  Sensibihtatsstbrung,  norraaler  Blasenfunktion). 
Dann  Apoplexie  mit  linksseitiger  Hemiplegie;  4 Monate  spater  Tod  durch  Pneumonie. 

Analomisch:  Eine  klassische  primdre  Degeneration  nur  der  Py-Bahnen  (auBerdem 
eine  Spur  in  den  KIS),  auBerdem  eine  frische  selcunddre  Py-Degeneration  Imks.  Da- 
neben  hochgradige  Endarteriitis  oUiierans  des  ganzen  Systems  der  Art.  iasilaris.  Die 
KiickenmarksgefaBe  zeigen  uberall  etwas  verdickte  Wandungeii,  mit  leichter  Kern- 
vermehrung.  Meningen  frei. 

Der  Fall  ist  sehr  schbn  und  beweisend  fiir  die  spastisclie  Spinalahmung; 
ob  aber  auch  fiir  die  syphilitisclie?  — Das  scheint  mir  zweifelhaft.  — Verf. 
sucht  es  ja  sehr  wahrscheinlich  zu  machen  durch  den  Hinweis  auf  die  — aller- 
dings  sehr  charakteristische  — Hirnarterienerkrankung.  Dieselbe  heweist  aber 
nichts  sicheres,  wie  wir  wissen,  besonders  da  auch  Potatorium  zugegeben  ist. 

Uberdies  wissen  wir  aus  der  khnischen  Geschichte  der  spastischen  Spinal- 
lahmung,  daB  bei  derselben  die  Lues  jedenfalls  nur  eine  untergeordnete  RoUe 
spielt. 

b)  KomUnierte  Systmerkrankungen,  mit  vorausgegangener  Lues. 

Hierher  vor  alien  ein  sehr  wichtiger  Fall  von  Westphal^  schon  aus  dem 
Jahre  1881  (also  sehr  lange  vor  der  Aufstellung  meiner  »syphilitischen  Spinal- 
paralyse«!). 

38jahr.  Mann.  1873  Syphilis.  Von  1876  ab  krank.  Typisches  Bild  der  syphili- 
tischen  Spinalparatyse.  SchhiB  noch  durch  Hirnerweichung.  Tod  1880. 

1 Primare  Seitenstrangsklerose  nach  Lucs.  Deutsch.  Arch.  f.  Ivlin.  Mediz.  XXXIV. 
1884. 

2 ].  c.  D.  Zeitschr.  f.  Nervenh.  XVI.  1899. 

® tlber  einen  Fall  von  sog.  spastischer  Spinalparalyse  nsw.  Arch.  f.  Psych,  usw.  Bd.  16. 
S.  224.  1884. 
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Analomisch:  Kombinierle  Syslemerhrmihung  in  optima  forma  (PyS-  + KIS- 
Bahnen,  dazu  noch  Antange  von  Degeneration  oben  in  den  GoLLschcn  Striingen).  — 
Weiter  nichts;  die  GefiiBe  und  die  Meningen  anscheinend  frei;  Gehirn  und  seine  Ge- 
faBe  nicht  nntersucht. 


Ein  ebenso  klassischer  und  wichtiger  Fall  ist  der  von  Nonne  ^ (1.  c.  Beob.  1). 
Mann;  init  32  Jahren  SijpMlis.  Mit  51  Jahren  Beginn  einer  ganz  tijpischen  sijphili- 
tischen  Spinalparalyse.  Tod  mit  56  Jahren  an  Kaxzinose. 

Analomisch  fand  sich  eine  ganz  iypische  IcomUnierte  Systemerhranlcung  (PyS-  + 
KIS-  -1-  GoLLsclie  Strange  nur  oben),  genau  wie  in  clem  Falle  von  Westphal;  es  war 
offenbar  eine  prirnare  Degeneration;  die  Pia  normal;  die  Gefdfie  einfach  verdickt, 
nicht  spezifisch  verandert.  Im  ganzen  tibrigen  Kbrper  nichts  von  Lues;  auch  keine 
Tuberkulose. 


Ebenso  typisch  ist  weiterhin  der  Fall  von  Eberle^.  50jahr.  Mann;  vor  ca, 
18  Jahren  Ulcus  durum:  erkrankt  mit  ca.  46  Jahren  an  clem  typischen  Bild  einer 
syphilitischen  Spinalparalyse,  welche  von  dem  Autor  iinbegreiflicher  Weise  — trotz 
Sensibilitats-  und  Blasenstdrungen  — als  spastische  Spinalparalyse  bezeichnet  wird. 
Tod  nach  ca.  lOjahr.  Dauer  cles  Leidens. 

Analomisch:  Ganz  typische  kombinierle  Systemerkrankung  (PyS-  + KlS-Bahnen 
4-  GoLLsche  und  Keilstrange).  Die  Hinterstrange  weniger  affiziert  als  die  Seiten- 
strange,  ganz  ahnlich  wie  in  den  Fallen  von  Westphal  und  Nonne.  Die  Meningen 
nicht  erkrankt;  die  intraspinalen  Gefdfie  einfach  ve^'dickt,  anscheinend  nicht  primar 
erkrankt. 


Der  interessante  Fall  von  Dreschfeld  ())60jalir.  Mann,  1 Jahr  nach  der  syphi- 
litischen Infektion  erkrankt  unter  dem  typischen  Bilde  einer  syphilitischen  Spinal- 
paralyse — mit  leichter  Ataxie  — mit  langsamer  Entwicklung.  Tod  nach  ca.  ein- 
jahriger  Ki’ankheitsdauer  an  schwerer  Cystitis  usw.  Analomisch:  Kombinierle  Syslem- 
erkrankung  [PyS  -f  KIS  -1-  Goll  + Burdach  z.  T.]  mit  leichter  Degeneration  auch 
in  der  grauen  Substanz,  mit  deutlicher  Arteriitis  in  den  erki’ankten  Partien,  Meningen 
frei«)  ist  zwar  fiir  die  syphilitische  Spinalparalyse  von  nicht  geringer  Bedeutung, 
doch  mdchte  ich  ihn  hier  nicht  als  beweisend  anfiiliren,  da  aus  der  Beschreibung  nicht 
mit  voller  Sicherheit  zu  ersehen  ist,  ob  es  sich  wirklich  um  eine  primdre  Degeneration 
in  Form  einer  wkombinierten  Systemerkrankung « handelt.  Im  unteren  Dorsalteil 
scheint  eine  etwas  diffusere,  wenn  auch  keineswegs  voUstandige  Qaersehniltsldsion 
vorhanden  gewesen  zu  sein,  auch  waren  die  Gefdfie  erheblich  verdndert  und  die  erkrank- 
ten  Fasersysteme  boten  nicht  das  typische  Bild  einer  ausgepnigten  primdren  Degene- 
ration (obgleich  vom  Verf.  ausdriicklich  als  ))Sklerose«  bezeichnet).  Yerf.  selbst 
kommt  iibrigens  zu  keiner  klaren  Entscheidung  iiber  die  Deutung  seines  Fades. 


Sehr  groBc  Alinlichkeit  mit  cliesem  hat  ein  bemerkenswertcr  Fall  von  Strumpell'^ 
aus  dem  Jahre  1878,  dessen  Deutung  jcdoch  ebenfalls  sehr  schwierig  erscheint  und 


1 Arch.  f.  Psych,  usw.  Bd.  29.  1897. 

2 Fall  von  kombin.  Strangdegeneration  des  Riickenmarks.  Miinch.  med.  Abhandlungen. 
I.  Reihe.  26.  Heft.  1896. 

3 Brain.  Bd.  X.  S.  441.  1888. 

1 Myelit.  dorsalis,  vcrlaufcnd  mit  den  Symptonien  der  spast.  Spinalparalyse.  Arch.  f. 
Psych.  X.  S.  677.  1880. 
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cleii  icii  deshull)  Jiier  mir  init  aller  Reserve  anreihe.  — 25jiihr.  Mann,  vor  4 Jahren 
Syphilis,  seit  zwei  Monaten  Storung  in  den  Beinen,  leichte  Blasenschwdche;  dann 
spaslische  Parese  der  Beine,  Hyperasilmie  der  Raid.  Rasche  Verschlimmerung  im 
AnscliliiB  an  ein  fieberhaftes  Erysipel;  Cystitis;  Decubitus;  spastische  Paraplegie; 
zuletzt  niit  leilweiser  Hypdsihesie  fiir  Tasl-  und  Temper aturempfindungen.  Tod  nach 
ca.  Gnionatlicher  Dauer.  — Also  von  vornherein  niclit  das  Bild  einer  spastischen  Spinal- 
paralyse,  sondern  deutlich  das  der  von  mir  viel  spiiter  beschriebenen  syphilitischen 
Spinalparalyse. 

Avatomisch  fand  sich  nach  den  Abbildungen  ebenfalls  eine  kombinierle  Sysiem- 
erkravkung  in  den  GoLLschen  Strangen,  den  PyS-  und  KlS-Bahnen,  die  jedoch  von 
dem  Autor  wesentlich  als  eine  sekunddre  Degeneration  aufgefaBt  wird,  da  in  der 
hlohe  des  4. — 6.  Dorsalsegments  sich  gleichzeitig  noch  dijfusere  Ldsionen  finden,  die 
jedoch  — wie  ausdriicklich  betont  wird  — keineswegs  den  ganzen  Querschnitt  ein- 
nehmen  und  eine  mehr  fleckweise  Ausbreitung  zeigen.  Auch  scheint  mir  der  Versuch, 
die  unterhalb  dieser  dorsalen  Veranderungen  vorhandene  Degeneration  der  KIS  als 
sekunddre  zu  deuten,  nicht  recht  gelungen.  tlberdies  entsprach  das  klinische  Bild 
nicht  ganz  dem  Bilde  einer  schweren  Myelitis  transversa  (sehr  geringe  Sensibihtats- 
storungenl).  Die  OejdPe  sind  erheblich  verandert.  Im  Hoden  syphilitische  Altera- 
tionen. 

Dieser  Fall  diirfte  vielleicht  heute  einer  etwas  anderen  Deutung  unter- 
liegen  imd  ebenfalls  als  eine  (luetisclie)  primare  kombinierle  Syste^nerkrankung 
mit  etwas  diffuseren  Lokalisationen  im  Dorsalmark  aufzufassen  sein.  — 
Immerhin  kann  ich  ihn  als  einwandfreies  Beweismittel  niclit  verwertenk 

Dasselbe  gilt  auch  noch  von  eineni  Falle  von  Williamson 2,  in  dessen 
Deutung  ich  ebenfalls  mit  dem  Verf.  nicht  ubereinstimmen  kann. 

Mann,  bekommt  mehrere  Monate  nach  einer  syphilitischen  InfeUion  Blasen- 
lahmung,  dann  Schwache  der  Beine,  die  rasch  zur  Paraplegie  fiihrt,  die  jedoch  bald 
wieder  verschwindet ; nach  einigen  Wochen  wieder  eine  komplette  Paraplegie,  Sphink- 
terenlahmung,  geringe  Sensibilitatsstorung ; dann  das  Bild  einer  spastischen  Paraplegie, 
Kontrakturen,  Blasenlahmung,  Decubitus,  Tod  nach  ca.  9 Jahren.  Also  ein  etwas 
eigenai'tiges,  aber  doch  zweifelloses  Bild  einer  syjMlitischen  Spinalldhmung. 

Anatomisch  findet  sich  eine  kombinierle  Sysletnerkrankung  hohen  Grades:  Sklerose 
der  PyS  in  der  ganzen  Lange  des  Riickenmarks;  der  GoLLschen  Strange  nur  im  ober- 
sten  Dorsal-  und  im  Halsmark;  ebenso  der  KIS.  — Keilstrange  iiberaU  vollkommen 
frei.  Mrgends  eine  Spur  von  Myehtis  transversa.  Pia  im  Lumbal-  und  Dorsalteil 
normal;  im  Cervicalteil  etwas  verdickt.  Die  RuckenmarksgefaBe  nur  in  den  sklero- 
sierten  Partien  verdickt,  wesentlich  in  der  Adventitia. 

Verf.  beweist  ausfiihrlich  und  mit  Gliick,  daB  es  sich  hier  sicher  nicht  um  eine 
sekunddre  Degeneration  handelt;  also  doch  wohl  zweifellos  um  eine  primdre  kombi- 
nierle Syslemerkrankung^. 

Also  auch  aus  dieser  Gruppe  geht,  selbst  wenn  wir  von  den  unsicheren 
drei  letzten  Fallen  absehen,  mit  Deutlichkeit  hervor,  daB  bei  syphilitischen 
Individuen  sich  primdre  systematische  Degenerationen  in  den  zentralen  Nerveu- 
bahnen  ohm  alle  Zeichen  nspezifisclier  Y erdnderungene.  einstcllen  konnen. 


1 Einen  durchaus  ahnlichen  Fall,  den  Long  und  Wiki  jiingst  in  der  Iconograpli.  d.  1. 
Salpetr.  publiziert  haben,  fiihre  ich  nicht  genauer  an,  weil  cr  in  seiner  Deutung  allzu  un- 
siclier  ist. 

2 1.  c.  S.  86.  1899. 

2 Es  ist  mir  vollkommen  unbegreiflicb,  wie  Verf.  bei  dieser  Sachlage  den  Gedanken  aus- 
sprechen  kann,  daB  sehr  wahrscheinUch  diese  kombinierte  Sklerose  von  einer  MeninyomyelUis 
ausgeganrjen  sei! 
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c)  Systemerlcranhingen  der  Hinterstrdnge  mit  vorausgegangener  Lues. 

Hicrher  gelioren  nun  alle  die  zahllosen  Falle  von  Tabes  mit  typischer  Hinter- 

strangsklerose,  in  welch en  Syphilis  sicher  vorausgegangen  ist  — auch  wenn 
sich  keinerlei  Zeichen  von  »spezifischer«  Lasion  an  den  Meningen,  Gefafien 
usw.  post  mortem  finden.  — Sie  beweisen  mit  aller  Entschiedenheit,  daB 
'prinittre  Degenerationen  und  Atro'pMen  der  hinteren  Wurzelbahnen  und  der 
Hinterstrdnge  lei  friiher  SypMlitischen  vorkommen  konnen.  — Da  die  Diagnose 
der  Tabes  nachgerade  so  sicher  ist,  daB  wir  fast  in  alien  Fallen  ohne  weiteres 
auch  auf  die  anatomischen  Veranderungen  einen  sicheren  KiickschluB  machen 
konnen,  wird  dieser  Beweis  noch  durch  das  reichliche  klinische  Material  ver- 
starkt,  dem  wir  entnehmen,  daB  in  70 — 90%  der  Falle  von  Tabes  eine  luetische 
Infektion  vorliegt. 

Es  hat  unter  diesen  Umstanden  keinen  Zweck,  einzelne  Falle  anzufuhren, 

d)  Primdre  Kerndegenerationen,  Optikus-AtropJiien  und  dgl. 

Auch  hier  will  ich  auf  eine  genauere  Aufzahlung  einzelner  Falle  verzichten, 
nur  hinweisen  auf  die  Beobachtungen  von  Oppenheim,  Siemerling  u.  A.  iiber 
primare  Degeneration  der  Augennervenkerne  bei  friiher  Syphilitischen,  die 
Sehnervenatrophien  ira  Gefolge  von  Lues,  die  gelegentlich  beobachteten  Dege- 
nerationen der  aufsteigenden  Quintuswurzel,  der  Vaguswurzeln  usw.  neben 
anderweitiger  zentraler  Lues.  Ich  denke,  daB  auch  diese  Hinweise  geniigen 
werden,  um  die  Tatsache  des  Vorkommens  dieser  Veranderungen  bei  luetisch 
durchseuchten  Individuen  sicherzustellen. 

Natiirlich  wiirde  sich  bei  genauerem  Nachforschen  in  der  Literatur  wohl 
noch  viel  mehr  Beweismaterial  finden  lassen;  es  fragt  sich  aber,  ob  das  Er- 
gebnis  die  darauf  verwendete  Miihe  lohnen  wiirde,  besonders  da  die  alteren 
Falle  die  maBgebenden  Gesichtspunkte  meist  nicht  in  hinreichender  Weise 
mirdigen  konnten. 


Das  Ergebnis  dieser  meiner  vorlaufigen  Forschung  hat  mich  aber  selbst 
iiberrascht;  ich  hatte  nicht  erwartet,  schon  jetzt  so  viel  beweisendes  Material 
fiir  meinen  Zweck  zusammenbringen  zu  konnen,  und  ich  dachte  nur,  eine  ge- 
wisse  Anregung  zu  weiteren  Forschungen  zu  geben  und  fiir  manche  Falle  eine 
etwas  veranderte  Auffassung  ihrer  eigentlichen  Bedeutung  anzubahnen. 

Was  ich  gefunden  habe,  scheint  mir  aber  dariiber  noch  hinauszugehen. 

Es  hat  sich  herausgestellt : 

1.  daB  in  sehr  vielen  FMlen  (natiirlich  fast  ausnahmslos  bei  Individuen 
mit  festgestellter  syphilitischer  Infektion)  von  anscheinend  ganz  typischer  lueti- 
seher  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  (gummoser  Infiltration,  Entziin- 
dung,  Tumor,  GefaBerkrankung,  Meningitis)  sich  neben  diesen  typischen  Ver- 
dnderungen  auch  anscheinend  einfache  primdre  Degenerationen  und  Atrophien 
(Skleroscn,  Strangdegenerationen,  chron.  Myelitis  usw.)  finden,  die  nichts 
))Spezifisches«  an  sich  haben,  fiir  die  aber  auch  keinerlei  andere  Entstehungs- 
ursache  nachweisbar  ist  (Gruppe  1). 

2.  daB  ferner  bei  zahlreichen  Fdllen  von  solehen  primdren,  anscheinend  nicht 
spezifischen  Degenerationen,  systemaiischen  Sklerosen  usw.  sich  die  bekannten 
))spezifischen«.  Veranderungen  (Meningitis,  Gummata,  GefaBerkrankungen)  da- 
neben  in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  finden  (Grupim  2). 

3.  daB  es  endlich  anscheinend  primdre,  nicht  spezifische  Sklerosen  und 
Strangdegenerationen  verschiedener  Art  (PyS,  kombinierte  Systemerkrankungen, 
tabische  Hinterstrangdegenerationen,  auch  Kern-  und  Wurzeldegencrationen) 
gibt,  ohne  besonders  auffallende  spezifische  Ldsionen,  die  aber  bei  syphilitischen 
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IncUviduen  ( — olinc  sonstigc  Erkrankiingen  odor  Scliadlichkeiten)  sich  finden; 
Lasioiioii,  in  derm  VorgescMcMe  sich  die  Syphilis  in  emer  so  grofien  Hdufigkeit 
mchioeisen  IdfM  (Tabes!),  da6  bereits  die  klinische  Beobachtung  ihren  syphilo- 
genen  Urspruiig  init  hinreicliender  Sicherheit  festgestellt  hat. 

Auf  den  Beweis  ex  juvantibus  kann  wohl  verzichtet  werden,  um  so  mehr, 
als  derselbe  auch  fiir  die  sog.  spezifischen,  gummosen  Lasionen  ein  durchaus 
unzureichender  ist;  immerhin  mag  der  Hinweis  darauf  nicht  iiberfliissig  scin, 
daK  in  dem  Falle  von  Minkowski  der  Niitzen  der  spezifischen  Behandlung 
besonders  hervorgehoben  wird,  daB  in  vielen  Fallen  von  syphilitischer  Spinal- 
paralyse  durch  dieselbe  doch  zweifellos  Besserung  und  Stillstand  des  Leidens 
herbeigefiihrt  wird,  und  daB  auch  bei  der  Tabes  die  Resultate  der  antiluetischen 
Behandlung  in  einer  Reihe  von  Fallen  unleugbare  sind,  woriiber  ich  an  anderer 
Stelle  mehr  zu  berichten  hoffe. 

Mit  diesen  Feststellungen  scheint  mir  die  gleiche  Beweisfiihrung  wie  fiir 
die  sog.  spezifischen,  gummosen  Lasionen  gegeben.  Mit  anndhernd  gldchem 
Rechte  Mnnen  vorldufig  ( — es  muB  ja  noch  weiteres  Beweismaterial  geliefert 
werden,  und  das  wird  sicher  nicht  fehlen!  — ■)  diese  anscheinend  indifferenten 
primdren  parenchymatosen  Degenerationen  (Atrophien,  Sklerosen,  System- 
erkrankungen)  von  der  Syphilis  abgeleitet  werden,  wie  die  sog.  gummosen,  spe- 
zifischen Lasionen  und  die  Gefdf3erkranhungen,  denen  bislang  ausschlieBlich 
dies  Recht  zuerkannt  wurde. 

Wir  haben  gesehen  — und  die  pathologische  Anatomie  in  ihren  hervor- 
ragendsten  Vertretern  erkennt  das  ja  auch  willig  an  — daB  diese  sog.  spezi- 
fischen Dinge  durchaus  noch  nicht  »spezifisch((  sind,  und  nicht  mit  absoluter 
Sicherheit  als  solche  erkannt  werden  konnen;  man  hat  sich  aber  daran  gewohnt, 
sie  als  solche  zu  betrachten  auf  Grund  einer  im  wesentlichen  klinischen  Beweis- 
fiihrung. 

Und  diese  selbe  klinische  Beweisfiihrung,  unterstiitzt  durch  eine  Reihe  von 
pathologisch-anatomischen  Feststellungen  — namlich  durch  den  Nachweis 
ihres  gleichzeitigen  und  Nebeneinandervorkommens  bei  einem  und  demselben 
syphilitischen  Individuum — liegt  nun  auch  vor  fiir  die  genannten,  anscheinend 
indifferenten  Veranderungen. 

Wer  also  sich  dazu  herbehaBt,  die  »gummosen«  und  verwandte  Verande- 
rungen von  der  Syphilis  abzuleiten  — was  ja,  wie  ich  gern  zugebe,  bei  dem 
jetzigen  Stand  unseres  Wissens  seine  voile  Berechtigung  hat  — •,  der  muP  auch 
auf  Grund  dieser  klinischen  und  anatomischen  Beweise  zugeben,  daB  diese 
nicht  gummosen  Veranderungen  von  der  Syphilis  abzuleiten  sind,  daB  sie  jeden- 
falls  von  der  Syphilis  herriilu'en  konnen.  — DaB  sie  aussehen,  wie  anders  ent- 
standene  Degenerationen,  daB  sie  zweifellos  auch  von  anderen  Ursachen  aus- 
gelost  werden  konnen,  andert  an  der  Sadie  nichts.  Sie  teilen  iiberdies  ja  dies 
Schicksal  mit  den  gummosen  » spezifischen « Veranderungen!  — Zogert  man 
doch  keinen  Augenblick,  eine  syphiliiische  Arterienerkrankung  zu  statuiereu, 
obgleich  man  sicher  weiB,  daB  eine  solche  in  alien  ihren  Formen  (als  Endo-, 
Meso-,  Periarteriitis,  Artcriitis  obliterans  usw.)  auch  von  zahlreichen  anderen 
Ursachen  (Alkohol,  Blci,  Gicht,  Tabak,  Tuberkulose,  chronischen  interstitiellen 
Entziindungen  und  dgl.)  ausgelost  werden  kann ! 

Wir  miissen  aber  ganz  entschieden  verlangen,  daf3  hier  mit  gleichem  Ma/3e 
gemessen  wird,  daB  die  gleiche  Skepsis  oder  die  gleiche  Nachsic lit  in  dor  Bo- 
urteilung  dieser  Dinge  walte!  Es  ware  die  reinc  Willkur,  die  gleichen  Grunde 
fiir  die  eine  Art  dor  VerandcrungenJ^(die  » spezifischen «)  gelteii  zu  lassen  und 
fiir  die  andere  Art  (die  einfachen  Degenerationen)  zu  verwerfen.  Wer  objektiv 
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und  gcrecht  die  bis  jetztvorliegendciiTatsachcu  wurdigt  und  sich  niclit  durcli 
eine  vorgefaBtc  Meinuiig  blendcn  laBt,  wird  nicht  umhin  konnen,  aucli 
schoii  jetzt  — weitere  Forschung  vorbehalten ! — anzuerkenneii,  daB  die  frag- 
lichen  Atropliien  und  Degenerationen  wold  dasselbc  Eecht  haben,  als  syphi- 
logen  zu  gelten,  wie  die  seit  lange  als  solche  anerkannten  »spczifischen,  gummo- 
sen  usw.  Veranderungeii«. 

, Damit  soli  iiocli  gar  nichts  ausgesagt  werden  Tiber  die  Aid  und  Weise 
dieses  )>syphilogenen«  Urspruiigs,  des  naheren  patliogenen  Zusammenhangs 
niit  der  Syphilis ; es  soil  einfach  die  jetzt  imleugbar  gewordene  Tatsache  dieses 
Zusammenhangs  bestimmter  ausgesprochen  werden,  als  dies  bisher  geschehen, 
und  zu  weiterer  Forschung  in  dieser  Kichtung  angeregt  werden. 

Ebensowenig,  wie  wir  sagen  konnen,  auf  welche  Weise  und  diirch  welche 
biologischen  Einwirkungen  die  »spezifischen « Veranderungen  zustande  kom- 
nien,  ebensowenig  vermogen  wir  dies  fiir  die  nichtspezifischen  Lasionen  und 
ihre  Entstehungsart  zu  tun. 

Fiir  die  ersteren  hat  man  bekanntlich  die  direkte  Einwirkung  des  (ja  leider 
noch  immer  hypothetischen)  syphilitischen  Virus  (Bakterien?)  selbst,  fiir  die 
letzteren  die  toxische  Wirkung  von  Stoffwechselprodukten  dieses  Virus  oder  der 
Gewebselemente  des  infizierten  Kdrpers  angenommen.  Eines  ist  so  viel  oder 
so  wenig  plausibel  wie  das  andere;  man  hat  das  eine  fiir  die  friiheren,  das  an- 
dere  fiir  die  spateren  Krankheitsstadien  als  wirksam  statuiert.  Wenn  wir 
aber  sehen,  daB  beide  — syjihilogenen  — Vorgange  nebeneinander  und 
gleichzeitig  sowohl  in  den  friihen,  wie  in  den  spatesten  Stadien  der  Syphilis 
vorkommen  (vgl.  z.  B.  Dinklers  Falle  bei  einer  Tabes  von  4 jahrigem  Bestand 
mit  14  Jahren  zuriickliegender  Syphilis  und  bei  einer  anderen  von  23 jahrigem 
Bestand  und  fast  50  Jahre  zuriickliegender  Infektion!),  wenn  wir  wissen,  daB 
die  graue  Degeneration  bei  der  syphilitischen  Spinalparalyse  oder  bei  der 
Tabes  sowolil  in  den  ersten  Jahren  nach  der  Infektion  wie  nach  15 — 25  Jahren 
noch  auftreten  kann,  ebenso  wie  Gummata  schon  in  den  ersten  2 — 3 Jahren 
wie  nach  20 — 30  und  mehr  Jahren  noch  beobachtet  sind,  so  werden  wir  uns 
vorlaufig  bescheiden,  eine  tiefere  Einsicht  in  diese  Vorgange  zu  bekommen; 
und  wir  werden  immer  aufs  neue  erstaunen  iiber  die  unglaubliche  Vielseitig- 
keit,  die  Mannigfaltigkeit  der  Produkte,  die  Unberechenbarkeit  des  Verlaufs 
und  der  Dauer  dieser  unheimlichen  Krankheit. 

DaB  diese  nicht  ausschlieBlich  auf  dem  Virus  allein  und  seinen  Wande- 
lungen,  vielleicht  auch  seinen  Varietaten  — hat  man  doch  alien  Ernstes  die 
Existenz  eines  besonderen  syphilitischen  Nervenvivus  in  Erwagimg  gezogen  — 
beruhen,  ist  sehr  wahrscheinlich ; hier  mogen  noch  individueUe  Verhaltnisse, 
allerlei  Dispositionen,  hinzutretende  andere  Schadlichkeiten  entscheidend  sein. 
Dariiber  ware  noch  viel  zu  sagen,  was  aber  fiir  jetzt  unterbleiben  niiige.  Da- 
gegen  will  ich  einige  Ausblicke  nach  anderen  Richtungen  kurz  beriihren. 


Wenn  es  jetzt  wohl  nicht  mehr  zweifelhaft  sein  kann,  daB  die  Syphilis  ver- 
haltnismaBig  rccht  haufig  als  Ursache  verschicdenartiger,  besonders  auch 
der  strangformigen  Degenerationen  anzuerkennen  ist,  so  fallt  damit  ein  ge- 
wisses  Licht  darauf,  daB  sie  die  Ursache  von  verschiedenen  »Systemerkran- 
kungen«  sein  kann. 

hiir  die  Tabes  ist  das  ja  liingst  schon  wahrscheinlich  gewesen  und  fiir  die 
groBe  Mehrzahl  der  Ncurologen  eigcntlich  jetzt  sicher  erwiescn;  aber  es  scheint 
auch,  daB  unter  gcwissen  Umstiinden  die  Syphilis  noch  andere  Systemer- 
krankungen  machen  kann;  fiir  die  sog.  kombinierten  Systemerkrankungeii 
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( — die  nacli  dcm  bis  jetzt  zusammengetragcncn  Material  wahrscheinlich  als 
die  Hauptgrundlage  der  klinischeiiForm  meiner  wsyphilitischen  Spinalparalyse« 
gelten  diirl’en  — ) ist  das  als  erwiescn  zu  betrachten ; zweifelhafter  erscheint  es 
mir  aber  nocli  fiir  die  wprimare  Lateralsklerose « (PyS-  + KlS-Degeneration); 
die  beiden  einzigen,  bislier  als  Beweis  dafiir  lieranzuziehcnden  Falle  — von 
Minkowski  und  von  Friedmann  s.  o.  S.  646  — imterliegen  dock  sehr  er- 
heblichen  kritischen  Bedenken;  auch  sind  die  iibrigen  klinischen  Erfahrungen 
bei  der  spastischen  Spinalparalyse  dieser  Ansicht  keineswegs  giinstig. 

Trotzdem  zerfallt  die  so  oft  wiederholte  Behauptung,  daB  die  wirklich 
luctischen  Erkrankungen  keine  Fasersysteme  befielen,  heute  in  nichts,  oder 
sie  gilt  dock  jedenfalls  nur  fiir  die  sog.  »spezifisck-luetiscken«  Erkrankungen, 
die  gummosen  Infiltrationen  mit  den  GefaBalterationen ; jedenfalls  ist  es 
zweifellos,  daB  die  Sypkilis  — auf  irgend  eine  uns  jetzt  nock  unbekannte  oder 
nur  kypotketisck  angenommene  Weise  — System  erkrankungen  auslbsen  kann. 

Sie  produziert,  wie  das  ja  an  der  Tabes  langst  ersichtlich  ist,  systematische 
strangformige  Sklerosen  zweifelloser  Art;  allerdings  haben  diese  durchaus 
nichts  »Spezifisches «,  konnen  anatomisch  und  histologisch  in  keiner  Weise 
(bis  jetzt!)  als  sicker  syphilogen  nachgewiesen  werden;  aber  der  — wenn  ich 
so  sagen  darf  — ))Indizienbeweis«  fiir  ihren  syphilogenen  Ursprung  ist  zurzeit 
durch  die  klinischen  und  anatomischen  Tatsachen,  die  ich  hier  zusammen- 
gestellt,  in  ausreichender  Weise  geliefert. 

Und  so  diirfte  der  bis  zum  UberdruB  in  der  Tabes-Syphilis-Diskussion 
wiederholte  Einwand:  »Die  anatomischen  Veranderungen  bei  der  Tabes  boten 
nichts  Spezifisches  dar,  folglich  konne  die  Tabes  nicht  von  der  Syphilis  her- 
riihren«  — endlich  einmal  verstummen.  Dieser  Einwand  ist,  wie  auch  der  in 
seinen  SchluBfolger ungen  sehr  kritische  und  umsichtige  Kahane  sagt,  vdllig 
haltlos. 

Der  jetzt  wohl  schon  unwiderleglich  gelieferte  Nachweis,  daB  die  Syphilis 
derartige  chronische  degenerative  Alterationen  im  zentralen  Nervensystem 
sehr  haufig  macht,  sie  also  jedenfalls  machen  kann,  ist  natiirlich  fiir  die  Beur- 
teilung  des  syphilogenen  Ursprungs  der  Tabes  von  hervorragender  Wichtig- 
keit  und  erhdht  den  Wert  der  anamnestischen  Erhebungen  betrachtlich.  Diese 
»nicht-spezifischen«  Veranderungen  riicken  demnach  annahernd  in  die  gleiche 
Keihe  mit  den  »spezifischen«  — , wenn  sie  auch  zurzeit  noch  der  Beurteiluug 
etwas  groBere  Schwierigkeiten  bereiten,  histologisch  noch  viel  weniger  bestimmt 
charakterisiert  sind  als  diese. 

Ob  man  nach  dem  Gesagten  noch  ein  Recht  hat,  diese  Dinge  als  posisyphi- 
litische  {para-,  metesyphilitische)  zu  bezeichnen,  erscheint  fraglich;  sie  kommen 
ja  vorwiegend  in  den  spateren  Stadien  der  Syphilis  und  nicht  selten  fiir  sick 
allein  vor;  aber  wenn  wir  sehen,  daB  sie  in  manchen  Fallen  schon  wenige  Mo- 
nate  oder  Jahre  nach  der  Infektion  gefunden  werden,  wenn  wir  sie  neben  den 
spezifischcn  (gummosen)  Veranderungen  so  wohl  in  ganz  friihen,  wie  in  den 
spatesten  Stadien  (s.  den  erwahnten  Tabesfall  bei  Dinkler!)  konstatieren 
konnen,  haben  wir  dann  ein  Recht,  sie  posisyphilitisch  zu  neunen?  Konnen 
wir  in  einem  und  demselben  Falle  die  eine  Halfte  der  Veranderungen,  die 
spezifischen  (Gumma,  gummose  Infiltration,  GefaBalterationen  usw.)  als  syphi- 
litische,  die  andere  Halfte  (die  Strangdegenerationen,  kombiuierten  System- 
erkrankungen  usw.)  als  postsyphilitische  bezeichnen?  Das  ist  doch  wohl  wissen- 
schaftlich  nicht  zu  rechtfertigen 


1 Zu  meiner  Genugtuung  ersche  ich  aus  ciner  der  letzten  Nummern  des  Pariser  >)Pro- 
gres  m6dical«,  dalJ  Leredde  (»La  question  de  la  Parasyphilis«.  Progr.  ni6d.  1902.  Nr.  14, 
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Es  siiid  dies  ja  zweifollos  Dingo  verschicdenen  Ursprungs,  aber  dafiir  haben 
wir  ja  luir  Hypotliescn;  imnicrhin  ist  es  am  Elide  sehr  wahrscheinlich,  daB  wir 
es  dabei  mit  priiizipiell  vcrschiedenen  Wirkimgen  der  Syphilis  zu  tun  haben: 
einerseits  mit  Wirkimgen  des  Virus  selbst,  andererseits  mit  solclien  von  Gift- 
stoffen,  die  von  der  Syphilis,  von  ihrem  Virus  oder  von  den  Geweben  des 
Korpers  oder  im  Bliitserum  erzeugt  werden  (Toxine,  Antitoxine,  Schutzstoffe 
usw.).  Und  so  mag  es  orlaubt  soin,  diese  Dingo  in  nicht  prajudizierender 
AVeisc  mit  deni  Nanien  der  post-  oder  meta-  oder  parasyphilitischen  Affek- 
tionen  zu  belegen;  man  darf  aber  damit  nicht  ausdrilcken  wollen,  da6  es  etwa 
von  der  Syphilis  nicht  direkt,  sondern  nur  auf  Umwegen,  vielleicht  mit  Hilfe 
von  anderen  Schadlichkeiten  ausgeloste,  mit  der  Syphilis  gar  nicht  in  engerem 
Zusammenhang  stehende  Veranderungen  seien.  — Wir  stehen  ja  hier  noch 
ganz  im  Anfang  unserer  Erkenntnis  und  miissen  abwarten,  wie  die  Dinge  sich 
weiter  entwickeln.  AVenn  nur  endlich  einmal  das  syphilitische  Virus  zu  fassen 
ware ! 

Bei  den  groBen  und  weitgehenden  Analogien,  welche  die  Syphilis  in  ihrem 
ganzen  AVesen  und  Verlauf  mit  der  Tuberkulose  zeigt,  ist  es  ja  doch  kaum 
anders  denkbar,  als  daB  auch  sie  eine  ahnlich  geartete  Bakterienkrank- 
heit  ist.  So  bin  auch  ich  im  Verlauf  dieser  kleinen  Studie  auf  allerlei  zum 
Nachdenken  anregende  Beziehungen  gestoBen.  Wenn  wir  sehen,  daB  die  syphi- 
litischen  und  tuberkulosen  Produkte  schon  langst  und  von  den  groBten  Patho- 
logen  zu  den  »Granulationsgeschwulsten«  gestellt  werden;  wenn  wir  erfahren, 
daB  es  vielfach  unmoglich  ist,  die  spezifisch-syphilitischen  Manifestationen 
an  den  Meningen,  den  GefaBen,  dem  Nervengewebe  von  den  tuberkulosen  zu 
unterscheiden ; wenn  miliare  Gummata  und  miliare  Tuberkel  ein  nahezu  iden- 
tisches  Bild  geben,  und  wenn  selbst  bei  groBeren  Geschwiilsten  oft  nur  durch 
den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  ihre  anatomische  Diagnose  gelingt  — 
miissen  wir  da  nicht  an  die  iiberaus  groBe  Ahnlichlteit  in  dem  Wesen  der  beiden 
Krankheiten  gemahnt  werden?  Und  doch,  wie  anders  wirken  beide  auf  das 
zentrale  Nervensystem,  speziell  auf  das  Riickemnark! 

Hat  man  je  etwas  von  einem  engeren  Zusammenhang  von  Tuberkulose 
und  progressive!’  Paralyse  oder  gar  von  Tabes  gehort?  Ich  kenne  kaum  einen 
Tabiker,  der  tuberkulbs  gewesen  oder  es  spilter  geworden  ware,  und  von  dem 
Vorkommen  von  Tabes  in  phthisisch  belasteten  Familien  ist  meines  Wissens 
auch  nicht  andeutungsweise  jemals  die  Rede  gewesen!  Sollte  dies  etwa  nur 
aus  mangelnder  Aufmerksamkeit  auf  diesen  Punkt  der  Fall  sein? 

Wirft  dies  nicht  ein  schlagendes  Licht  auf  die  oft  gehorte  Behauptung, 
daB  die  Tabes  eine  auf  Grund  schwachender  Moniente  durch  irgend  welche 
auBere  Schadlichkeiten  (Exzesse,  Erkaltung,  Uberanstrengung,  Trauma  usw.) 
ausgeloste  Erkrankung  sei?  Und  lehrt  es  nicht  eindringlich,  daB  wir  gerade 
in  der  spezifischen  Eigcntiimlichkcit  der  Syphilis  und  ihrer  pathogenen  Po- 
tenzen  die  letzte  Ursache  der  tabischen  Erkrankung  zu  suchen  haben? 

Doch  diese  Fragen  sollen  hier  nicht  weiter  ausgesponnen,  sondern  ander- 

S.  219)  sich  mit  groCer  Entschiedenheit  in  dem  glcichen  Sinnc  auBert.  Er  bekiimpft  die  Four- 
NiERschen  Ansichten  von  der  »Parasypliilis«  — »die  wold  syphilitischen  Ursprungs,  aber  nicht 
syphilitischer  Nalur  sei«.  Er  glaiibt,  daB  es  unannehmbar  sei,  die  Veranderungen  bei  der  Tabes 
und  der  Paralyse  fur  nicht  syphilitische  zu  halten.  Dieselben  seien  ja  nicht  konform  mit  den 
klassischen  »spezifischen«  Liisionen  bei  der  Syphilis,  aber  sie  konnten  ebensogut  von  derselben 
abhiingen,  da  die  Lues,  wie  andere  Infektionskrankheiten,  z.  B.  die  Tuberkulose,  auBerordent- 
lich  mannigfache  Liisionen  machen  konne.  Wir  kennen  offenbar  noch  nicht  alio  anatomischen 
Formen  der  Syphili.s  (les  Nervensystems,  und  der  Autor  ist  der  Meinung,  besonders  auf  Gruud 
der  Statistik,  daB  diese  anschcinend  indifferenten  Liisionen  ganz  einfach  als  »wahre  syphili- 
tischc  Liisionen « anzuschen  seien. 
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wiirts  crortort  werden.  llier  wolltc  ich  niir  den  Nachwcis  liefern  oder  wenig- 
stens  anbahnen,  dab  anscheinend  cinfachc,  »nicht-spezil'ische«  primare  Dege- 
iierationsvorgange  an  den  nervosen  Elementen  und  Leitungsbahnen  von  der 
Syphilis  ausgelost  werden  konnen  iind  in  der  Tat  auch  haufig  ausgelost  werden; 
und  es  sollen  diese  Betrachtungen  haiiptsachlich  als  Anregung  zu  weiteren 
Studien  auf  Grund  einer  praziseren  Fragestellung  dienen. 


Zur  Chirurgie  der  Hirutiimoreii. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  II.  Bd.  Juli  1892. 

Die  groBartigen  Erfolge,  welche  die  moderne  Hirnchirurgie,  besonders  in 
England  und  Amerika,  mit  der  operativen  Beliandlung  verschiedener  Gehirn- 
krankheiten  erzielt  hat,  rechtfertigen  das  allseitige  Interesse,  welches  man 
dieser  chirurgischen  Besitzergreifung  in  einem  bisher  als  unangreifbar  gelten- 
den  Gebiete  entgegenbringt.  Am  schwierigsten  und  am  wenigsten  geklart 
ist  noch  die  Frage  von  der  Operierbarkeit  der  Hirntumoren.  Jeder  kasuisti- 
sche  Beitrag  zu  dieser  Frage  hat  daher  seinen  Wert,  und  so  wird  auch  die  Mit- 
teilung  des  folgenden  Falles  von  Hirntumor,  der  nun  lereits  zum  zweiten  Male, 
und  mit  bemerkenswertem  Erfolg,  operiert  worden  ist,  mit  Interesse  gelesen 
werden;  lun  so  mehr,  als  in  Deutschland  die  Zahl  der  operierten  Falle  noch 
verhaltnismaBig  gering  ist,  und  als  man  bei  uns  — sowohl  seitens  der  Nerven- 
pathologen  wie  der  Chirurgen  — gegeniiber  den  Erfolgen  der  Hiimchirurgie 
gerade  auf  diesem  Gebiete  immer  noch  eine  etwas  kiihl  reservierte  Haltung 
bewahrt. 

K r a n k h e i t s g e s G h i c h t e. 

Herr  Friedrich  G.,  47  Jahrc  alt,  Kaufmann  von  Heidelberg,  wird  durch  Herni 
Prof.  J.  Hoffmann,  der  ihn  bis  dahin  behandelt  hat,  veranlaBt,  die  Klinik  aiifzu- 
suchen  zum  Zwecke  einer  operativen  Behandlung.  Eintritt  am  30.  Oktober  1890. 

Anamnese:  Vater  an  einer  malignen  Gesehwulst,  Mutter  an  Altersschwache,  1 
Bruder  an  Phthise  gestorben,  3 Geschwistm-  gesund. 

Ein  Kind  aus  erster  Ehe  starb  an  Hirnentzundung ; die  zweite  Frau  (seit  1880) 
ist  gesund,  hatte  einen  Abortus  im  3.  Monat;  sonst  keine  Kinder. 

Die  Mutter  des  Kranken  litt  vie!  an  Kopfschmerz;  sonst  kein  Nerven-  oder  anderes 
Leiden  in  der  Familie. 

Im  Jahre  1865  hatte  Patient  am  Penis  ein  Ulcus  molle  (?),  das  wenige  Tage  post 
coitum  entstanden  war;  von  Syphilis  nichts  zu  ermitteln.  1868  Gonorrhoe,  die  iiber 
ein  Jahr  dauerte.  Nichts  von  Skrophulose  oder  Tuberkulose  nachweisbar, 

Im  Alter  von  8 Jahren  einmal  maBig  schwerer  Fall  atif  den  Hinterkopf,  ohne  Be- 
wuBtlosigkeit  oder  sonstige  Folgen.  — Keine  Erkiiltungen,  keine  Bberanstrengung. 

Vor  13  Jahren  die  ersten  schweren  Krankheitserscheinungen ; im  Sommer  1877 
ein  epileptiformer  Anjall:  Beginn  mit  Zuckungen  in  den  Beinen,  die  dann  auf  die  Arme 
und  das  Gesicht  iibergingen  und  mit  Bewu/Mosigkeit  (ca.  Va  Stunde  lang)  endigten; 
nachher  eine  Zeitlang  hef tiger  Kopfschmei'z  (im  ganzen  Kopf). 

Nach  6 Wochen  ein  2.  Anfall  ahnlicher  Art,  darauf  in  Zwischenraumen  von 
4 — 6 Wochen  solche  epileptische  Anfdlle  bis  zum  Sommer  1878.  In  der  Zwischenzcit 
Irichtn-  Schmndel,  sonst  Wohlbefinden. 

Im  Sommer  1878  wiwde  dem  Patienten  empfoldon,  bcim  Beginn  des  Anfalls, 
welcher  sich  ihm  durch  ein  ))Leiclitigkeitsgefuhl((  im  linken  Bein  anmeldetc,  das 
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linke  Bern  oberhaJb  des  Knies  zusammenzuscknuren ; dieses  Verfahren  Icupicrte  die 
Anfdlle,  niuBte  aber  bis  zuni  Frulijahr  1882  fortgesetzt  werden,  bis  endlich  die  An- 
wandluiigen  der  Anfalle  giinzlich  schwanden. 

Von  1882  bis  Friilijahr  1889  liatte  Patient  nur  fitters  ein  Zuchen  und  FUmmern 
v(yr  den  Augen,  besonders  wenn  er  ins  Helle  sah ; diese  Erscheinung  wurde  durch  Zu- 
driicken  der  Augen  niit  der  Hand  geniildert. 

" Im  Friihjahr  1889  stellten  sich  anfallsweise  auftretende,  klonisch-lcram'pfartige 
Erscheinungen  im  linken  Arnie  ein:  zuerst  selten,  dann  liaufiger  erschienen  Beuge- 
zuckungen  der  linken  Hand.,  ziemlich  schmerzhaft;  sie  nahmen  zuerst  an  Haufigkeit 
und  Pleftigkeit  zu,  traten  mehrmals  am  Tage  ein,  wurden  dann  wieder  seltener  und 
schwaclier,  um  etwa  im  April  1890  ganz  zu  verschwinden;  wahrend  dieser  Zeit  ist  der 
linke  Arm  allmahlich  schwaclier,  magerer  und  unbrauchbarer  geworden,  so  daB  Patient 
nur  noch  sehr  wenig  Bewegungen  mit  demselben  ausfiihren  kann. 

Im  Friihjahr  1890  aber  begannen  nun  Zuckungen  im  linken  Bein  (Beugezuckungen 
im  Knie-  und  Hiiftgelenk),  die  weniger  heftig  waren,  als  die  im  Arm,  4 — 5mal  am  Tage 
kamen  und  nach  1/4  Jalm  allmahlich  wieder  verschwanden;  seitdem  ist  auch  das  linke 
Bein  etwas  schwdcher  geworden,  als  das  rechte,  aber  nicht  erheblich. 

Jetzt  traten  Zuclcungen  in  der  linken  Gesichtshdlfte  auf,  erst  nur  1 — 2mal  am  Tag, 
dann  immer  liaufiger,  bis  sie  zurzeit  zirka  5 — lOmal  in  der  Stunde  sich  zeigen,  in 
wechselnder  Heftigkeit  und  Dauer.  — Teils  unabhangig  von  diesen  Anfallen,  teils 
voi‘  denselben  dreht  sich  der  Kopf  nach  links  und  kann  nur  mit  einiger  Anstrengung 
wieder  nach  rechts  gewendet  werden,  auch  die  Augen  umden  dann  haujig  nach  links 
gedreht. 

Bei  diesen  Anfallen  erstrecken  sich  aber  die  Zuckungen  meist  noch  weiter,  als 
auf  die  linke  Gesichtshalfte:  die  Muskehi  an  der  linken  Halsseite  und  am  Zungenbein 
nehmen  Anteil  daran;  die  Zunge  und  die  Kaumuskeln  zucken  und  Patient  beijil  sich 
bfters  auf  die  linke  Zungenhdlfte;  die  Sprache  ist  wahrend  des  Anfalls  sehr  undeutlich, 
lallend  und  kupierl;  zuweilen  gesellen  sich  auch  noch  leichte  Beugezuckungen  in  der 
linken  Hand  hinzu. 

Diese  Anfalle  waren  anfangs  etwas  schmerzhaft,  sind  es  jetzt  viel  weniger;  ihre 
Dauer  ist  auBerst  verschieden  — von  1/2  Minute  bis  zu  1 Stunde.  — Es  besteht  dabei 
keine  Spur  von  BewujMosigkeit,  kcin  Kopfschmerz,  kein  Erbrechen.  — Die  rechte  Kbr- 
perhdlfte  (mit  Ausnahme  des  Muse,  frontalis  und  der  Oberlippenmuskulatur)  ist  daran 
vollkommen  unbeleiligt.  — Sie  kommen  selbst  im  Schlafe  vor  und  verhindern  den  Pa- 
tienten  fitter  am  Einschlafen. 

Schon  im  Friihjahr  1889  hatte  Patient  einmal  zwei  Tage  lang  sehr  heftige  Kopf- 
schmerzen  im  Mittel-  und  Hinterkopf,  mehr  rechts  als  links,  ohne  Erbrechen,  ohne 
BewuBtseinsstfirung.  Von  da  ab  hatte  Patient  fifters  leichtei'en  Kopfschmerz. 

Im  Juni  1890  traten  plfitzlich  wieder  sehr  heftige  Kopfschmerzen  auf,  welche  eine 
vierwochentliche  Periode  einleiteten,  in  welcher  Patient  vielfach  bewufMos  war  und 
unter  Kopfschmerzen  zu  Bett  liegen  muBte.  — Ein  ahnlicher  Zustand  von  heftigen 
Kopfschmerzen  mit  zeitweiliger  Beivuf3tlosigkeit  wiederholte  sich  im  September  1890, 
so  daB  Patient  wieder  ca.  5 Wochen  zu  Bett  liegen  muBte. 

Jetzt  hat  er  noch  hiiufig  leichtere,  manchmal  aber  auch  fur  kurze  Zeit  sehr  heftige 
Kopfschmerzen. 

Die  Sinnesorgane  funktionieren  gut;  doch  will  Patient  in  der  letzten  Zeit  eine 
geringe  Abnahme  der  Sehschdrfe  bemerkt  haben. 

Sensibititdtsstbrungen  fehlen;  es  bestehen  weder  Pariisthesien,  noch  Aniisthesien. 

Kauen,  Schlueken,  Sprechen  gehen  ganz  gut  (abgesehen  von  den  Krampfanf;lllen). 

Stidilgang  etwas  triige;  ebenso  die  Blase.  Von  seiten  der  iibrigen  Organe  keinerlei 
Stfirungen. 
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Das  psychiscJie  VerliuUen  ist  vielleicht  otwas  gcstort;  Abnahme  des  Gedachtnisses ; 
das  Auffassungsvennogen  sei  aber  wie  friilicr. 

Dio  Msher  angewandten  Miilel  (1878 — 1880  Atropin,  Brom,  Umschniiren  des 
Boins;  scit  2 -Jaliren:  Kal.  jodat.  [bis  zu  (>—10,0  g pro  die],  Kal.  broin.  [4,0— 0,0], 
Hyoscinpilleii,  Arsen,  Valeriana,  Galvanisieren  des  linken  Arms,  Massage,  Kneippkur 
nsw.)  liatten  keinen  sichtlichen  Erfolg. 

Status  am  1.  Novembm- 1890.  MaBig  gut  genahrter,  Icraftig  gebauter  Mann,  gute 
Muskulatur.  Innere  Organe,  Puls,  Temperatur  normal.  Ham  klar,  sauer,  1012,  ohne 
Albumin  und  Zucker. 

Psychisches  Verlialten:  Gediichtnis  offenbcir  etwas  unsicher.  — Auffassung  im 
ganzen  gut,  doch  rasches  Enniiden  beim  Nachdenken.  — Auffallende  Euphoric; 
stets  vergntigte  Stimmung;  Patient  lacht  iiber  die  harmlosesten  Dinge. 

Motilitdt.  Es  besteht  eine  Unksseitige  Hemiparese;  das  Unke  Bein  ist  wenig 
paretisch,  zeigt  geringe  Muskelspannungen  und  etwas  spastisclien  Gang.  — Der  Unke 
Arm  ist  fast  gam  parahjtisch,  Finger  und  Handgelenk  fast  unbeweglich,  Bewegungen 
im  Ellbogen  und  Schultergelenk  nur  in  geringem  Grade  ausfiihrbar;  niaBige  Muskel- 
spannungen. — Auch  die  Unksseitige  Rumpjmuskulatur  etwas  geschwdcht;  dagegen  sind 
die  Unke  GesichtsMlfte  und  die  Zunge  an  der  Parese  nicht  nachweishar  beteiligt;  es  ist 
keine  Schiefheit  daran  nachweisbar.  Die  Bewegungen  des  Gesichts,  der  Zunge,  der 
Kau-  und  Augenmuskeln  gehen  (auBerhalb  der  sofort  zu  beschreibenden  Anfiille) 
ganz  normal  von  statten. 

Anfdlle.  Etwas  4 — lOmal  in  der  Stunde  treten  klonische  Zuckungen  in  der  linken 
GesichtsMlfte  auf.  Dieselben  beginnen  schon  mit  einer  gewissen  Schnelligkeit,  nehmen 
an  Heftigkeit  und  Schnelle  bis  zu  einer  maBigen  Hohe  zu  und  lassen  dann  allmahlich 
wieder  nach;  sie  sind  sclimerzlos  und  dauern  1/2  bis  metirere  Minuten.  An  diesen 
Krampfen  sind  beteihgt:  das  Unke  Facialisgebiet  (mit  haufigen,  aber  schwaclieren 
Mitbewegungen  im  rechten  Frontalis,  Corrugator  und  Orbicul.  palpebr.  und  in  den 
rechtsseitigen  Nasenrauskeln);  die  Unke  N ackenmuskulatur  (CucuUaris,  Splenius  usw.), 
das  Platysma,  die  Unke  Zungenhdlfte  (auch  die  Schhmdmuskeln?)  und  die  Musku- 
latur des  Zungenbeins  (Sternohyoid.,  Sternothyreoid.,  Geniohyoideus,  vorwiegend 
links,  wie  es  scheint  aber  auch  ofters  rechts).  Manchmal  erscheinen  rhythmisch- 
schluchzende  Tone  dabei;  die  Sprache  ist  wahrend  des  AnfaUes  lallend,  undeutlich 
und  kupiert. 

Bei  starken  Anfallen  zucken  alle  die  genannten  Muskeln  melir  oder  weniger;  bei 
schwacheren  Anfallen  zucken  nur  Gesicht  und  Zunge,  oder  aber  vorwiegend  die  Hals- 
muskulatur,  wahrend  das  Gesicht  wenig  oder  gar  nicht  beteiligt  ist. 

Unabhangig  vom  Anfall,  oder  — sehr  haufig  — ihm  vorausgehend  drehi  sich  der 
Kopf  nach  links  und  werden  die  Bulbi  nach  links  gewendet;  beides  laBt  sich  jedoch 
vom  Patient  selbst  leicht  wieder  ausgleichen. 

Ganz  selten  treten  dabei  auch  Zuckungen  in  dei-  linken  Hand  (Beugungen)  auf; 
nie  sehr  heftig,  schmerzlos.  — Das  Bein  zeigt  niemals  Zuckungen. 

Wahrend  oder  nach  dem  Anfall  zeigen  sich  oft  mdfHge,  voriibergehende  Kopf- 
schmerzen. 

Das  BeivufHsein  ist  stets  vollkommen  ungetrubl;  die  Pupillen  reagieren  gut;  der 
Puls  ist  nicht  beschleunigt. 

Sensibilitdt.  Mit  RUcksicht  auf  die  vermutliche  Lokalisation  des  Leidens  in  der 
motorischen  Rindenzone  wurde  dieselbe  besonders  eingehend  und  genau  gepriift;  es 
erwiesen  sich  aber  Tast-  und  Temper atursinn,  Orts-  und  Drucksinn,  Muskelgefuhl, 
Schmerzempfindung  und  stereognostische  Empfindung  rechts  wie  links  ohne  erkennbare 
Stbrung.  Nur  das  Gefiihl  von  der  Haltung  und  Luge  der  oberen  Extremitdl,  speziell  der 
Finger,  war  vielleicht  etwas  unsicher,  jedenfalls  aber  7iicht  erheblich  gestbrt. 
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Sinnesorgmie.  Oehor,  Geruch  und  Gesclmack  normal. — 5'e/isc/«ar/e  fast  normal ; 
Patient  liest  feine  Sclirift  ohne  Miilie.  Pupillen  normal  weit;  reagieren  aut  Licht  und 
Akkommodation.  — Aiigenspiegelbefund  (Herr  Dr.  Wagenmann):  nBeiderseits  aus- 
gesprochene  Papillitis:  Papillen  gerotet,  ihre  Grenzen  zirkular  getriibt,  verwaschen.- 
Der  Rand  der  Papille  erscheint  beiderseits  als  grauer  Ring,  cine  Prominenz  der  Papille 
ist  aber  niclit  nachweisbar.  Die  retinalen  Venen  nur  maBig  ausgedehnt.  Der  Refund 
anvrecliten  Auge  etwas  hochgradiger.a 

Reflexe.  Plantarreflex  links  etwas  deutlicher,  als  rechts,  ebenso  der  Cremaster- 
reflex.  — Bauchreflex  undeutlich. 

Sehnenreflexe  an  beiden  Beinen  sehr  lehhaft,  links  etwas  mehr  erhoht,  als  rechts 
(FuBklonus);  am  recliten  Arm  normal;  am  linken  Arm  etwas  erhbhi  (Andeutung  von 
Handklonus). 

Der  linke  Arm  ist  erheblich  algemagert: 

Mafie:  Oberarm  rechts  25  cm,  links  20  cm 
Vorderarm  » 23  » » 20  » 

Das  linke  Bein  ebenfalls  etwas  magerer: 

Oberschenkel  rechts  36  cm,  links  33  cm 
Wade  » 30,5  » » 28  » 

Auch  die  ]\Iuskeln  an  der  Schulter  und  am  Beckengiirtel  sind  links  etwas  schmachtiger, 
als  rechts. 

Schddel  fast  kahl,  ist  auf  der  recJiien  Hdlfte,  zwischen  Olir  und  Mittellinie,  etwas 
nach  hinten  von  der  Ohrscheitellinie  in  groBter  Ausdehnung  heim  Beklopfen  und  bei 
iiefem  Druck  deutlich  empfindlich.  — Schlaf  gut.  Sphinkteren  normal. 

Elektrische  Erregbarkeit  bei  faradischer  und  galvanischer  Untersuchung  durchaus 
normal. 

Patient  erhalt  am  1.  November  kleine  Dosen  Bromkalium  (2  EBloffel  einer  lOproz. 
Losung);  darauf  werden  die  Anfdlle  alsbald  seltener  und  hbren  vom  4.  November  ab 
zunachst  ganz  auf. 

Bei  der  klinischen  Vorstellimg  — am  4./5.  Nov.  1890  wiirde  die  Diagnose 
in  folgender  Weise  erortert  und  begriindet: 

Zuerst  ist  die  Vorfrage  zu  entscheiden,  ob  die  in  den  Jahren  1877 — 82  vor- 
handenen  Krankheitssymptome  (epileptische  ICrampfe)  mit  dem  jetzigen  Lei- 
den zusammenhangen,  der  gleichen  Ursache  entspringen  und  etwa  die  ersten 
Anfange  desselben  darstellen.  Das  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden; 
auch  sind  die  Angaben  des  Kranken  nicht  prazis  genug,  um  erkennen  zu 
lassen,  ob  es  sich  auch  damals  schon  um  »Rindenepilepsie « gehandelt  hat, 
obwohl  vieles  darauf  hinweist,  dafi  auch  zu  jener  Zeit  die  Krampfe  im  linken 
Bein  begannen  (motorische  Aura,  Kupieren  durch  Umschnuren  des  linken 
Oberschenkels),  sich  dann  erst  verallgemeinerten  und  zur  BewuBtlosigkeit 
fuhrten.  Die  lange,  von  Symptomen  so  gut  wie  vollig  freie  Zwischenpause 
von  7 Jahren  erschwert  es  freilich,  einen  direkten  Zusammenhang  zu  statuieren ; 
doch  ware  es  immerhin  moglich,  dafi  ein  krankhafter  Vorgang  (chron.  Ent- 
zundung.  Neoplasma,  Syphilis  u.  dgl.)  einige  Jahre  lang  bestandcn  hatte,  um 
dann  zuriickzugehen  oder  stationar  und  latent  zu  werden,  um  endlich  nacli 
langerer  Zeit  wieder  aufzuleben.  Wir  miissen  also  die  Frage  unentschieden 
lassen,  konnen  aber  die  Moglichlceit  des  Zusammenhangs  der  beiden  Krank- 
heitsperioden  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Bei  dem  gegenwartigen  Krankheitsprozessc  interessiert  uns  in  erster  Linie 
die  Lokalisation  desselben;  dieselbe  ist  hier  nicht  schwcr  zu  machen,  da  sehr 
charakteristische  Symptornengriippcn  vorliegen:  zuerst  im  linken  Arm  loka- 
lisierte  klonische  Krampjanfdlle  ohne  BewufUlosigkeit  mit  nachfolgender  Ldh- 

Erb,  Oesaininclte  Abhaiidluiigeti.  42 
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mung  cles  linken  Armcs;  dann  ganz  iihnliche  monoplegische  Zuekungen  im  lin- 
Jcen  Bein  mit  nachjolgender  Parese  desselben;  diese  beiden  Erscheinungsgruppen 
sind  durch  ein  langcres  Zcitintervall  voneinandcr  getrennt,  haben  sich  suk- 
zcssive  entwickclt,  es  handelt  sich  also  urn  unter  klonischen  Krampfen  auf- 
trctciidc  Monoplcgien  (dissoziierten  Krampf  und  Lahmung)  erst  des  linken 
Amies  und  dann  des  linken  Beines.  Dazu  gesellen  sich  in  der  neuesten  Krank- 
heitsphase  lokalisierte  Jclonische  Krdmpfe  im  Bereiche  des  Kopfes,  Halses  und 
Naekens  der  linken  Seite,  bis  jetzt  noch  ohne  Lahmung,  und  endlich  gehort 
dazu,  da6  jetzt  auch  in  den  bereits  gelahmten  Teilen  (linker  Hand)  ab  und  zu 
noch  klonisehe  Zuekungen,  ohne  BewuBtlosigkeit,  auftreten. 

Diese  Symptomenfolge  ist  so  charakteristisch,  daB  iiber  ihre  Deutung  kein 
Zweifel  sein  kann:  es  handelt  sich  um  das,  was  man  als  partielle,  kortikale,  oder 
jACKSONsche  Epilepsie  bezeichnet,  und  was  mit  aller  Entschiedenheit  auf  den 
Site  der  Ldsion  in  den  motorischen  Rindengebieten  der  rechten  Hemisphdre 
(Zentralwindungen  und  anstoBende  Abschnitte  der  Stirnwindungen,  zum  Teil 
auch  der  Scheitelwindungen)  hinweist.  Diese  Lokalisation  erscheint  bei  dem 
jetzigen  Stand  unseres  Wissens  so  gut  wie  sicher,  wenn  auch  anderweitige 
Kindensymptome  (Sprachstorungen,  gewisse  Sinnesstorungen,  psychische  Sto- 
rungen)  felilen;  sie  wird  gestiltzt  durch  die  vorwiegende  Lokalisation  der  Kopf- 
scimerzen  auf  der  redden  Seite  und  besonders  durch  die  Empfindlichkeit  der 
redds  iiber  dem  Ohr  gelegenen  Sdiddelpartie  bei  Druck  und  Beklopfen. 

Es  bedarf  keiner  weiteren  Ausfiihrung,  warum  der  ProzeB  nicht  in  die 
tiefer  gelegenen  Abschnitte  der  motorischen  Leitungsbahn  (Capsula  interna, 
Streifenhiigel,  Pedunculus,  Oblongata)  verlegt  werden  kann. 

Wohl  aber  ist  eine  noch  spezialisiertere  Lokalisation  in  den  motorischen 
Rindengebieten  zu  versuchen:  der  altesteTeil  derErkrankung  entspricht  offen- 
bar  dem  Zentrum  fur  die  obere  Extremitdt;  dasselbe  nimmt  ungefahr  das  mittlere 
Drittel  beider  Zentralwindungen  ein;  hier  hat  sich  zunachst  ein  ProzeB  ent- 
wickelt,  der  anfangs  reizend,  spater  lahmend  eingewirkt  und  wohl  den  groBten 
Teil  des  betr.  Zentrums  ergrilfen  hat;  nur  in  den  fiir  die  Handbewegung  dienen- 
den  Abschnitten  — sie  wiirden  den  imtersten  Partien  des  Armzentrums  ent- 
sprechen  — treten  auch  jetzt  noch  hier  und  da  Reizerscheinungen  auf. 

Weiterhin  kamen  dann  die  Zerdren  fiir  die  unter e Extremitdt  in  ahnlicher 
Weise  an  die  Reihe.  Der  ProzeB  — erst  reizend,  dann  (in  geringem  Grade) 
lahmend  — hat  sich  also  weiter  nach  aufwarts  gegen  den  oberen  Hirnrand 
hin  erstreckt  und  die  oberen  Abschnitte  der  Zentralwindungen  (vielleicht  vor- 
wiegend  die  vorderen:  Zuekungen  vorwiegend  in  Hiift-  und  Kniegelenk)  in 
Mitleidenschaft  gezogen. 

Und  endlich  sind  in  neuester  Zeit  die  Zentren  fiir  das  Facialisgebiet,  die 
Zunge,  die  Kaumuskeln  usw.  ergriffen  worden:  Die  Erkranlvung  erstreckt  also 
ihre  reizenden  Wirkungen  jetzt  auf  die  untersten  Partien  beider  Zeidralwin- 
dungen;  die  Beteiligung  der  Nacken-  und  Augenmuskeln  (Drehung  des  Kopfs 
und  der  Augen  nahe  der  entgegengesetzten  Seite)  niachen  es  wahrscheinlich, 
daB  diese  reizende  Wirkung  sich  auch  auf  die  angrenzenden  Teile  der  Stirn- 
windungen ausdehnt. 

Wir  miissen  also  eine  ziemlich  weit  ausgedehnte  Lasion  annehmen,  die  ihr 
Zentrum  und  ihre  groBte  Machtigkeit  in  dem  mittleren  Drittel  der  Zentral- 
windungen hat,  sich  in  geringerem  MaBe  (und  hier  wahrscheinlich  stabil  gc- 
worden)  nach  oben-in  diesen  Windungen  ausbreitet,  dagegen  ein  lebhafteres 
Fortschreiten  jetzt  nach  unten  und  vorn  — gegen  die  untersten  Partien  der 
Zentralwindungen  (Operculum)  und  den  FuB  der  2.  und  3.  Stirnwindung  hin 
— annehmen  laBt, 
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Auf  ein  Schema  cler  Gehirnoberflache  lassen  sich  die  Aiisdelinung  und  Inten- 
sitat  des  Prozesses  in  iibersichtlicher  Weise  eintragen. 

Es  mu6  noch  hinzugefiigt  werden,  da6  der  ProzeB  entweder  in  der  Rinde 
selbst  seinen  urspriinglichen  Sitz  haben,  oder  auch  von  auBen  her  auf  dieselbe 
einwirken  oder  iibergehen  kann  (z.  B.  von  den  Meningen,  den  Schadelknochen 
her),  ja  daB  selbst  die  Mogliclikeit  eines  unterhalb  der  Rinde,  im  Centrum 
ov-ale  sitzenden  Prozesses,  der  erst  im  weiteren  Verlauf  nach  der  Rinde  vor- 
riickt,  nicht  ganz  auszuschlieBen  ist. 

In  zweiter  Linie  entsteht  die  Frage  nach  der  Art  des  krankhaften  Pro- 
zesses: Was  liegt  hier  vor?  — Es  handelt  sich  jedenfalls  um  einen  auBerst  chro- 
nischen  ProzeB,  der  erst  Reizungs-  und  dann  Lahmungserscheinungen  macht; 
es  sind  demnach  aUe  akut  ein  setzenden  und  akut  verlaufenden  Prozesse  von 
vornherein  auszuschlieBen. 

Von  den  chronischen  Prozessen,  die  in  Frage  kommen,  ist  ohne  Zweifel 
der  Hirntumor  derjenige,  der  sich  am  ersten  der  Diagnose  aufdrangt.  Die 
Erfahrung  lehrt,  daB  Hirntumoren  in  der  motorischen  Rindenregion  haufig 
solche  Erscheinung  machen,  wie  in  unserem  FaU,  daB  sie  auch  die  groBen 
Schwankungen  in  der  Intensitat  der  Symptome,  wie  sie  hier  vorliegen,  verur- 
sachen  konnen;  auch  sprechen  verschiedene  Allgem einsymptome:  die  anfalls- 
weise  auftretenden  heftigen  Kopfschmerzen  mit  BewuBtlosigkeit,  die  in  der 
Entwicklung  begriffene  Stauungspapille  in  diesem  Sinne. 

Immerhiu  sind  doch  auch  Bedenken  nicht  ganz  zu  unterdrucken : es  fehlen 
von  den  Allgemeinsymptomen  manche:  Erbrechen,  Pulsverlangsamung, 
Schwindel,  aUgemeine  Eu’ampfe,  psychische  Stdrungen:  die  Veranderungen 
an  der  PapUle  sind  nur  eine  Papillitis,  noch  keine  voll  entwickelte  Stauungs- 
papille, und  endlich  milssen  uiis  die  mdglichen  Beziehungen  zu  der  i.  J.  1877 
bis  82  vorhandenen  Erkrankung  etwas  stutzig  machen;  es  ist  jedenfalls  nicht 
gewdhnlich,  daB  Hirntumoren  einen  so  eigenartigen  Verlauf  nehmen  und  so 
lange  dauern.  Die  Diagnose  eines  Hirntumors  ist  also  nicht  mit  voller  Sicher- 
heit  zu  machen. 

Die  nachstdem  in  Betracht  kommende  Erkrankung  ware  die  Syphilis,  die 
durch  ihre  mannigfachen  Manifestationen  an  den  Hiillen  des  Gehiims,  wie  an 
diesem  selbst  sehr  wohl  ein  solches  Symptomenbild  hervorrufen  konnte:  etwa 
durch  Periostitis  und  Exostose  an  den  Schadelknochen,  durch  chronisch  ent- 
ziindliche  und  gummose  Wucherungen  an  den  Meningen,  durch  spezifische 
Infiltration  oder  Gummabildung  in  der  Hirnrinde  u.  dgl.  — Aber  in  der  Ana- 
mnese  ist  nur  von  einem  Ulcus  molle  und  von  einem  Tripper  die  Rede,  es  ist 
nur  ein  Abort  in  der  2.  Ehe  vorgekommen,  es  sind  keinerlei  sonstige,  auf  Sy- 
philis deutende  Symptome  dagewesen  oder  noch  vorhanden  (keine  Augen- 
muskellahmungen,  keine  Pupillenveranderungen,  keine  Plaquesnarben  an  der 
Mundschleimhaut,  keine  Driisenschwellungen),  und  die  Anwendung  von  groBen 
Dosen  Jodkalium  ist  ohne  Erfolg  geblieben,  so  daB  auch  diese  Diagnose  keine 
weiteren  Stutzen  hat.  Da  wir  aber  wissen,  daB  Syphilis  doch  haufiger  vor- 
kommt,  als  die  Anamnese  sie  ergibt,  da  wir  ofters  »Syphilis  occulta « sehen, 
da  wir  wissen,  daB  nach  einem  Ulcus  molle  doch  recht  haufig  sekundare  und 
tertiare  Erscheinungen  folgen,  so  muB  wcnigstens  die  Moglichkeit  einer  syphi- 
litischen  Erkrankung  hier  offen  gehalten  und  bei  der  Therapie  beriicksichtigt 
werden. 

Andere  Erkrankungsformen  (chronisch  entzundliche  Prozesse,  sklerotische 
Herde  in  der  Hirnrinde,  fibrose  und  ahnliche  Veranderungen  an  den  Meningen, 
periostitische  Auflagerungen  oder  flache  Exostosen  der  Schadelknochen  u.  dgl.) 
diirftcn  kaum  in  Betracht  gezogcn  werden,  da  sic  entweder  ganz  andere  Er- 
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schcinungcn  machen,  oder  in  ilirem  Symptomcnbildc  so  unbestimmt  sind,  daB 
sic  nieht  diagnostiziert  wcrdcii  kdnncn. 

Vollkonimenc  Sicherlieit  iiber  die  Art  des  vorliegenden  anatomischen  Pro- 
zcsscs  war  somit  nicht  zii  gewinnon;  doch  blieb  es  weitans  am  wahrscheinlich- 
sten,  daB  es  sich  um  einen  Tumor  handle;  ich  stellte  mir  vor,  daB  es  sich  um 
cine  mehr  flachc,  entweder  von  der  Rindc  selbst,  oder  von  den  Meningen  oder 
Knochen  ausgehendc  Ncnbildung-  (oder  chronisch-entziindliche  oder  syphili- 
tische  Wucherung)  handle,  wclche  iiber  dem  Armzentrum  ihren  Haiiptsitz 
habc,  sich  etwas  nach  oben  ausgebreitet  hattc,  hier  aber  nicht  weiter  fortge- 
schritten  war,  wahrend  sie  nun  nach  vorn  und  unten  hin,  iiber  die  Region 
des  Hypoglossus-  und  Facialiszentrums  usw.  weiter  wucherte.  Die  Annahme 
einer  so  groBen  Neubildung,  wie  sie  sich  bei  der  Operation  vorfand,  war  mir 
wegen  der  Geringfiigigkeit  der  Stauungspapille  und  der  iibrigen  Allgemein- 
syniptome  unwahrscheinlich  erschienen. 

Die  Prognose  muBte  natiirlich  in  einem  so  schweren  Falle  im  gaiizen  sehr 
ungiinstig  gestellt  werden ; selbst  wenn  es  sich  um  eine  syphUitische  Neubildung 
handelte,  war  tiir  einen  giinstigen  Erfolg  der  Behandung  nicht  zu  garantieren, 
um  so  weniger,  als  ja  der  Versuch  mit  energischer  Jodkaliumbehandlung  erfolg- 
los  geblieben  war.  Die  einzige  Moglichkeit  der  Rettung  schien  in  einer  opera- 
tiven  Beseitigung  der  Affektion  gelegen,  falls  sich  diese  als  ausfiihrbar  ei’wies. 

Die  leitenden  Gedanken  fiir  die  Therapie  waren  somit  einfach  und  klar. 
Bei  vorliegendem  Neoplasma  muBte  jede  innere  Therapie  aussichtslos  erschei- 
nen.  Die  schwache  Moglichlreit  einer  syphilitischen  Erkrankung  lieB  den  er- 
neiiten  Versuch  mit  einer  energischen  antisyphilitischen  Behandlung  — und 
zwar  mit  Schmierkur,  da  Jodkali  bereits  ausgiebig  erprobt  war  — gerecht- 
fertigt  erscheinen.  Es  wurde  demgemaB  beschlossen,  diesen  Versuch  noch 
einmal  zu  machen,  um  alles  erschopft  zu  haben,  ehe  zu  einem  chirurgischen 
Eingriff  geschritten  werde. 

Blieb  dieser  Versuch  nach  2 — 3 Wochen  erfolglos,  so  muBte  die  Operation 
versucht  werden. 

Die  Indikation  fiir  dieselbe  wurde  an  der  Hand  der  jetzt  zalilreich  genug 
vorliegenden,  besonders  in  England  und  Amerika  gesaramelten  Erfahrungen 
und  zum  Teil  glanzenden  Resultate,  neben  dem  Hinweis  auf  die  relative  Un- 
gefahrlichkeit  des  oprativen  Eingi’iffs  an  sich,  ausfiihrlich  begi'undet.  Die 
anscheinend  ganz  oberflachliche  Lage  der  Affektion,  die  Mogliclikeit,  dieselbe 
am  Schadel  genau  zu  lokalisieren,  die  relativ  geringen  Allgemeinsymptome  und 
der  glanzende  iibrige  Gesundheitszustand  unseres  Ki'anken  schienen  direkt 
zu  der  Operation  aufzufordern.  Und  jedenfalls  erschien  es  auch  schon  gerecht- 
fertigt,  in  einem  so  schweren  und  hoffnungslosen  Fall  eine  Explorativtrepana- 
tion  zu  machen,  um  zu  sehen,  ob  das  Ubel  iiberhaupt  auf  chirurgischem  Wege 
zu  beseitigen  sei. 

Vorgreifend  wurde  dann  noch  an  einem  Schadel,  auf  welchem  nach  den 
bekannten  Methoden  die  Lage  der  Fissura  Sylvii  und  centralis  und  weiterhin 
auch  die  Lage  der  Lasion  aufgezeichnet  war,  in  der  Klinik  demonstriert,  wo 
und  in  welcher  Ausdehnung  die  Schadelkapsel  zu  croffnen  ware;  das  Niihere 
dariiber  blieb  natiirlich  dem  Chirurgen  vorbehalten. 


l.)er  Kranke  wurde  zimiichst  mit  einer  Hg-Kur  (tiiglich  6,0  Ung.  einer.)  und  mit 
wiederholter  Ap])likation  von  Pointes  de  feu  liinter  dem  recliten  Olir  und  am  Nackeu 
behandelt;  am  6.  November  wurde  damit  begonnen. 
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Die  ersten  Tage  Wohlbefinden ; hier  und  da  etwas  Kopfschraerz  von  geringer 
Intensitat  und  Dauer. 

Ain  11.  November  trat  beim  Einreiben  des  linken  Armes  ein  Monischer  Kramff- 
anfall  in  demselben  ein,  mit  Beugezuckungen  der  linken  Hand  beginnend,  dann  auf 
den  ganzen  linken  Arm,  besonders  die  Beugemuskeln,  weiterschreitend,  auch  die  linke 
Scliulterblattmuskulatur  (besonders  den  Latissimus,  Teretes,  Rhomboidei,  weniger 
den  Cucullaris  und  Deltoideus),  selbst  den  Sternocleido  und  Splenius  schlieBlich  er- 
greifend.  Gesicht,  Zunge,  Augen,  ebenso  Bein-  und  Bauchmuskeln  bleiben  frei.  Be- 
wuBtsein  ungestbrt,  Pupillem-eaktion  erhalten;  kein  Schmerz.  Dauer  ca.  2 Minuten, 
dann  allmahliches  Abklingen. 

Nach  ca.  5 Minuten  Pause  aber  ein  kurzer  Anfall  von  Uonischem  Krampf  im 
linken  Bein  (besonders  in  den  Adduktoren)  — ohne  alle  weiteren  Ersclieinungen. 

In  der  Nacht  vom  12.  bis  13.  November  spontaner  Urinabgang  ins  Belt.  — Am 
14.  November  starkere  Kopfschmerzen.  — Am  15.  November  einige  zuckende  Bewegun- 
gen  in  der  linken  Hand,  Kopfsclmer-zen  wie  vorher.  — Am  16.  November  wegen 
beginnender  Stomatitis  die  Hg-Kur  sistiert.  — Am  18.  November  einige  klonisehe 
Zuckungen  in  der  linken  Hand  und  im  linlcen  Bein;  Kopf  wird  ofters  nach  hnks  ge- 
zogen.  Gesicht  frei. 

Nachdem  noch  2 — 3 weitere  Eiimeibungen  gemacht  waren  und  der  Zustand  des 
Ki’anken  sich  in  keiner  Weise  veranderte,  wurde  er  am  19.  November  behufs  Vor- 
nahnie  der  Operation  auf  die  cliirurgische  Khnik  transferiert. 

Die  Operation  wurde  am  21.  Nov.  1890  von  Herrn  Kollegen  Czerny,  dem 
ich  fiir  die  tlberlassung  der  folgenden  Notizeii  iiber  den  Verlauf  derselben  zu 
gi’oBem  Danke  verpflichtet  bin,  vorgenommen,  in  meiner  Anwesenheit. 

Oberhalb  des  rechten  Ohres  wurde  ein  flach  viereckiger  Lappen  mit  abgerunde- 
ten  Ecken  aus  Haut,  Galea  und  Pericranium  gebildet,  dessen  Basis  7 cm  von  der  Ohr- 
wiu’zel  entfernt  und  7 cm  breit  war,  wahrend  seine  grofite  Hbhe  cm  betrug. 

Es  wurden  nun  mit  dem  Handtrepan  (von  2 — 3 cm  Durchmesser)  iiber  der  Re- 
gion der  Zentralwindungen,  etwas  nach  oben  von  der  Linea  semicircular,  temper., 
2 hintereinander  liegende  runde  Knochenscheiben  ausgehoben  und  durch  Resektion 
der  dazwischenliegenden  Briicke  und  allmahliches  Ausbrechen  des  Randes  mit  der 
Luerschen  BeiBzange  ein  querliegender,  etwa  eiformiger  Defekt  erzeugt,  der  hinten 
etwas  breiter  als  vorn  war  (Lange  7 cm,  Breite  hinten  5,  vorn  4 cm). 

In  dem  hinteren  Teil  des  Defekts  erwies  sich  der  Knochen  erheblich  verdickt, 
und  in  der  Gegend  des  Tuber  parietale  erschien  er  sogar  nach  innen  konvex  vorspringend, 
hatte  eine  Dicke  von  1 cm  und  schien  die  Dura  entschieden  einzudriicken.  In  den 
nach  vorn  und  abwarts  gelegenen  Partien  betrug  die  Dicke  des  Schadeldaches  kaum 
1/2  cm.  — Die  Diploe  der  verdickten  Partien  wai’  stark  fetthaltig,  die  Lamina  externa 
und  intema  waren  derb  und  hart,  schwer  auszubrechen.  (Stillung  der  ziemlich  star- 
ken  Blutung  durch  Kompression  mit  Jodoformgaze.) 

Die  in  der  Liicke  bloBliegende  Dura  erschien  in  ihrer  vorderen  unteren  Partie 
deutlich  prominent  und  schimmerte  durkelblaurot  hindurch,  wahrend  ihre  hintere 
Partie  heller  erschien.  Sie  wurde  parallel  dem  vorderen  Unifang  des  Knochendefekts, 
etwa  1 cm  von  demselben  entfernt,  in  Form  eines  Lappens  mit  hinterer  Basis  uni- 
schnitten  und  zuriickgelegt. 

Es  prasentierte  sich  nun  im  vorderen  Teil  eine  Uaurole,  weiche,  iiber  die  Ober- 
flache  der  nach  hinten  oben  sichtbaren  Gehirnwindungen  hervorragende  Geseliwulst, 
deren  vordere  Grenze  jenseits  des  Randes  der  Schiideldecke  verborgen  war.  Nach 
hinten  lieB  sich  dieselbe,  wenn  auch  mit  einiger  Miihe,  durch  ein  sclimales  Elevatorium 
abgrenzen  und  mit  llilfe  eines  scharfen  Lbffels  etwa  in  der  GroBc  ciner  WalnuB  heraus- 
hebcn.  Dabei  sjiritzte  ein  strohhalmdickes  venoses  GefiiB,  das  anfangs  komprimiert, 
split  er  gefaBt  und  unterbunden  wurde. 
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1.  Zur  Norvon-  iind  Muskolpathologie. 


Urn  die  Ausdcliiiung  des  Tumors  nach  vorn  welter  zu  verfolgen,  wurde  hier  noch 
eiii  Knochenstreifeii  ausgebrochen  uiid  die  Dura  noch  2 cm  weit  eingeschnitten,  Der 
Tumor  erslreckle  sich,  so  weit  man  sehen  konnte,  eiwa  noch  3 — 4 cm  unler  den  Knochen- 
rand  in  die  Tieje  dm-  Hirnsubslam  hinein  und  wurde  mit  dem  scharfen  Loffel,  so  gut 
cs  ging,  herausgeholt. 

Nachdem  auf  diese  Weise  ein  ca.  5 cm  langer,  von  oben  nach  unten  5 cm  breiter 
Defekt  in  der  Tlirnoberflache  hervorgerufen  war,  ohne  da6  man  mit  Sicherheit  gesunde 
Hirnsubstanz  erreichte  (nur  an  einzelnen  Stellen  stieB  man  auf  etwas  gelblich  ver- 
farbte  Marksubstanz),  wuide  von  weiterer  Exstirpation  abgesehen,  der  Defekt  provi- 
sorisch  mit  Jodoformdocht  tamponiert  und  die  Dura  mit  8 — 9 Catgutnahten  ver- 
einigt,  was  bei  der  Spannung  und  Zartheit  der  Membran,  die  mehrfach  einriB,  nur 
schwer  gelang,  so  daB  kleine  Defekte  iibrig  blieben.  Ein  solcher  wurde  benutzt, 
urn  die  subdurale  Hohle  mit  zwei  Jodoformdochten  nach  auBen  zu  drainieren.  Ebenso 
wurde  der  Kaum  zwischen  Dura  und  Pericranium  an  2 Stellen  nach  oben  und  hinten 
mit  diinnen  Jodoformdochten  drainiert.  Dariiber  Naht  der  Hautwunde,  Kompres* 
sionsverband  mit  Jodoform-Sublimatgaze.  Dauer  der  Operation:  2 Stunden. 

Wahrend  derselben  war  an  dem  Ivranken  in  bezug  auf  das  Nervensystem,  speziell 
die  gelahmten  Teile,  gar  nichis  Bemerkenswertes  hervorgetreten,  keine  Zuckungen, 
keine  staxkere  Lahmung  oder  dgl.  — Der  Kranke  erwachte  aus  der  Narkose  ohne  be- 
sondere  Erscheinungen. 

Am  Abend  war  er  vollkommen  munter  und  guter  Dinge,  verlangte  Bier  zu  trinken. 
Temperatur  37,0,  Puls  100,  voll  und  kraftig,  Leichter  Brechreiz.  — Keine  Zuckungen 
im  Gesicht  oder  den  Extremitaten. 

Der  Verlauf  war*  ein  durchaus  afebriler  und  ausgezeichnet  gunstiger.  Nur  in  der 
Nacht  vom  22.  zum  23.  November  traten  2mal  ganz  unbedeutende  Zuckungen  der 
linken  Hand  auf,  sonst  gar  keine  Erscheinungen.  Die  Drains  konnten  bald  entfernt 
werden,  die  Wunde  heilte  ohne  Keaktion,  der  Kranke  war  stets  in  bester  Laune, 
durfte  am  7.  Dezember  bereits  aufstehen.  — Die  Bewegung  des  Beines  war  viel  besser 
geworden,  die  Bewegungen  des  Armes  im  Schuller-  und  Ellbogengelenk  waren  ebenfalls 
erheblich  gebessert  und  ziemlich  leicht  ausfiihi’bar  und  ausgiebig;  dagegen  fehlten  die 
Beivegungen  des  Handgelenks  und  der  Finger  noch  fast  vollig.  — Die  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  im  linken  Bein  war  erbeblich  zuriickgegangen. 

Patient  wurde  am  12.  Dezember  1890  entlassen. 

Der  exstirpierte  Tumor  besteht  aus  einer  hamorrhagisch  durchsetzten , mark- 
weichen,  auBerordentlich  blutreichen  Substanz  und  erwies  sich  bei  genauerer  Unter- 
suchung  im  pathologischen  Institut  als  ein  gefafireiches,  hdmorrhagisches  Glio-Sarkom 
mit  partieller  hyahner  Degeneration  und  Verkalkung  der  GefaBe. 

Am  1.  Mai  1891  — also  uber  5 Monate  nach  der  Operation  — wurde  der  Kranke 
wieder  genauer  untersucht  und  dabei  sein  vollkommenes  Wohlbefinden  und  eine  ganz 
erstaunliche  Besserung  der  Bewegungen  konstatiert. 

Patient  kann  seinem  Geschafte  (Ladengeschaft)  vollkommen  gut  vorstehen;  hat 
nie  Kopfschmerzen  oder  Schwindel.  — Intelligenz,  Stimmung,  Gediichtnis,  Schlaf 
verhalten  sich  normal. 

Der  Schddeldefekt  ist  sehr  deutlich  sichtbar,  eingesunken  und  lebhaft  pulsierend. 
Die  kaum  sichtbare  Narbe  verursacht  keinerlei  Beschwerden;  inaBiger  Druck  auf  die 
Stelle  des  Defekts  macht  keinen  Schmerz. 

Gesicht,  Zunge,  Augenbewegungen , Pupillen  normal.  Der  Gang  bietet  nichts 
Pathologisches  mehr;  am  linken  FuB  keine  Motilitatsstorung,  Patient  geht  ganz  gut 
auf  den  Zehen.  — Patellar  ref  lex  links  noch  etwas  lebhafter  als  rechts;  keinFufiklonus. 

An  der  linken  Hand  ebenfalls  bedeulende  Besserujig:  Patient  kann  mit  derselben 
wohl  keine  fcineren  Arbeiten  verrichten,  aber  alle  Bewegungen  mit  ziemlicher  Kraft, 
wenn  auch  etwas  stcif  und  ungeschickt,  ausfiihren.  Im  4.  und  6.  Finger  besteht  leichtes 


I.  Zur  Nervea-  und  Mxiskelpathologie. 
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Pelzigsein;  objektiv  ist  eine  Sensibilitdlssidrung  nichl  nachweisbar.  — In  den  Finger- 
beugern  besteht  leichte  Muskelspannung,  die  sonst  fehlt.  Die  Sehnenrcflexe  noch 
erheblich  gesteigert. 

Also  iiber  alles  Erwartcn  giinstig!  Trotz  des  relativ  kolossalen  Defekts  in 
der  rechten  Hemisphare  sind  die  Bewegungsstdrungen  fast  alle  zuriickgegangen, 
das  Bein  vollstandig  normal,  ebenso  Gesicht  imd  Zunge,  der  Arm  sehr  erheb- 
licli  gebessert.  — Besonders  befriedigend  erschien,  da6  trotz  der  dock  nicht 
vollstandigen  Entfernung  der  Geschwulst  bis  jetzt  noch  keinerlei  Erschei- 
nungen  vorhanden  waren,  welche  aiif  ein  Kezidiv  des  Tumors  hindeuteten. 

Leider  blieb  dies  aber  nicht  so,  sondern  kurze  Zeit  spater  traten  die  ersten 
Erscheinungen  eines  Rezidivs  ein. 

Am  17.  Oktober  1S91  stellte  sich  Patient  wieder  einraal  vor  und  gab  an,  da6  er 
schon  seit  mehr  ah  1/4  Jahr  (also  vielleicht  schon  von  Ende  Jnni  an)  ab  und  zu  wieder 
Zuckungen  in  der  linken  Hand  verspiire,  die  sich  in  der  letzten  Zeit  auch  auf  den  gan- 
zm  Arm  bis  zur  Schulter  erstreckten;  es  sind  gelegenthch  heftige  konvulsive  Be- 
wegungen,  die  2 — 3 Minuten  dauern;  hier  und  da  wird  auch  der  Kopf  mit  herumge- 
rissen.  Solche  Anfalle  traten  in  der  letzten  Zeit  bis  zu  3-  oder  4mal  taglich  auf.  Das 
linke  Bein  blieb  immer  frei  davon. 

Das  hnke  Bein  ist  wieder  sehwacher  geworden,  die  linke  Hand  gelahmt.  Kopf- 
schmerz,  Schwindel,  Seh-  oder  Sprachstorung  sind  nicht  aufgetreten.  Nie  Doppelt- 
sehen.  Gedachtnis  gut.  In  der  letzten  Zeit  etwas  Neigung  zu  vielem  Schlafen.  Blase, 
Stuhl,  Appetit  ungestort. 

Status:  Gesicht,  Zunge,  Augen  ganz  normal.  Im  linken  Arm  ziemlich  hochgradige 
Parese  und  Steijheit  mit  sehr  lebhaften  SeJinenreflexen.  Sensibilitat  ungestort. 

Beim  Gehen  ist  nichts  Besonderes  zu  bemerken;  Sehnenreflexe  im  linken  Bein 
maBig  erhoht;  kein  FuBklonus.  Sensibihtat  normal.  — Puls  76.  Die  ophthalmo- 
skopische  Untersuchung  zeigt  nichts  Abnormes. 

Ordination:  Jodkahum  5proz.,  Natr.  brom.  lOproz.  Losung;  2mal  taglich  1 EB- 
loffel. 

4.  November  1891.  Seither  nur  2 Anfalle  von  geringer  Intensitat,  die  sich  auf 
den  linken  Arm  beschrankten.  Ord.  id. 

19.  November  1891.  Vor  2 Tagen  wieder  einmal  in  einer  Nacht  3 Anfalle  von 
linksseitigen  Krdmpfen.  In  den  letzten  Tagen  etwas  mehr  Kopfschmerz.  Jetzt  kom- 
plelte  Ldhmung  der  linken  Hand;  im  Ellbogen-  und  Schultergelenk  noch  etwas  Be- 
wegung.  Gang  etwas  erschwert,  das  linke  Bein  wird  etwas  nachgeschleppi.  Spur 
von  Facialisschwdche  links ; Zunge  gerade.  Sehnenreflexe  links  stark  erhoht.  Stdrkere 
Vorwolbung  des  Schddeldefekts. 

Unter  dieseii  Umstanden  schien  es  geraten,  aufs  neue  die  operative  Ent- 
fernung  des  offenbar  wieder  gewachsenen  und  sich  weiter  vergroBernden 
Tumors  zu  versuchen,  um  so  mehr,  als  der  Kranke  selbst  mit  groBer  Lebhaftig- 
keit  zu  der  erneuteii  Operation  drangte  und  derselben  mit  groBtem  Humor 
entgegensah. 

Die  Operation  wurde  denn  auch  am  23.  Nov.  1891  — also  fast  genau  ein 
Jahr  nach  der  ersten  — von  Geheimrat  Czerny  ausgefuhrt  und  verlief  aber- 
mals  sehr  gunstig,  wie  aus  den  folgenden  kurzen  Notizen  hervorgeht. 

Zunachst  BloBlegung  des  bereits  bestehenden  Defekts.  — Der  Tumor  erweist 
sich  mit  der  verdicklen  Dura  ziemlich  fest  verwachsen.  Beim  Einschneiden  in  denselben 
entleerl  sich  zunachst  eine  Cysle,  aus  welcher  vielleicht  2—3  EBlbffel  einer  klaren,  gelb- 
lichen  Iliissigkeit  ausstromen.  Nun  folgt  Ausrdumen  des  Tumors  mit  dem  scharfen 
Loffel,  resp.  mit  Schere  und  Pinzette;  dabei  wird  nach  vorn  anscheinend  eine  zweite, 
kleinere  Cyste  entleert. 


664 


1.  Zur  Nerven-  und  MuBkelpathologie. 


Diiiin  Erwntomn<i  der  Wunde  nacli  vorn  durch  osteoplastische  Resektion  des 
Schadcls.  Spaltiing  der  Dura,  so  daB  in  dieser  zuletzt  eine  Wunde  von  8 cm  Lange 
bcstelit. 

Nun  gelingt  es,  den  Tumor  nach  vom  gam  loszuscMlen  und  ihn  niit  dem  Skalpell- 
stiel  und  Ldffel  gut  zu  entjernen.  Hervortreten  inchrerer  normal  aussehender  Hirn- 
windungen,  itber  welchen  die  Pia  — an  den  Venenverzweigungen  kenntlich  — noch 
deutlich  erhalten  scheint. 

Dann  folgt  weilere  Enifernung  nach  hinten,  wo  endlich  auch  etwas  gelblich  ver- 
fiirbte  Hirnsubstanz  zuni  Vorschein  komint. 

In  der  Mitle  dagcgen  scheint  die  Geschioulst  mehr  in  die  Tiefe  zu  dringen,  in  die 
Dirnsubstanz  selbst,  und  es  kann  hier  nicht  mit  vdlliger  Sicherheit  alles  Krankhafte 
entfernt  werden.  — Der  obere  Rand  des  Tumors  bleibt  noch  ca.  2 cm  von  der  Falx 
entfernt. 

MaBige  Blutung.  — Wahrend  der  1 Stunde  wahrenden  Operation  keine  Zuckungen 
benierkt. 

24.  November.  Patient  erholte  sich  nach  der  Operation  rasch  und  vollstandig, 
schlief  in  der  Nacht  etwas  ohne  Narcotica;  fiihlt  sich  heute  subjektiv  ganz  wohl. 
Temperatur  normal,  Puls  90,  kraftig,  regelmaBig.  Der  objektive  Refund  ist  unver- 
ilndert. 

8.  Dezember  1891.  Der  Heilungsverlauf  war  ganz  ungestbrt.  Patient  fiihlt  sich 
vollkommen  wohl  und  ist  bei  bester  Stimmung.  Er  wird  heute  von  Geheimrat  Czerny 
im  arztUchen  Verein  vorgestellt  und  kommt  zu  FuB  in  das  Sitzungslokal. 

Die  Wunde  ist  nahezu  geheilt.  Die  Vorwolbung  am  Defekt  verschwunden.  — 
Kopf  ist  ganz  frei,  ohne  Kopfschmerz  usw. 

Das  linlce  Bein  ist  bereits  wieder  viel  besser;  der  linke  Arm  kann  etwas  besser  ge- 
hoben  werden;  die  Finger-  und  Handbewegungen  sind  noch  schlecht.  — Bei  Be- 
wegungsversuchen  treten  ab  und  zu  leichte  Zuckungen  in  der  linken  Hand  ein,  aber 
bisher  keine  Krdmpfe.  Allgemeinbefinden  vortreffhch. 

Erst  am  3.  Mdrz  1892  — also  ca.  3^/2  Monate  nach  der  Operation  — wird  Patient 
wieder  untersucht. 

Er  gibt  an,  daB  sein  Befinden  diesmal  durch  die  Operatioyi  nicht  wesentlich  ge- 
bessert  sei.  — Das  Gehen  sei  jetzt  wieder  weniger  gut,  als  bald  nach  der  Operation. 
In  der  Hand  sei  keine  nennenswerte  Besserung  eingetreten.  Es  kiimen  ofter  Zuckungen 
im  linken  Arme  von  nuiBiger  Starke  vor;  alle  1 — 3 Wochen  ein  AnfaU  von  starkeren 
konvulsivischen  Zuckungen  in  der  linken  Hand,  im  linken  Arm  bis  zur  Schulter,  hier 
und  da  auch  mit  leichter  Drehung  des  Kopfes  nach  links.  Gesicht  und  Beine  blieben 
imraer  frei.  Beginnende  Zuckungen  im  hnken  Arm  kbnnten  in  der  Regel  durch 
passive  Streckung  und  Dehnung  desselben  mit  der  rechten  Hand  kupiert  werden. 

Kein  Kopfschmerz.  Kein  Schwindel.  Keine  psychische  Schwiiche.  Sehen  gut. 
— Stimmung  vortreffhch. 

Objektiv  findet  sich:  hochgradige  Parese  der  ganzen  linken  oberen  Exlremitdt  mit 
ziemlich  starken  Beugekontrakturen  und  stark  e^diohten  Sehmireflexen;  Sensibilitiit 
ganz  normal  (nur  subjektiv  geringe  Parasthesien  in  der  Vola  maims). 

MaBe:  Oberarm  rcchts  30,5,  hnks  28,5  cm 
Vorderarm  » 28,0,  » 26,5  » 

Beim  Gehen  das  linke  Rein  etwas  spastisch,  steifer,  rasch  ermiidend;  zeigt  geringe 
Muskelspannungen,  geringe  Steigerung  der  Sehncnreflcxe,  keinen  FuBklonus. 

Gesicht  und  Zunge  gerade.  Augenbcwegungcn,  Pupillcn,  Sprache,  Intelligcnz 
normal.  Patient  fuhrt  sein  Geschaft;  seine  rechte  Hand  ist  vollkommen  gebrauchs- 
fahig.  — Allgemeine  Ernahrung  sebr  gut.  — Puls  84. 

Ophthalmoskopisch  nichts  von  Stauungspapille;  nur  die  rechte  Papille  etwas 
prominenter,  ihre  Grenzen  weniger  deutlich. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologie. 


665 


Schddel  beim  Beklopfen  nicht  empfindlich ; die  osteoplastische  Narbengegend 
vollkonimen  gut;  der  Schddeldefekt  ziemlich  stark  eingesunken,  zeigt  deutliche  Pul- 
sation. 

Patient  niinnit  aiidaueriid  Jod  und  Brom. 


Die  Epikrise  kann  in  diesem  Falle  sehr  kurz  sein:  die  Beobachtung,  die  ja 
in  alien  wesentlichen  Details  mitgeteilt  ist,  spriclit  fur  sich  selbst.  Nur  auf 
einzelne,  besonders  hervorstechende  Punkte  sei  bier  kurz  hingewiesen. 

Der  unmittelbare  Erfolg  der  ersten  Operation  war  bier  geradezu  lehens- 
rettend:  der  Mann  war  obne  dieselbe  sicber  verloren;  er  war  jedenfalls  nnbeil- 
bar  siecb  und  arbeitsnnfabig,  und  sein  Tod  konnte  nur  nocb  eine  Frage  der 
Zeit  sein;  nacb  der  Operation  wurde  er  wieder  arbeitsfabig,  fast  ganz  gesund, 
bis  auf  geringe  restierende  Bescbwerden;  er  bat  fast  ein  Jabr  sein  Gescbaft 
wieder  fiibren  konnen.  Das  ist  schon  ein  sehr  wertvolles  Kesultat. 

Auch  die  2.  Operation  hat  in  ahnlichem  Sinne  lebensrettend  gewbkt;  die 
Verhaltnisse  lagen  ja  vor  derselben  ganz  ahnlich  wie  vor  der  ersten,  und  es  ist 
kein  Zweifel,  da6  der  wieder  nachgewachsene  und  durch  die  Cystenbildung 
nocb  mehr  vergroBerte  Tumor  dem  Leben  des  Mannes  wohl  bald  ein  Ziel  ge- 
setzt  haben  wiirde.  Auch  bier  ist  ja  das  zunachst  vorliegende  Kesultat  ein  ganz 
befriedigendes,  obgleich  die  Motilitat  der  bnken  Hand  und  des  linlren  Beines 
kaum  eine  Besserung  erfuhr ; das  beruht  vielleicht  darauf , daB  in  den  mittleren 
Abschnitten  des  Tumors  mehr  in  die  Tiefe,  bis  in  die  Stabki'anzfaserung  ein- 
gegangen  werden  muBte  und  dadurch  ein  irreparabler  Defekt  entstaiid.  Aber 
der  Mann  hat  doch  seine  Arbeitsfahigkeit  erhalten  und  ist  frei  von  sonstigen 
Bescbwerden. 

Ob  diu’ch  die  etwas  griindlichere  Ausraumung  des  Tumors  dem  Kranken 
diesmal  vielleicht  ein  langeres  Intervall  des  Wohlseins  beschieden  sein  wird, 
steht  dahin ; da  wohl  zweifellos  Reste  des  Tumors  ini  Gehirn  zuriickgeblieben 
sind,  ist  die  Hoffnung,  den  Mann  ganz  genesen  zu  seben,  freilich  sehr  gering, 
da  voraussichtlich  bald  wieder  ein  Rezidiv  eintreten  wird.  Der  Kranke  selbst 
beschaftigt  sich  auch  schon  sehr  lebhaft  mit  dem  Gedanken  an  eine  dritte 
Operation. 

Immerhin  miissen  wir  in  solchen  sonst  absolut  unheilbaren  Fallen  fiir  die 
Fristung  des  Lebens  und  die  Herstellung  der  Erwerbsfahigkeit  und  eines  ganz 
leidlichen  Befindens  fiir  ein  oder  mehrere  Jahre  in  hohem  Grade  dankbar  sein. 

AuBerdem  zeigt  der  Fall,  welch’  groBe  operative  Eingriffe  hier  ausfiihrbar 
sind,  was  das  Gehirn  aushalten  kann,  wie  leicht  und  reaktionslos  solche  Dinge 
unter  Umstanden  heilen.  Es  ist  nicht  meine  Aufgabe,  hier  diese  zunachst 
fiir  den  Chirurgen  wichtigen  Fragen  ausftlhrlich  zu  erortern;  Herr  Kollege 
Czerny  wird  dies  an  anderer  Stelle  tun. 

Fiir  den  inneren  Kliniker  ergibt  sich  aber  daraus  ohne  weiteres,  wie  gering 
im  ganzen  das  Risiko  der  Operation  in  solchen  doch  meist  ganz  verzweifelten 
und  vcrlorenen  Fallen  gegeniiber  dem  moglichen  Erfolge  ist.  Freilich  gehort 
dazu  dann  wohl  auch  ein  relativ  so  giinstiges  anatomisches  Verhalten  wie  in 
unserem  Falle.  Ich  werde  unten  noch  darauf  zuriickkommen,  daB  dies  auch 
anders  sein  kann. 


In  neurologischer  Beziehung  bietet  unsere  Beobachtung  gerade  nicht  viel 
Bemerkenswertes.  Die  Diagnose  war  hier  nicht  schwierig  und  traf  in  bezug 
auf  die  Art  des  Leidens  und  seine  Lokalisation  vollkonimen  zu.  Die  in  Be- 
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tracht  koinnicndcn  Symptomo  warcn  hier  in  so  charakteristischcr  Weise  vor- 
liaiiden,  daB  ein  Tumor  in  der  niotorischen  Rindcnzone  fast  mit  Sicherheit  zu 
erkennen  war;  diese  Dingo  sind  schon  so  oft  besprochen,  daB  hier  nicht  weiter 
darauf  cinzugehcn  ist. 

Auffallend  abcr  und  unerwartct  war  uns  die  hetrachtliche  Grope  der  Neu- 
bildung;  iiber  diese  batten  wir  uns  getauscht. 

Wegen  der  verhaltnismaBig  sehr  geringen  psychischen  Storungen,  wegen 
der  immer  nur  vorubergehond  und  nicht  allzu  hochgradig  aufgetretenen  Symp- 
tomo des  »Hirndrucks «,  wegen  der  sehr  geringfiigigen  und  erst  zuletzt  in  die 
Erscheinung  tretenden  Stauungspapille  — schien  ein  Tumor  von  so  erheblichem 
Umfang  nicht  wahrscheinlich ; ich  hatte  mchr  an  cine  flache,  von  den  Meningen 
etwa  ausgehende,  oberflachlich  sich  ausbreitende'Neubildung  gedacht. 

Aber  solchen  Tauschungen  unterliegt  man  ja  gerade  bei  Hirntumoren  nur 
allzu  haufig;  in  unserem  Falle  mag  auf  die  groBe  Weichheit  und  den  GefaB- 
reichtum  der  Geschwulst  als  die  moglichen  Grunde  dieses  Verhaltens  hinge- 
wiesen  werden;  vielleicht  ist  es  auch  von  Bedeutung  gewesen,  daB  der  Tumor 
in  der  rechten  Hemisphere  saB. 

In  dieser  letzteren  Beziehung  ist  imser  Fall  aber  auch  vielleicht  dadurch 
bemerkenswert,  daB  so  gut  wie  gar  keine  Sensibilitatsstdrungen  zu  finden 
waren,  trotzdem  wiederholt  und  speziell  danach  gefahndet  wurde.  Nach 
Exner  soUen  ja  die  taktilen  Rindenfelder  mit  den  motorischen  zusammen- 
fallen  und  die  rechte  Hemisphere  fiir  die  Sensibilitet  das  tJbergewicht  uber  die 
linke  haben:  das  trifft  fiir  unseren  Fall  nicht  zu. 

So  sehen  wir,  daB  trotz  aller  Sicherheit  und  Leichtigkeit,  mit  welcher  wir 
heutzutage  die  Tumoren  in  der  motorischen  Rindenzone  diagnostizieren,  doch 
noch  allerlei  Quellen  des  Irrtums  vorliegen,  und  daB  wir  durchaus  nicht  immer 
in  der  Lage  sind,  uber  alle  wiinschenswerten  Verheltnisse,  besonders  iiber 
die  Art,  GroBe  und  den  Ausgangspunkt  des  Tumors  geniigend  sichere  Aus- 
kunft  zu  gebeii;  und  das  ist  doch  fur  die  Vornahme  chirurgischer  Eingriffe 
sehr  wesentlich.  Davon  habe  ich  mich  in  2 Fellen  uberzeugt,  die  ich  noch 
kurz  mitteilen  will.  Beide  waren  zur  Vornahme  der  Operation  bestimmt, 
weil  sie  die  Diagnose  eines  Riudentumors  gestatteten ; beide  starben,  bevor 
es  zur  Operation  kam;  in  beiden  Fallen  war  auch  die  Diagnose  zutreffend  — 
aber  nicht  genugend  vollstandig,  und  so  batten  sich  wahrscheinlich  beide 
nicht  zur  Operation  geeignet,  bzw.  sie  waren  nicht  operabel  gewesen.  Ihre 
Mitteilung  mag  in  aller  Kiirze  hier  folgen. 


B e 0 b.  Herr  0.,  bA  Jahre  alt.  Im  November  1889  von  mir  in  Gemeinschaft  mit 
Herrn  Kollegen  Baumler  in  Freiburg,  der  den  Fall  schon  langer  kannte,  beobachtet. 

Vor  35  Jahren  Ulcus;  nie  sekundar. 

Seit  1879  zeitweihg  Anfdlle  von  sonderiaren  Enipfinduitgen  und  Parasihesien  im 
rechten  Arm;  groBe  Intervalle;  im  November  1883  drei  soldier  Anfalle;  im  Mdrz  1884 
abermals  drei,  davon  einer  mit  unwillkurlichen  Bewegungen  dc3  rechten  Armes.  — 
Scliwindel.  — Juli  1884  zwei  Anfalle;  Hand  nach  denselben  alsbald  wieder  gebrauchs- 
fahig.  Keine  Kopfschmerzen.  — Weiterhin  ca.  alle  3 Woclien  ein  Anfall.  Ebenso 
1885  und  die  folgenden  Jahre.  (1886  Heirat;  ein  gesundes  Kind.)  Von  Ende  1887  ab 
Anfdlle  mit  Zuekungen  im  rechten  Bein;  der  rechte  Arm  bleibt  dabei  ganz  ruhig.  Keine 
Beimptseinspause  dabei,  kein  Kopfschmerz,  kein  Scliwindel,  kein  Aiigenflimmern. 
— Sonst  ganz  gesund. 

Fcbruar  1889:  Lahmungsartige  Schwdche  im  rechten  Bein. 
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April  1889:  Zuiiehmende  Steifigheii  im  rechlen  Bein  und  auch  im  rechien  Arm; 
Haltung  wie  die  eines  Hemiplegischen ; Patellarrellex  rechts  gesteigert.  Gesicht  voll- 
konimen  frei. 

JuM  1889:  Doppelseitige  N euritis  optica  mil  Stamng.  — Zunehraende  Kongeslionen 
zum  Kopf  mit  Kopfschmerzen. 

Sepimber  1889:  Deutliche  Hemiplegic;  heflige)-  KopfscJmerz  auf  der  linken  Schei- 
telhalfte,  mit  rotem  Kopf. 

Mate  September:  Tief  sopor oser  Zustand  mit  heftigem  Kopfschmerz,  ohne  Kon- 
vulsionen  — einige  Tage  lang.  Zunahme  der  Sehstorung. 

Milte  OUober:  Erblindung.  Ab  und  zu  leichte  BewuBtseinsstbrung,  leichte  De- 
lirien.  Sprache  iangsam,  aber  immer  korrekt.  Pulsverlangsamung.  Nie  Erbrechen. 
Keine  Epilepsie. 

Die  tibrigen  Sinne,  Kauen,  Schlucken,  Sprecheii  usw.  normal. 

Befund:  Rechtsseiiige  Hemiplegic,  Arm  total  gelahmt,  Bein  etwas  weniger;  Ge- 
sicht fast  nichts;  Zunge  gerade.  Sensibilitat  vielleicht  rechts  etwas  abgestumpft.  — • 
Sehnenreflexe  rechts  gesteigert,  Hautreflexe  herabgesetzt.  Apathie;  langsames  Ant- 
worten.  — Amaurose;  weite  Pupillen ; sekundare  Atrophie  der  Optici  nach  Stauungs- 
papille.  — Sehr  geringe  Muskelspannungen.  Puls  nicht  verlangsamt.  — Keine  Spur 
von  Aphasie.  Schadel  nirgends  empfindlich. 

Die  Diagnose  lautete  auf  Tumor  cerebri  in  den  oberen  zwei  Dritteln  der  Zentral- 
windungen  links.  (Ob  Lues?  Sarkom?  Ghom?) 

Ordination:  Versuchsweise  Jodkali,  abwechselnd  mit  Schmierkur;  Jodoformsalbe 
auf  den  Kopf.  Eventuell  Operation. 

Der  Verlauf  war  ein  sehr  wechselvoller:  Anfiille  von  schweremKoma  mit  heftigen 
Kopfschmerzen  und  leichten  Zuckungen  der  gelahmten  Seite  wechselten  mit  langeren 
Perioden  von  erstaunlicher  Besserung  ab,  so  dafi  Patient  z.  B.  Mitte  Februar  1890 
wieder  herumgehen,  rascher  sprechen  und  denken  konnte,  guten  Humors  war  und 
seine  Geschafte  besorgte. 

Mitte  Mdrz  stellten  sich  wieder  schwerere  Koma-Anfalle  ein,  welchen  Patient 
am  24.  Marz  1890  erlag. 

Die  Sektion,  iiber  welche  ich  durch  die  Giite  des  Herrn  Kollegen  Baumler  Mit- 
teilung  erhielt,  ergab  ein  zum  Teil  eystisch  erweichtes  Gliom  des  Lobul.  paracentralis, 
welches  nach  vorn  auf  die  angrenzende  1.  Stirnwindung,  nach  hinten  auf  den 
Praecuneus  iibergreift.  Auf  einem  Frontalschnitt  zeigte  sich,  daB  das  Gliom  in  die 
Tiefe  bis  zum  Corp.  callosum  und  gegen  den  Ventrikel  zu  reichte  und  in  der  Mitte  der 
linken  Hemisphare  zu  einer  taubeneigroBen  Cyste  gefiihrt  hatte.  — Auf  der  auBeren 
Oberflache  der  Hemisphare  war  nichts  davon  zu  sehen.  Gehirnhaute  frei. 

In  diesem  Falle  ware  wohl  ein  operativer  Eingriff  erfolglos  gewesen,  weil  es 
kaum  moglich  erscheint,  hier  die  ganze  Tumormasse  zu  entfernen;  ob  aber 
nicht  dadurch  eine  Verlangerung  des  Lebens  zu  erzielen  gewesen  ware? 

Die  Beobachtung  bietet  ein  klassisches  Bild  einer  motorischen  Rinden- 
lasion;  und  doch  saB  der  Tumor  in  der  Tiefe,  war  offenbar  hier  entstanden 
und  nur  ganz  allmahlich  gegen  die  Rinde  vorgedrungen ; es  war  nicht  gut 
moglich,  klinisch  zu  entscheiden,  ob  dieses  Verhalten  hier  vorlag.  Vielleicht 
hatte  das  lange  Fehlen  der  Kopfschmerzen  und  der  Schadelempfindlichkeit 
in  dieser  Beziehung  einen  Anhaltspunkt  geben  konnen. 

Nicht  viel  anders  lagen  die  Verhaltnisse  in  der  folgenden 

B e 0 1).  A.  H.,  18Jahriger  Kaufmann.  In  die  Klinik  eingetreten  2.  November 
1891,  gestorben  6.  November  1891. 

Anamnes  Familie  gesund,  — Ursache  des  Leidens  ganz  unbekannt. 
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Beginn  im  Hcrbst  1886.  Vorboten:  ziehendc  und  zuckende  Bewegungen  im 
recliteii  Ann. 

19.  Oklobci-  1886:  Erstcr  Anfall  von  Epilepsie,  mit  voller  BewuBtlosigkeit,  aber 
nur  rechtsseitigen  Konvulsioiien.  Dauer  ca.  V2  Stunde. 

Nach  7 Wocheii  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  ein  Anfall  von  derselben 
Bescliaffenheit:  halhseiiige  Krdmpfe  in  Arm,  Bein,  Gesichl  und  Zunge  (also  nicht 
dissoziierte  Krampfe !). 

Von  jetzt  an  wiedevliolen  sich  die  Anjdlle  lidufig,  aber  in  ganz  unregelmaBiger 
F olge:  Aura  von  leichtem  Kopfschmerz  mit  Kriebeln  in  der  Nase  und  der  rechten  Hand. 
Keine  Lahmung  nachher.  Zwischen  den  Anfallen  ofters  leichte  Zuckungen  der  rech- 
ten Hand. 

Allinahhch  etwas  Anderung  der  Anfalle:  nur  noch  zuweilen  war  dabei  das  Be- 
wufitsein  erloschen;  meisi  war  dasselie  vollkommen  erliallen,  ohne  Kopfschmerz,  wahrend 
die  rechtsseitigen  Zurkungen  dieselben  blieben,  wie  vorher,  mit  regelmaBiger  Be- 
teiligung  der  Zunge. 

Es  iral  keine  Lahmung  ein;  die  rechte  Hand  blieb  vollkommen  gebrauchsfahig, 
Patient  konnte  damit  Zither  spielen  usw. 

So  bis  Herhst  1890.  Jetzt  ofter  Kaltegefiihl  in  der  rechten  Hand  und  im  rechten 
FuS;  von  Januar  1891  ab  Cyanose  und  Schwellung  der  rechten  Hand,  mit  zunehmen- 
der  Schwdche  der  rechten  Hand  und  des  rechten  Beines.  Leichte  Blasentragheit.  — 
Allmahlich  Hemiplegie. 

Die  Krdmpfe  treten  jetzt  meJir  zuriick;  die  groBen  Anfalle  horen  ganz  auf. 

April  1891:  Heftige  Kopfschmerzen  im  ganzen  Kopf,  besonders  beim  Liegen, 
Bilcken,  Lachen  usw.  — Mai  bis  Juni  1891  Badekur  in  Oeynhausen;  wahrend  der- 
selben bedeutende  Verschlimmerung:  Anfdlle  von  rasenden  Kopfschmerzen,  nicht 
selten  mit  Erhrechen;  dabei  auch  wohl  noch  vereinzelte  bhtzartige  Zuckungen  in  der 
rechten  Seite. 

Schon  seit  Herhst  1890  Sehschwdche. 

Seit  Januar  1891  Doppeltsehen,  Schielen  (durch  Abducensparese  rechts). 

Starke  Ahnahme  des  Geddchtnisses  (seit  dem  Auftreten  der  Kopfschmerzen);  In- 
telligenz  im  iibrigen  frei.  — Niemals  Sprachstor ungen.  (Patient  ist  rechtshandig.) 

Mit  diesen  Erscheinungen  wird  Patient  in  die  Klinik  geschickt,  behufs  Entschei- 
dung  liber  etwaige  operative  Behandlung. 

Status.  Rechtsseitige  Hemiplegie  mit  maBigen  Kontrakturen,  sehr  gestdgerten 
Sehnenreflexen;  geringc  Beteiligung  des  Facialis,  Zunge  gerade;  elektrische  Erregbar- 
keit  normal. 

Sensihilitdt  rechts  leicht  abgestumpft. 

Sinne  im  ganzen  normal.  — Beider seitige  Papillitis,  mit  Verbreiterung  und  Trii- 
bung  der  Papille,  venoser  Hyperamie  und  maBiger  Prominenz. 

Parese  des  R.  externus  dext. 

Psyche  nahezu  normal;  Gedachtnis  schwach;  deprimierte  Stimmung. 

Keine  Empfindlichkeit  des  Schadels  beim  Beklopfen;  keine  Pulsverlangsamung. 
— Kein  Fieber. 

Schlufikatastrophe:  In  der  Nacht  vom  4.  zum  5.  November  sehr  heftige  Kopf- 
schmerzen; ebenso  in  der  folgenden  Nacht  furchthare,  Kopfschmerzen  mit  Erhrechen, 
leichten  Zuckungen  der  rechten  Hand. 

Am  Morgen  des  6.  November  steigern  sich  die  Schmerzen  noch  weiter,  hestdndiges 
Erhrechen,  um  IO1/4  Uhr  tritt  Koma  ein,  und  (trotz  AderlaB,  Kampferinjektionen 
usw.)  um  11  Uhr  der  Exitus. 

Die  Diagnose  wurde  auf  einen  Tumor  in  der  linken  Groflhirnhenmphdre 
gestellt,  der  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  in  die  motorkclie  Rinden- 
zone  zu  verlegen  war;  ganz  siclier  erschien  dies  nicht,  weil  weder  Krampf  noch 
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Lahmung  in  moiioplcgischcr,  dissoziierter  WeisG  anfgetretcn  waren,  die  Lah- 
nmng  so  spat  erst  eintrat  und  Aphasie  fehlte.  — Es  war  demnacli  auch  un- 
wahrscheinlich,  daB  es  sich  nni  einen  von  aujien  her  gegen  die  Rinde  vorrucken- 
den  ProzeB  handelte;  vielmehr  muBte  eher  an  einen  Tumor  gedacht  werden, 
dcr  von  der  Tiefe  her  gegen  die  Rinde  vorriickte;  die  Art  der  Hemiplegie  wies 
mehr  anf  die  Gegend  der  inneren  Kapsel  hin.  — Die  vermutete  Lokalisation 
wnj-de  vor  der  Sektion  in  ein  Hirnschema  eingetragen : »Tumor  in  der  linken 
motorischen  Region,  mehr  nach  oben  zu,  in  beiden  Zentralwindungen,  haupt- 
sachlich  im  mittleren  Drittel.  Unteres  Drittel  und  3.  Stirnwindung  frei.« 

Vor  der  SchluBkatastrophe  schon  war  die  Indikation  fiir  die  Operation 
erwogen  und  dabei  in  Aussicht  genommen  worden,  die  Operation  auf  alle  Fdlle 
zu  machen,  — zunachst  nur  als  Explorativoperation,  von  deren  Ergebnis  dann 
das  weitere  chirurgische  Vorgehen  abhangen  sollte. 

Die  Sektion  ergab  genau  an  der  erwarteten  Stelle  einen  Rindeniumor  (hamor- 
rhagisches  Gliom)  von  maBigem  Umfang;  unter  demselben  aber  und  niit  ihni  innig 
verl)imden  eine  sehr  grope  ( — wie  eine  starke  Orange  — ) Cyste,  welche  bis  an  den 
Ventrikel  reichte  und  von  diesem  nur  durch  die  diinne  Cystenwand  getrennt  war, 
(Eine  genauere  Beschreibung  des  Befundes  wird  anderen  Ortes  erfolgen.) 

So  war  auch  hier  die  Diagnose  im  wesentlichen  richtig,  wenn  auch  nicht 
vollstandig  genug:  von  der  kolossalen  Cystenbildung  in  der  Tiefe  und  von  dem 
speziellen  Ausgangspunkt  der  Neubildung  war  klinisch  mit  einiger  Sicherheit 
nichts  zu  erkennen. 

Durch  die  geplante  Operation  wiirde  ohne  weiteres  der  diagnostizierte 
Tumor  getroffen  worden  sein;  mit  seiner  Entfernung  ware  aber  jedenfalls 
die  plotzliche  Entleerung  der  Cyste  eingetreten  und  hbchst  wahrscheinlich 
auch  ein  Dirrchbruch  in  den  Seitenventrikel  erfolgt.  Wiirde  das  Gehirn  diese 
kolossale  plotzliche  Druckveranderung  im  Schadel,  die  alsbald  eintretende 
mechanische  Umlagerung  der  restierenden  Hirnmasse,  den  gewaltigen  opera- 
tiven  Insult  ertragen  haben?  Wiirde  die  Eroffnung  des  Seitenventrikels  ohne 
Schaden  verlaufen  sein? 

Ich  fiirchte,  nein!  Und  wir  hatten  so  vielleicht  erleben  konnen,  daB  der 
Kranke  auf  dem  Operationstisch  geblieben  ware.  — Freilich  muB  erst  noch 
durch  weitere  Erfahrungen  festgestellt  werden,  wie  viel  von  der  Gehirnmasse 
entbehrt  werden,  wie  viel  man  rasch  aus  der  Schadelhohle  entfernen  kann, 
ohne  das  Leben  ernstlich  zu  gefahrden.  Nicht  wenige  bisher  vorliegende  Tat- 
sachen,  und  besonders  auch  unser  oben  mitgeteilter  operierter  Fall  zeigen, 
daB  dies  wohl  mehr  sein  kann,  als  man  beim  ersten  Blick  glauben  sollte.  Auch 
iiber  die  mit  der  — natiirlich  aseptischen  — Eroffnung  der  Ventrikel  in  solchen 
Fallen  verbundenen  Gefahren  diirften  noch  weitere  Erfahrungen  abzuwarten 
sein. 

Bis  dahin  glaube  ich,  wird  man  einen  Fall  wie  den  vorstehenden  als  in- 
operabel  bezeichnen  miissen  und  wird  hochstens  sagen  konnen,  daB  eine  friihere 
^ vielleicht  vor  1 oder  2 Jahren  ausgefiihrte  — Operation  wohl  groBere  Chan- 
cen  des  Gelingens  gebotcn  haben  wiirde.  Und  es  ist  ja  kein  Zweifel,  daB  der 
HoRSLEYsche  Rat,  die  Tumoren  moglichst  friih  zu  operieren,  sehr  richtig  ist; 
— wenn  wir  nur  immer  die  Diagnose  auch  friih  genug  stellen  konnten! 


Ein  genaueres  Eingehen  auf  die  Frage  der  Chirurgie  der  Hirntumoren  muB 
ich  mir  vcrsagen.  Das  Vorstehende  soil  nur  ein  kasuistischer  Bcitrag  sein 
zur  zukiinftigen  Lbsung  der  hier  vorliegenden,  mit  so  viel  Schwierigkeiten  um- 
gcbenen,  aber  auch  nicht  minder  interessanten  und  praktisch  wichtigen  Pro- 
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blemc.  Jodcnfalls  spricht  auch  unser  Fall  mit  seincm  befriedigenden  Ergebnis 
sehr  zugiinstcn  des  operativcn  Einschreitens  in  alien  nur  cinigermaBon  giinstig 
licgcnden  Fallen  von  Hirntumor;  ohne  ein  solches  sind  dieselben  ja  doch  fast 
alle  vciioren. 


Nachtpag-. 

Vor  wenigen  Tagen  — am  23.  Mai  1892  — babe  ich  den  Kranken  G . . . . 
wieder  imtersucht:  es  ist  langsame  Verschlimmerung  eingetreten.  Der  linke 
Arm  ist  naliezu  ganz  gelahmt,  fast  taglich  von  leichten  Krampfanfallen  heim- 
gesucht;  das  linke  Bein  ist  schwacher  und  steifer  geworden;  es  treten  ofter 
maBige  Kopfschmerzen  auf,  die  Stimmung  ist  weniger  gut.  — Der  objektive 
Befund  ist  ahnlich  wie  vor  der  2.  Operation;  aiis  der  Schadellucke  wolbt  sich 
wieder  in  EigroBe  ein  weicher,  pulsierender  und  fluktuierender  Tumor  hervor; 
Augenspiegelbefund  normal. 

Es  wird  die  Vornahme  einer  neuen  Operation  erwogen,  iiber  deren  Ver- 
lauf  und  Ergebnis  wohl  spMer  zu  berichten  sein  wird. 


C.  Allgemeine  Neurosen.  Motilitiits-  und  Sensibilitats- 
nenrosen.  — Herz-  und  Gefafi-  und  tropliische  Neurosen. 

Zur  Kasuistik  der  „Akinesia  algera“. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  III.  Bd.  Oktoher  1892. 

Als  Moebius  im  I.  Bande  (S.  121)  dieser  Zeitschrift  seine  Beobachtungen 
fiber  die  von  ihm  aufgestellte  wAltinesia  algera«  publizierte,  hat  sich  wohl 
jeder  erfahrene  Nervenarzt  gesagt,  daB  er  solche  und  ahnhche  Falle  schon 
dfters  gesehen  habe.  Die  Definition,  welche  Moebius  von  der  Krankheit  ge- 
geben  und  neuerdings  (Band  II  dieser  Zeitschrift  S.  436)  noch  etwas  erweitert 
hat,  ist  ja  hinreichend  prazis,  um  den  geschilderten  Symptomenkomplex  zu 
umgrenzen  und  leicht  wieder  kenntlich  zu  machen.  Ob  es  aber  berechtigt  ist, 
daraus  eine  eigene  Krankheitsform  zu  machen,  dariiber  lassen  schon  die  von 
Moebius  selbst  hinzugefiigten  vorsichtigen  Bemerkungen  einigen  Zweifel,  und 
das  mag  also  noch  dahingestellt  bleiben;  nur  zahlreiche  weitere  Beobachtungen 
kdnnen  dariiber  entscheiden.  Solche  Abgrenzungen  pflegen  jedoch  gewohn- 
lich  nicht  ohne  Nutzen  zu  sein  und  fiihren  nicht  selten  zu  tieferer  Einsicht 
in  die  betreffenden  Krankheitsformen. 

Wie  Moebius  schon  hervorhob,  steht  die  Krankheit  den  Psychosen  sehr 
nahe  und  hat  andererseits  enge  Beziehungen  zur  Hysterie  und  besonders  zur 
Neurasthenie.  Wenn  ich  die  Falle  aus  meiner  eigenen  Erinnerung  durchgehe, 
so  habe  ich  dieselben  ebenfalls  zumTeil  zu  den  schwerenFormen  der  Neurasthe- 
nie, welche  besonders  bei  weiblichen  Individuen  die  hdchsten  Grade  der  reiz- 
baren  Schwache  und  Erschopfbarkeit  des  Nervensystems  darbieten,  zuni  Teil 
zu  dem,  was  wir  Spinalirritation  nennen,  gestellt;  oder  sie  betrafen  ausge- 
sprochen  hysterische  Individuen,  oder  sie  erschienen  mehr  unter  dem  Bilde 
der  hypochondrischen  Psychosen. 

DaB  trotz  dieser  verschiedenen  Anklange  an  andere  funktionelle  Neurosen 
der  Symptomenkomplex  der  »Akinesia  algcra«  sich  so  scharf  heraushebt, 
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kann  wolil  zugunsten  dor  MoEBiusschen  Aufstcllung  angefiihrt  warden.  Jeden- 
falls  scheint  es  mir  nicht  ganz  gerechtfertigt,  die  Krankheit,  wie  Longard  (dies. 
Zeitschr.  Bd.  II,  S.  455ff.)  will,  einfach  als  eine  schwerste  Form  der  Spinal- 
irritation  zn  bezeiclinen ; die  letztere  — wenn  man  sie  iiberhaupt  noch  in  der 
Nosologie  beibehalten  imd  nicht  in  der  Neurasthenic  und  Hysteric  aufgehen 
lassen  will  — unterscheidet  sich  doch,  wie  mir  schcint,  in  einigen  wesentlichen 
Punkten  von  der  »Akinesia  algera«. 

Doch  es  ist  wohl  noch  verfriiht,  ehe  weitere  Beobachtungen  vorliegen,  auf 
diese  verschicdenen  Auschauungen  genauer  einzugehen. 


Ich  habe,  wie  gesagt,  mancherlei  ahnliche  Falle  gesehen  und  ebenfalls 
die  tiberzeugimg  erlangt,  daB  ihnen  therapeutisch  meist  nur  schwer  beizu- 
kommen  ist.  Zufallig  wurde  ich  bei  meinem  jiingsten  Aiifenthalt  in  Italian 
veranlaBt,  einen  Ki'anken  zu  sehen,  der  mir  in  ganz  hervorragender  Weise  das 
Krankheitsbild  der  »Akinesia  algera«  darzubieten  scheint,  und  welchen  ich, 
lediglich  zum  Zwecke  der  Vermehrung  der  Kasuistilv,  hier  nach  meinen  Auf- 
zeichnungen  kurz  mitteilen  mbchte,  da  er,  wie  ich  denke,  des  Interessanten 
genug  aufweist. 

Es  handelt  sich  um  einen  Aljdhrigen,  fiir  die  diploniatische  Karriere  ausgebildeten 
Englander,  der  in  der  Nahe  einer  der  herrlichsten  italienisehen  Stadte  auf  eiiiera  Land- 
gute  lebt. 

Er  stammt  aus  einer  schwer  neuropaihisch  (vielleicht  auch  psychopathisch)  helaste- 
ten  Familie,  die  aber  auch  Mitglieder  von  hervorragender  geistiger  (z.  B.  schrift- 
stellerischer)  Begabung  zeigt. 

Patient  war  immer  schwach  und  nervds,  hat  nie  Exzesse  begangen,  wohl  aber 
von  friihe  an  sich  durch  geislige  Vberanslrengung  erheblich  geschadet;  schon  als 
Schuler,  vor  der  Universitat,  durch  unsinniges  nachtliches  Arbeiten  sich  auf  iiber- 
stiirzte  Examina  vorbereitet. 

Seit  ca.  22  Jahren  ist  er  wirklich  krank:  infolge  ubermd^iger  geistiger  Arheit  stellte 
sich  als  erstes  Symptom  eine  Unfdhiglceit  zu  g^jmnastischen  Vbungen,  die  Patient 
energisch  betrieb,  speziell  zum  Fechten  und  Schwimmen  ein,  weil  sich  dabei  Herz- 
schmerzen  und  HerzMopfen  einstellten.  — Daran  reihten  sich,  was  Patient  als  ))Schwache 
des  Kreislaufscc  bezeichnete,  deutUche  vasomotorische  Storungen:  kalte  FiiBe,  Kon- 
gestionen  zum  Kopf,  die  den  Patienten  sehr  stark  angriffen. 

Trotzdem  arbeitete  er  ganze  Nachte  hindurch;  nun  stellten  sich  allmahlich  Schmer- 
zen  ein,  welche  symmetrisch  in  den  Unterschenkeln,  den  Schienbeinen  lokalisiert 
waren. 

Im  Januar  1873  trat  wieder  gesteigertes  HerzUopfen  bei  jeder  kleinen  Bewegung, 
mit  vermehrtem  Herzschmerz  auf.  Es  wurden  groBe  Dosen  Strychnin  gegeben,  4 Tage 
lang,  die  hbchst  ungunstig  wirkten;  von  diesem  Moment  an  konnte  Patient  nicht 
mehr  stehen  und  sitzen,  es  stellten  sich  Schmerzen  in  den  Schultern  und  Oberschenkeln 
ein,  elektrischen  Schlagen  ahnlich.  Nach  14tagiger  Bettruhe  schien  alles  verschwun- 
den;  Patient  verlieB  das  Bett,  muBte  aber  konstatieren,  daB  er  nicht  mehr  Idnger 
als  20  Minuten  stehen  und  nicht  Idnger  als  3 Stunden  42  Minuten  im  Lehnsluhl  sitzen 
konnte  (mit  erhobenen  Beinen):  sowie  diese  Zeiten  nur  um  weniges  iiberschritten 
wurden,  traten  wieder  iiberall  Schmerzen  ein. 

So  lebte  er  6 Monate  — toils  liegend,  toils  sein  Pensum  sitzend  oder  stehend. 

Der  Kopf  war  dabei  immer  ganz  frei,  vollkommen  klar;  nie  Kopfschmerz. 

Ein  Versuch,  diesen  Zustand  durch  Willensenergie  zu  bekampfen,  miBlang;  es 
steltc  sich  Ohrenklingen  und  -summen  ein ; das  Resultat  war,  daB  er  nur  noch  3 — 4 Mi- 
nuten stehen  konnte  und  eine  etwas  flachere  Lagc  im  Lehnstuhl  einnehmen  muBte. 
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JJieser  Vcrsuch  wiircle  3 — 5mal  enieucrt,  immer  mit  deni  gleichen  Resultat:  die 
Sadie  wiirde  nur  immer  sclilimmer. 

Zunilchst  (noch  im  Jahre  1873)  konnte  Patient  nichi  melir  schreiben,  dann  nicht 
melir  Icsen,  weil  ilun  das  alles  Schmerzen  verursachte;  es  wurde  ihm  regelmaCig  vor- 
gelesen;  das  ging  so  bis  1878:  dann  konnte  er  anch  dies  nicht  mehr  vertragen,  nichi 
mchr  lesen  horen;  wohl  aber  konnte  er  noch  sprechen  hbren  und  eine  Unterhaltung 
fiihren. 

Er  konnte  nur  noch  zwei  Minulen  lang  sitzen,  und  als  er  durch  einen  Zufall  ein- 
mal  gezwungen  wurde,  3—4  Minuten  zu  sitzen,  ging  es  dann  gar  nicht  mehr:  er  mupte 
slets  horizontal  Uegen. 

Er  hatte  dabei  immer  viel  ))symmetrische«  Schmerzen  in  alien  Gliedern;  er  unler- 
driicUe  iunlichst  jehe  Bewegung  aus  Furcht  vor  den  Schmerzen;  wenn  er  doch  einmal 
eine  Extremitat  gelegentlich  bewegte,  so  war  dieselbe  fiir  einige  Zeit  »wie  gelahmt«. 

■ — Er  versichert,  dab  Bewegung  irgend  eines  Muskels  auf  der  einen  Seite  Schmerz  in 
dem  symmetrischen  Muskel  der  anderen  Seite  hervorgerufen  habe. 

Von  1878 — 1888  blieb  Patient  ganz  in  dem  gleichen  Zustand:  er  lag  vollkommen 
horizo7ital,  Tag  und  Nacht,  fuhr  in  dieser  Lage  spazieren  und  war  im  ubrigen  voll- 
kommen wohl.  Brust-  und  Bauchorgane  funktionieren  gut;  Stuhl  und  Urin  waren 
in  Ordnung;  die  sexuellen  Verhaltnisse  waren  ganzhch  unbeteiligt.  Es  bestand 
wenig  Schlaf.  Stimmung  war  meist  gut. 

Von  1888  an  machte  Patient  wieder  Versiiche,  aus  der  horizontalen  Lage  heraus- 
zukommen;  es  ging  anfangs,  aber  nur  bis  zur  Dauer  von  4 Minuten;  dann  war  es 
wieder  vorbei;  es  kamen  jetzt  tief  in  den  Ohren  sitzende  mjmmelrischev.  Schmerzen 
hinzu,  und  von  dieser  Zeit  an  konnte  Patient  auch  nichi  mehr  sprechen  horen:  .man 
durfte  Jetzt  nur  noch  hochstens  2 — 3 Worte  zu  ihm  sagen,  mehr  konnte  er  absolut  nicht 
vertragen.  Er  selbst  konnte  dabei  frei  und  ungehindert  beliebig  lange  sprechen. 

Zwei  neue  Versuche,  mit  untergeschobenem  Pappdeckel,  von  dem  taglich  eino 
neue  Lage  hinzugefiigt  wurde,  aus  der  horizontalen  Lage  herauszukommen,  schlugen 
vblhg  fehl:  sobald  die  Pappdeckelschichten  zur  Dicke  von  einigen  Zentimetern  an- 
gewachsen  waren,  traten  wieder  die  Schmerzen  ein. 

In  dieser  nun  seit  ca.  14  Jahren  eingehaltenen  slreng  horizontalen  Lage,  aus  wel- 
cher  nur  der  Kopf  frei  erhoben  und  bewegt  werden  kann,  hat  der  ICranke  den 
Humor  nicht  verloren ; sein  Kopf  ist  vollkommen  klar  und  frei;  er  beschaftigt  sich  mit 
Nachdenken,  macht  arithmetische  Probleme,  hat  sich  als  Dichter  einen  ge\vissen 
Namen  gemacht,  kann  auch  ganz  gut  diktieren.  Jede  Handarbeit  ist  ihm  unmoglich, 
ebenso  Kai’tenspiel;  doch  kann  er  etwas  Musik  horen. 

Wenn  seine  Freunde  ihn  besuchen,  so  fiihrt  er  allein  die  Konversation,  und  es 
ist  ihnen  streng  zur  Pflicht  gemacht,  nie  mehr  als  1 oder  2 Worte  dazmschen  zu  werfen, 
wobei  jedoch  die  Unterhaltung  ganz  gut  bestehen  kann.  Von  den  Ereignissen  in  der 
Welt,  in  seiner  Familie  usw.  erhalt  er  so  nur  tropfenweise  Kunde;  Lesen  von  Tele- 
grammen  oder  Postkarten  ist  ihm  Jetzt  wieder  so  weit  moglich,  dab  er  1 oder  2 Zeilen 
davon  aufnimmt  und  das  in  Zwischenraumen  wiederholt.  So  lernt  er  auch  nach  und 
nach  Gedichte  u.  a.  auswendig. 

Wahrend  meiner  ca.  einstiindigen  Unterredung  mit  dem  Kranken  erhielt  ich 
den  Eindruck  eines  hochhegahien,  geislig  vollkommen  klaren,  liebenswurdtgen  Mannes: 
er  erziihlte  und  sprach  in  einem  fort,  wahrend  meine  Antworten  und  Fragen  sich  stets 
auf  1 — 2 Worte  beschrilnkten.  Mehr  behauptete  er,  absolut  nicht  horen  zu  konnen, 
anscheinend  ohne  zu  bemerken,  dab  er  seine  eigenen,  ruhig  weiterfliebenden  langen 
Keden  Ja  doch  ganz  wohl  hbren  und  ertragen  konnte!  — Von  besonders  nervbsem 
Oder  gar  hysterischem  Wesen  war  nichts  zn  merken. 

Die  Untersuchnng  mnbte  leider  unvollstandig  bleiben,  da  Patient  cine  genanore 
Untersuchnng  seiner  Beine  aus  Furcht  vor  Schmerzen  nnd  Verschlimmerung  absolut 
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nicht  zugeben  wollte;  ich  konnte  nur  konstatieren,  daB  die  Beine  sehr  mager  sind, 
in  .Streckstellung  mit  ganz  steifen  Knieen  daliegen,  und  daB  ihre  Sensibilitat  normal 
ist;  die  lieflexe  waren  nicht  zu  priifen. 

Im  iibrigen  erwiesen  sich  Kopf,  Augen,  Piipillen,  Zunge,  Sprache,  Arme  und 
Hiinde  (Motilitat,  Sensibilitat,  Reflexe)  ganz  normal.  An  Brust  und  Unterleib  war 
keine  Anomalie  zu  konstatieren. 

Patient  hat  unzilhlige  Kurversuche  gemacht:  Tonica,  Arsenik,  Brom,  Valeriana, 
Secale,  Arg.  nitr.,  weiter  Hydrotherapie,  Massage,  Elektrizitat,  Pointes  de  feu  usw. 

— Alles  oime  jeden  Erfolg  oder  mit  geradezu  verschlimmernder  Wirkung.  Ihn  ver- 
mittels  des  drehenden  Spiegels  zu  hypnotisieren,  gelang  nicht. 

Ich  fiige  dieser  Kraiikheitsgeschichte  keine  wpiteren  Bemerkungen  hinzu: 
sie  spriclit  fiir  sich  selbst.  Wenii  man  die  MoEBiussche  Definition  der  »Aki- 
nesia  algera«  anerkennt,  so  stellt  dieser  Fall  ein  typisches  Beispiel  der  diirch 
Schmerzen,  bzw.  die  Fm-cht  vor  den  Schmerzen  bedingten  Bewegungslosigkeit 
dar,  an  welchen  besonders  die  lange  Daner  des  Leidens  bemerkenswert  ist. 
Auch  die  schwere  neuropathische  Belastimg  fehlt  nicht,  und  es  ist  vielleicht 
noch  der  besonderen  Betonung  wert,  daB  in  dieseni  Falle  die  Symptome  der 
Neurasthenie  nahezu  fehlen,  diejenigen  der  Hysterie  oder  irgend  einer  Psy- 
chose  sogar  ganzlich  vermiBt  werden.  Ob  der  Ki'anke  — durch  psychische 
Einfliisse,  durch  aUmahliches  Abklingen  seiner  merkwiirdigen  Hyperasthesie 

— jemals  wieder  aus  seinem  beklagenswerten  Zustande  herauskommen  wird, 
steht  dahin. 


Erster  Naclitrag  zu  uieiner  kasiiistisclien  Mitteilimg  ilber 

Akinesia  algera. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nerveuheilkunde.  V.  Bd.  Oktober  1894. 

Es  diirfte  die  Leser  der  im  Xitel  erwahnten  Mitteilimg  ebenso  wie  mich 
selbst  interessieren,  weiteres  iiber  den  Verlauf  des  merkwilrdigen  Falles  zu 
hbren;  und  dies  um  so  mehr,  als  dieser  Verlauf  ein  ganz  unerwartet  gilnstiger 
gewesen  ist  und  einiges  Licht  auf  das  fernere  Geschehen  bei  diesen  sonder- 
baren  lOrankheitsformen  zu  werfen  scheint. 

Ich  hatte  meinen  einfachen  Krankheitsbericht  mit  dem  Satze  geschlossen, 
da,B  es  dahingestellt  bleibc,  ob  der  Kranlve  — sci  es  durch  psychische  Einfliisse, 
sei  es  durch  aUmahliches  Abklingen  seiner  merkwilrdigen  Hyperasthesie  — 
jemals  wieder  aus  seinem  beklagenswerten  Zustande  herauskommen  werde. 

Im  Friihjahr  1892,  als  ich  den  Kranken  in  Italien  sah,  war  er  schon  22  Jahre 
leidend  und  befand  sich  bereits  14  Jahre  andauernd  in  einer  streng  horizon- 
talen  Lage,  aus  welcher  er  trotz  vieler  Versuche,  wegen  der  sich  stets  einstcllen- 
den  »symmetrischen«  Schmerzen,  absolut  nicht  herauskommen  konnte;  er 
konnte  nicht  lesen,  nicht  lesen  hbren,  und  man  durfte  nicht  mehr  als  2 — 3 
Worte  auf  einmal  zu  ihm  sprechen,  weil  ihm  dies  alles  die  Schmerzen  ver- 
mehrte.  Dabei  war  er  geistig  vollkommen  frisch  und  klar  geblieben  und 
sprach  selbst  in  andauernder  und  flieBender  Weise. 

Ende  April  1893  erhielt  ich  die  erste  weitere  Nachricht  von  dem  Kranken, 
dem  ich  • ohne  viel  Hoffnung  auf  irgend  welchen  Erfolg  — allerlei  Verord- 
nungen  gemacht  hatte,  toils  um  ihn  psychisch  zu  beeinflussen,  toils  um  seine 
Horz-  und  GefaBtatigkcit,  sowie  seine  allgomeinc  Ernahrung  zu  hoben  und 
»alterierend « auf  sein  Nervensystorn  zu  wirken  (Valerianatee,  Sol.  Fowlerii 

Krb,  Ocsaminclte  Abliandlungcn.  43 
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mil,  Tincl.  stryclin.,  Strophanth.  rnitCastorcum,  alles  in  strong  vorgcschriebener 
Woise  riir  lango  Zeitraiimc;  psycliische  Bceinflussung  scitens  dor  Umgebung). 

Er  Hob  mil-  in  oinoin  (diktiorton)  Briofo  raittoilon,  dab  or  dio  Vorschriften 
gotroii  bol'olgt  habo,  und  dab  ondlich  in  don  lotzton  2 Monaton  oino  erhebliche 
Besserung  in  der  Fdhigkeit,  sprechen  zu  horen,  oingotroton  soi;  or  konnte  sich 
jotzt  wiodor  viol  vorlosen  lassen,  war  abor  noch  immor  nicht  imstando,  froios 
llodon  anzuhoron!  Bosondors  schnelles  Sprochon  andoror  konnto  or  gar  nicht 
vortragon  (»at  loast  1 am  still  terribly  frightened  when  people  begin  to  speak 
quickly «).  Im  iibrigen  war  noch  keine  Besserung  eingetreten;  besonders  die 
auberordentliche  »Schwache  der  Zirkulation«  bestand  noch  fort;  er  kann  nicht 
die  geringste  Erschiitterung  ertragen,  wahrend  dor  ersten  2 Stunden  der  Ver- 
dauung  tritt  giinzliche  Schwache  der  Arme  ein;  jeder  Bewegungsversuch  mit 
den  Armen  wahrend  dieser  Zeit  ist  von  Schmerzen  gefolgt. 

Die  ))symmetrischen  Schmerzen « in  den  Armen  und  Beinen  bestehen  fort, 
zu  bestimmten  Stunden,  je  nach  dem  Grade  der  Ermiidung;  besonders  aber 
zur  Zeit  der  Verdauung. 

Fleischspeisen  strengen  die  Verdauung  am  meisten  an,  und  die  Schwache 
der  Arme  tritt  sofort  ein,  wenn  der  erste  Bissen  Fleisch  in  den  Magen  gelangt, 
so  dab  er  sich  die  folgenden  Bissen  bereits  vom  Diener  reichen  lassen  muB! 
Vegetabilien  und  Mehlspeisen  werden  besser  ertragen,  so  dab  er  dieselben  mit 
seinen  eigen en  Handen  zufiihren  kann.  Dabei  ist  der  Zustand  des  Magens 
und  Verdauungskanals  vollstandig  normal! 

Diesem  Bericht  war  ein  Nachtrag  beigefugt:  ein  unkluger  Versiich,  rasches 
und  ununterbrochenes  Sprechen  anzuhoren,  brachte  sofort  einen  schweren 
Riickfall:  Patient  kann  jetzt  gar  kein  Lesen  — auch  das  langsamste  und  mab- 
vollste  — mehr  horen;  es  verursacht  sofort  die  heftigsten  ))symmetrischen« 
Schmerzen  in  Armen  und  Beinen  und  schiebende  Schmerzen  im  Kopf.  Das 
Ohrensausen  ist  wieder  stark  geworden  — der  ganze  Zustand  wieder  so  wie 
vor  einem  Jahre. 

Die  Schwester  des  Kranken  bestatigte  zu  gleicher  Zeit  die  vorhanden  ge- 
wesene  Besserung  und  den  eingetretenen  Kiickfall,  fiigte  aber  hinzu,  dab  er 
selbst  jetzt  zugestehe,  dab  einige  von  seinen  Schmerzen  und  Storungen  wohl 
doch  das  Kesultat  seiner  »expectaiit  attention « oder  Einbildung  seien;  er 
wurde  nach  und  nach  der  Idee  zuganglich,  dab  seine  Storungen  vielfach  nur 
»subjektive«  und  psychisch  bedingte  seien,  und  man  versuchte,  ihn  mehr  und 
mehr  in  diesem  Gedankengang  zu  bestarken;  auberdem  wurde  ihm  die  tlber- 
zeugung  beigebracht,  dab  Storungen  seiner  Verdauungsorgane  eine  wichtige 
Ursache  seiner  nervosen  Erscheinungen  seien,  und  dab  die  Kraftigung  jener 
daher  vor  allem  anzustreben  sei. 

In  diesem  Sinne  wurden  meine  neuen  Verordnungen  (Vin.  Conduraiigo, 
Diatetisches,  im  iibrigen  Fortsetzung  der  vorigjahrigen  Behandlung)  gemacht 
und  auberdem  besonderes  Gewicht  auf  suggestive  Beeinflussung  Selbstkon- 
tsolle,  Bekampfung  der  »expectant  attention « gelegt. 

Das  Resultat  war  ein  iiberraschendes.  Vor  einigen  Wochen  erhielt  ich 
von  dem  Kranken  einen  eigenhandig  geschriebenen  Brief,  datiert  vom  9.  Juli 
1894,  worin  er  mir  seine  nahezu  vollige  Genesung  mitteilt.  Ich  lasse  am  besten 
die  eigene,  in  vieler  Beziehung  sehr  zutreffende,  Schilderung  des  Kranken  selbst 
folgen : 

• ))und  ich  bin  mm  so  gliicklicli,  Ilmen  zu  nielden,  dab  ich  — mit  Aus- 

nahnie  meinor  Beinc,  welche  diirch  die  zwanzigjiihrige  Unbeweglichkeit  nocli  aiiBer- 
ordentlich  schwach  gebliehcn  sind  — von  ineineni  langen  und  qualvollcn  Leiden 
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nahezu  voUstdmlig  gelieilt  lin.  Sie  erimiern  sich,  daB  mein  Leiden  hauptsachlich  in 
gcAvissen  syinnietrisehen  Schmerzen  bestand,  welche  jeden  Versuch,  die  horizontale 
Lage  zuverlassen,  begleiteten,  imd  spater  ebenso  jeden  Versuch  zu  lesen,  zii  schreibcn, 
vorlesen  zu  hbren,  Vor  einem  Jahre  ungefahr  — als  ich  Grund  hatte  zu  glauben, 
daB  die  Schmerzen  auf  subjektivem  Wege  durch  eine  Art  von  Autosuggestion  erzeugt 
wiirden  — begann  ich  einen  systematischen  Versucli,  die  Krankheit  zu  bekiimpfen, 
duTch  eine  ganz  allmahliche  Methode:  erst  2,  dann  3 Worte  zu  horen  u.  s.  f.,  und  ich 
kani  so  dahin,  die  Furclit  fern  zu  halten  und  damit  auch  die  ihr  folgenden  Schmerzen, 
bis  ich  endlich  die  voile  Fiihigkeit  wiedererlangte,  Vorlesen  und  Konversation  zu 
ertragen. « 

»In  den  letzten  6 Monaten  habe  ich  dasselbe  Verfahren  auf  die  Frage  meiner 
horizontalen  Lage  angewendet  und  habe,  in  unendlich  kleinen  Fortschritten  (infini- 
tely minute  degi'ees),  die  aufrechte  Kbrperhaltung  wiedergewonnen,  wenigstens  so- 
weit  es  die  Schwache  der  Beine  erlaubt.  Ich  sitze  den  ganzen  Tag  in  einem  gewbhn- 
lichen  Stuhl,  ich  fahre  aus  in  einem  gewbhnhchen  Wagen,  ich  kann  lesen,  schreiben. 
Zither  spielen  usw.« 

»Die  Beine  sind  noch  zu  schwach,  um  mein  Korpergewicht  zu  tragen;  aber  ich 
hoffe,  daB  sie  niit  Hilfe  von  Massage  in  wenigen  Monaten  normal  sein  werden,  da  die 
Gelenke  ganz  frei  zu  sein  scheinen;  und  dann  wird  meine  Herstellung  vollendet  sein.« 

))Die  Krankheit  (I  say  this  a titre  de  document)  scheint  ursprunglich  eine  objek- 
tive  und  reelle  Basis  gehabt  zu  haben:  gewisse  symmetrische  Schmerzen  und  gewisse 
Storungen  der  Zirkulation,  hervorgerufen  durch  Lberarbeitung,  und  gewisse  Zu- 
fjilligkeiten  im  Zusammentreffen  der  Symptome  scheinen  in  meinem  Geiste  den 
Glauben  erweckt  zu  haben,  daB  die  Schmerzen  die  direkte  Folge  der  Korperhaltung 
seien  und  von  dem  Winkel  abhingen,  in  welchem  der  Korper  gelagert  sei.  Als  diese 
Idee  in  meinem  Geiste  Wurzel  gefaBt  hatte,  begannen  die  subjektiven  Phanomene, 
und  die  Schmerzen  wurden  wirklich  in  all  ihrer  Intensitat  hervorgerufen  durch  die 
Angst.  Ich  bin  iiberzeugt)  daB  es  unmoglich  gewesen  ware,  mein  Leiden  mit  GeAvalt- 
maBregeln  zu  bekampfen,  und  daB  ich  allein,  nachdem  mir  seine  Natur  klar  geworden 
war,  es  durch  das  oben  erwahnte  ganz  allmahliche  Vorgehen  bekampfen  konnte.«  — 

So  Aveit  der  Bericht  des  Kranken;  es  diirfte  kaum  moglicli  sein,  in  mehr 
zutreffender  Weise  zu  beleuchten,  wie  solclie  Symptomenbilder  psychologisch 
zusammenhangen,  wie  ihre  Entstehimg  nnd  ihre  Heilung  durch  psychische 
Vorgange  vermittelt  werden  konnen;  somit  bedarf  der  Brief  eigentlich  keines 
weiteren  Kommentars. 

Mit  groBer  Scharfe  tritt  hier  sowohl  in  dem  Krankheitsbilde,  wie  in  dem 
Heilungsverlauf  der  EinfluB  der  Autosuggestion  hervor;  und  dies  um  so  auf- 
fallender  hier  bei  dem  geistig  so  hochstehenden,  klar  denkenden  Manne,  der 
sonst  keineiiei  Zeichen  von  Hysterie  und  nur  wenige  von  Neurasthenie  darbot. 

Wie  charakteristisch,  daB  bereits  der  erste  Bissen  Fleisch,  der  in  den 
Magen  gelangt,  die  Lahmung  der  Arme  bedingt!  und  daB  der  Kranke  sofort 
»entsetzlich  erschrocken«  ist,  wenn  demand  nur  beginnt,  schnell  zu  sprechen! 
und  daB  alles  dies  Angst  hervorruft,  in  deren  Gefolge  erst  die  Schmerzen  er- 
scheinen,  von  welchen  der  Kranke  uberzeugt  ist,  daB  sie  die  Folge  jedes  Be- 
wegungsversuchs  oder  jeder  Uberanstrengung  seines  Gehbrs  oder  seiner  Auf- 
merksanikeit  sein  muBten! 

Und  hier  tritt  ganz  besonders  die  Ahnlichkeit  und  die  Verwandtschaft 
der  Beziehungen  zu  den  mannigfaltigen  und  bckannten  Angstzustanden,  den 
verschiedenen  »Phobien«  der  Ncurastheniker  hervor.  Wie  hier  durch  die  Angst 
Zittern,  Herzklopfen,  Beklemmung,  Ohnmachtsgefiihl  usw.  — so  wird  bei 
unserem  Kranken  durch  die  Angst  der  Schmerz  in  bestimmten  Kbrperteilen 
ausgelbst. 
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Nacli  dor  Schilderung  dor  selir  intelligenten  Schwester  des  Kranken,  die 
ich  fiber  das  Weseii  des  Leidens  und  die  moglichen  psychischen  Maliregeln 
zu  seiner  Beseitignng  tunlichst  anl'goklart  hatte,  boduri'te  es  einer  langen  und 
sorglaltigen  psychischen  Vorbercitung,  urn  den  Kranken  ganz  aUmahlich  zu 
dor  llborzeugung  zu  bringen,  daB  seine  Empfindungen  subjektiv  ausgeloste 
seien  und  nur  auf  der  Angst  beruhten,  und  daB  er  vor  allem  diese  Angst  be- 
kiimpfen  niiisse.  Erst  als  diese  Gegensuggestionen  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  erstarkt  waren,  konnte  der  Kranke  selbstandig  an  seiner  Besserung 
weitcr  arbeiten  und  dieselbe  schlieBlich  durch  konsequentes  Vorgehen  er- 
zwingen. 

Es  ist  dabei  benierkenswert,  daB  alles  dies  ohm  Hypnose,  bloB  durch  Wach- 
suggestion  vonderUmgebung  aus  und  durch  sog.  Autosuggestion  bewirkt  wurde. 
DaB  dabei  den  Hoffnung  erweckenden  Versicherungen  des  Arztes  und  dem 
Glauben  an  die  lange  mit  Konsequenz  fortgesetzten  therapeutischen  MaB- 
nahmen  ein  gewisser  Anteil  zukommt,  kann  nicht  wohl  geleugnet  werden; 
aber  schlieBlich  ist  es  doch  in  allem  »la  foi  qui  guerit«. 

Ein  Riickblick  auf  diese  merkwiirdige  Beobachtung  lehrt  zunachst  mit 
hinreichender  Sicherheit,  daB  es  sich  hier  in  der  Tat  um  eine  funktionelle,  und 
zwar  speziell  um  eine  psychiscli  vermittelte  Stoning  handelt,  wie  dies  Moebius 
ja  schon  fiir  die  Akinesia  algera  iiberhaupt  in  Anspruch  genommen  hat^,  und 
es  macht  in  der  Tat  ganz  den  Eindruck,  als  ob  es  sich  um  das  handelte,  was 
Moebius  als  ))Schmerzhalluzinationen«  bezeichnet  hat.  Halluzinationen,  die 
hier  ein  solches  MaB  von  subjektiver  Realitat  angenommen  haben,  daB  der 
Kranke  dadurch  auf  die  furchtbarste  Weise  Dezennien  hindurch  gequalt  ward, 
und  die  dennoch  schlieBlich  auf  rein  psychischem  Wege  wieder  zum  Sehwinden 
gebracht  wurden. 

Der  Fall  lehrt  ferner,  daB  doch  solche  Dinge  auch  — trotz  vieljahrigen 
Bestehens  — schlieBlich  heilen  konnen,  und  daB  ihre  Prognose  nicht  hnmer  so 
trube  ist,  wie  Moebius  (1.  c.  I.  S.  134)  meint.  Ich  habe  iibrigens  wiederholt 
solche  und  ahnliche  Zustande  bei  hysterischen  und  schwer  neurasthenischen 
Individuen  nach  vieljahrigem  Bestehen  wieder  sehwinden  sehen. 

DaB  in  der  Therapie  solcher  Dinge  die  psychische  Behandlung  — sei  es  in 
welcher  Form  immer  — eine  Hauptrolle  spielen  muB,  versteht  sich  von  selbst, 
DaB  dieselbe  unterstiitzt  und  gefordert  werden  kann  durch  alle  moglichen 
medikamentosen  und  sonstigen  therapeutischen  Prozeduren,  welche  sowohl 
auf  somatischem  Wege  durch  Hebung  der  Blutbildung,  der  Ernahrung  und 
Zirkulation,  als  auch  auf  rein  psychischem  Wege,  »suggestiv«,  wirken  mogen, 
liegt  auf  der  Hand.  Es  wird  aber  dabei  die  groBe  Kunst  sein,  gerade  die  fiir 
jeden  Einzelfall  passenden  Methoden  der  psychischen  Einwirkung  zu  finden; 
hier  gilt  es  gewlB  in  ganz  besonderem  MaBe,  zu  individualisieren : den  Einen 
wird  man  iiber  die  ganze  Sadie  aufklaren  und  ihm  somit  bewuBte  Gegensug- 
gestionen geben  diirfen,  dem  Anderen  wird  man  dieselben  unbemerkt  und 
schleichend  beibringen  mussen,  so  daB  sie  bei  ihm  erst  auf  autosuggestivem 
Wege  allmahlich  zu  Heilpotenzen  werden;  hier  wird  man  vielleicht  mit  plotz- 
lichcr,  (lort  nur  mit  sehr  allmahlicher  Einwirkung  vorgehen  iniissen;  her 
vielleicht  mit  energischem  Bcfehl,  dort  mit  sanftem  Zureden  und  wohlwollender 
Uberredung;  und  bei  diesen  Krankheitsformen  gerade  diirfte  dcr  Hypnose 
und  der  hypnotischen  Suggestion  — sofern  die  Kranken  uberhaupt  dersolben 
zuganglich  sind  — ein  gewisses  Wirkungsgebiet  vorbehalten  sein. 

Nachdem  ich  diesen  bemerkenswerten  Fall  gesehen  und  in  seineni  Verlauf 

^ Sieho  Zeitschrift  fiir  Nervcnhoilkundo.  Bd.  I.  S.  131. 
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beobaclitet  babe,  und  nachdem  mir  nocli  einige  weitere  Beobachtungen,  die 
ich  hicrher  zu  stelleii  mich  bercclitigt  halte,  vorgekommen  sind,  neige  ich 
jetzt  doch  mehr  der  Ansicht  zu,  daB  es  sich  bei  der  Akinesia  algcra,  trotz  des 
in  niancher  Kichtung  scharf  charakterisierten  Krankheitsbildes,  doch  wohl 
nicht  uni  eine  ganz  selbstilndige  Ki’ankheit,  sondern  um  eine  der  Erscheinungs- 
fonnen  der  funktionellen,  in  ihren  Hauptsymptomen  psychisch  vermittelten 
NQurosen  handelt;  so  gut,  wie  man  dieAgoraphobie,  den  Kopfdruck,  die  Spinal- 
irritation  u.  a.  als  eigene  Ki’ankheiten  beschrieben  und  eine  Zeitlang  anerkaunt 
hat,  ebenso  wird  es  wohl  mit  der  Akinesia  algera  gehen.  Nach  eingehenderer 
Bekanntschaft  mit  derselben,  die  ja  gewiB  nicht  ausbleiben  wird,  werden  wir 
lernen,  ihr  die  richtige  Stelle  in  der  groBen  Gruppe  von  Neurosen,  welche  die 
Hysterie,  die  Neurasthenic,  die  Hypochondrie,  gewisse  Psychosen,  die  Maladie 
des  tics  usw.  umfaBt,  anzuweisen  und  das  sie  von  diesen  Erkrankungsformen 
Trennende  sowohl,  wie  das  sie  mit  ihnen  Vereinigende  praziser  festzustelleii. 


Zweiter  Naclitrag  zu  meiner  kasuistisclien  Mitteiluiig  iilier 

Akinesia  algera. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  VIII.  Bd.  Mai  1896. 

Der  Fall  von  »Aliinesia  algera «,  den  ich  vor  mehreren  Jahren  in  diesen 
Blattern  mitgeteilt  und  iiber  dessen  unerwartet  gtinstigen  Verlauf  ich  in  einem 
»Nachtrag«^  2 Jahre  spater  berichtet  habe,  hat,  wie  mir  wiederholt  gesagt 
wurde,  vielfach  Interesse  erregt,  besonders  auch  wegen  der  eingetretenen 
Besserung,  die  ja  sonst  in  so  schweren  Fallen  dieser  eigenartigen  Kjrankheits- 
form  nur  selten  beobachtet  wu'd. 

Ich  recline  deshalb  auf  ein  gewisses  Interesse  bei  den  Lesern  dieser  Zeit- 
schrift, wenn  ich  nach  weiteren  2 Jahren  eine  in  der  jiingsten  Zeit  mir  seitens 
der  Schwester  des  Kranken  zugegangene  Mitteilung  publiziere,  welche  jetzt 
eine  nahezu  vollstandige  Heilung  des  Ki’anken  erkennen  laBt. 

Die  Dame  schreibt  mir  unterm  27.  Februar  1896: 

» aber  ich  habe  diese  Mitteilung  so  lange  hinausgeschoben,  in  der  Hoff- 

nung,  daB  mein  Bruder  diese  Pflicht  selbst  erfiillen  wiirde.  Ich  ubernehme  sie  jetzt 
selbst,  weil  icli  sehe,  daB  keine  Aussicht  besteht,  seine  zunehmende  Abneigung,  iiber 
seine  Genesung  und  seine  friihere  Krankheit  zu  sprechen,  schwinden  zu  sehen. 

»Mein  Bruder  ist  jetzt  seit  ungefdhr  18  Monaten  imstande  zu  slelien  und  frei 
herumzugehen.  Seine  Beine  sind  bis  zu  dem  Grade  gebessert,  daB  er  ohne  erhebliche 
Ermiidung  ungefahr  eine  (engl.)  Meile  gehen  kann  und  daB  er  nicht  bloB  in  seinem 
Hause  melirmals  amTage  den  oberen  Stock  besucht,  sondern  auch  Besuche  iiber  viele 
Treppen  macht.  Er  fiihrt  einen  Wagen  und  benutzt  ein  Arm-Dreirad;  auBerdem 
vollfiihrt  er  ein  gewisses  MaB  von  Zimmergymnastik.  Er  liest  imd  schreibt  nacli  Be- 
lieben,  erlernt  das  Buchbinden  und  geht  hiiufig  in  Gesellschaft.  Appelil  und  Verdmmng 
sind  gut;  es  besteht  keinerlei  Schwiiche  oder  sonstige  Sttirung  der  Zirkulatiou;  sein 
Bett  wird  auch  beim  kiiltesten  Wetter  nicht  erwarmt. 

»l'>r  leidet  noch  an  allgemeiner  Miidigkeit  und  an  einer  Art  von  Nesselsuclit, 
welche  die  Arzte  auf  nervosen  Urs|)rung  zuriickfiihren.  — Seine  Slimmung  ist  nicht 
so  gleichmdfHg  gid,  wie  sie  walirend  der  Jahre  war,  die  er  auf  dem  Riicken  liegend 


1 Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  III.  S.  236.  1892.  — Nachtrasr:  ebenda 
Bd.  V.  S.  424.  1894. 
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zul)raclitc,  unci  seine  inidlclducUen  Inlflressen  liaben  abgmommm.  Seit  er  zuin  nor- 
nmlen  Leben  ziiriiekgekelirt  ist,  scheint  er  alle  ernstere  Lektiire  ermiidend  zu  finden, 
klagt  fiber  Mangel  an  Abweelislung  iind  iiber  depriniierte  Stiminung;  er  hat  verschie- 
denen  Personen  erklart,  dab  er  sich  jetzt  weniger  gliicklich  fiilile,  als  wiihrend  seiner 
Kranklieit.  Ob  diese  geistige  Depression  nur  eine  voriibergehende  Folge  der  Kr- 
iniidung  (lurch  die  Riickkehr  zum  nonnalen  Leben  ist,  oder  ob  sie  (wie  er  ineintj  nur 
eine  Riickkehr  des  ruhcloscn,  unbefriedigten  (freudlosen)  Charakters  bedeutet,  wel- 
chen  er  vor  seiner  Kranklieit  darbot,  kann  bis  jetzt  nicht  gesagt  werden. 

))Mein  Bruder  selbst  halt  sich  fiir  vollkommen  genesen,  ausgenommen  in  bezug 
auf  die  Kraft  seiner  Beine.  Die  xArt,  wie  diese  Genesung  erzielt  wurde,  ist  die  folgende: 
Nachdeni  Sie  ihn  der  Wahrscheinlichkeit  seiner  Genesung  und  des  Irrtiimlichen  seiner 
eigenen  Krankheitsdiagnose  versichert  hatten,  gewohnten  wir  ihn  ganz  allmahlich 
an  den  Gedanken,  daB  sein  Leiden  die  Folge  von  Autosuggestion  sei,  darauf  basierte  er 
ein  ausgearbeitetes  System  von  allmahlicher  Bekiimpfung  dieser  Autosuggestion, 
Schritt  fiir  Schritt,  sich  selbst  dazu  zwingend,  in  kleinsten  Versuchen  die  verschiedenen 
Dinge  zu  tun,  von  denen  er  sich  friiher  eingebildet  hatte,  sie  iniiBten  notwendig 
Schmerzen  oder  einen  schweren  Riickfall  des  Leidens  herbeifiihren.  Indeni  er  dies 
»in  kleinen  Dosen«  tat  und  die  dabei  auftretenden  Schmerzen  vernachliissigte,  kam 
er  allmahlich  dazu,  Vorlesen  und  Konversation  frei  anzuhbren,  sich  nach  und  nach 
wieder  aufzuricMen  und  schlieBlich  zu  stehen  und  zu  gelien.  Ein  Riickfall  von  den  alten 
Schmerzen  und  sonstigen  Symptomen,  welcher  vor  18  Monaten  eintrat,  wurde  nur 
schwierig  iiberwunden;  er  selbst  schob  ihn  auf  die  in  einem  gegebenen  Moment  iiber 
ihn  gekommene  Furcht  vor  einem  Ruckfall. 

»Mein  Bruder  nahin  die  von  Ihnen  verordneten  Medikamente  (Valeriana,  Stro- 
phanthus  usw.),  machte  im  vorigen  Friihjahr  eine  vierwochentliche  Kur  mit  schwedi- 
scher  Massage  durch,  und  nahm  einige  Duschen.  Aber  seine  Genesung  wurde  fast 
ausschlieBhch  erzielt  durch  »moralische  MitteLc  zunehmendes  MBtrauen  in  die  wirk- 
liche  Existenz  seiner  vorausgesetzten  Ki'ankheit  und  Vernachlassigung  ihrer  Symp- 
tome  und  der  Furcht  vor  denselben. 

»Da  mein  Bruder  bis  zu  dem  Augenblicke,  wo  er  wieder  zu  gehen  begann,  voile 
19  Jalire  in  der  Ruckenlage  zugebracht  hat,  und  da  er  jetzt,  wenigstens  in  physischer 
Beziehung,  nicht  zu  unterscheiden  ist  von  einem  gesunden  Manne  seines  Alters, 
scheint  diese  wunderbare  Heilung  ein  wertvolles  Dokument  in  bezug  auf  andere  Fade 
von  Hysterie  zu  sein.« 

So  ist  also  die  Besserung  in  dieseni  schweren  Falle  weiter  fortgescliritten 
bis  zur  fast  vdlligen  Genesung;  im  wesentlichen  herbeigefiilirt  durch  psychi- 
sche  Einfliisse,  durch  systematisch  gegebene  und  mit  Konscquenz  wiederholte 
Fremd-  und  Autosuggestionen,  und  zwar  lediglich  Wachsuggestionen.  Die 
verordneten  Medikamente  und  sonstigen  therapeutischen  MaBnahmen  habeii 
wohl  ebenfalls  lediglich  auf  suggestivem  Wege  gewirkt,  viellcicht  aber  auch 
durch  Hebung  der  Ernahrung,  Blutbildung  und  Zirkulation  einen  unter- 
stutzenden  EinfluB  geiibt. 

Besonders  bemerkenswert  erscheint  ipir  die  Wiederherstellung  der  unteren 
Extremitaten,  welche  sich  bei  meiner  Besichtigung  des  Kranken  im  Jahre 
1892  in  einem  anscheinend  ganz  trostlosen  Zustand  von  Abmagerung,  Schwiichc 
und  Steifheit  befandcn.  Dock  habe  ich  ahnliches  auch  sonst  gcsehen;  so  ist 
ein  junges  Madchen  mit  schwerer  Hyterie,  bei  dem  sich  die  Beine  in  einem 
solchen  Zustand  von  Lahmung,  Atrophic,  Kontraktur,  herabgesetzter  Scnsi- 
bilitat  und  elcktrischer  Erregbarkcit  befandcn,  daB  sich  die  Annahme  einer 
organischen  Erkrankung  fast  mit  Gewalt  aufdrangte,  ebenfalls  vollstiindig  gc- 
hcilt  worden,  freilich  nach  schr  viel  kiirzerer  Daucr  des  Leidens. 
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Voraussichtlich  wird  in  meinem  Falle  die  Heilung  jetzt  wohl  standhalteii. 
Ich  babe  den  in  dem  ersten  Nachtrag  (1.  c.)  gemachten  Bernerkungen  iiber 
denselben  lieute  nichts  hinzuzufiigen ; aber  ich  hielt  es  doch  fiir  richtig,  den 
fortgesetzt  giinstigen  Verlauf  dieses  schweren  und  eigenartigen  Falles  bier 
mitzuteilen. 


Die  Behaiidliiiig  cler  Neiirastlienie. 

„Therapie  der  6egenwart“.  Juni  1907. 

Angeregt  durch  die  vor  knrzem  in  der  »Medizinischen  Klinik«  (1907,  Nr.  3 
und  8)  gefiihrte  kleine  Disknssion  will  ich  versuchen,  meine  durch  langjahrige 
Erfahrung  in  einer  grofien  Praxis  erworbenen  und  vielfach  erprobten  Anschau- 
ungen  iiber  die  Behandlung  der  »Neurasthenie«  hier  in  Kiirze  mitzuteilen. 

Es  wiirde  zu  weit  fiihren,  dies  ungeheuer  verbreitete,  in  einer  Unzahl  von 
Fornien  und  Unterarten,  in  den  wunderbarsten  Symptomenkombinationcn 
auftretende  Leiden  genauer  zu  definieren  und  von  den  anderen,  mehr  oder 
weniger  nahe  verwandten,  »funktionellen  Neurosen « abzugrenzen.  Dariiber 
kdnnte  man  viele  Bogen  schreiben  und  wiirde  doch  iiberall  auf  fliefiende  tlber- 
gange,  unbestimmbare  Grenzen  und  auf  mehr  oder  weniger  hypothetische 
Formulierungen  stofien.  Das  ist  hier  nicht  meine  Absicht. 

Immerhin  kann  ich  es  doch  nicht  ganz  unterlassen,  hier  — um  den  thera- 
peutischen  Anschauungen  und  MaBregeln  eine  gewisse  Grundlage  zu  geben  — 
mit  zwei  Worten  auf  meine  Ansichten  von  dem  Wesen  der  »Neurasthenie« 
einzugehen.  Ich  will  dabei  von  vornherein  sagen,  dafi  ich  nicht ^ wie  das  jetzt 
vielfach  beliebt  ist,  die  »Neurasthenie«  fiir  eine  »psychogene«  Erkrankung 
zu  halten  vermag,  in  dem  Sinne,  daB  das  ganze  Leiden  oder  doch  die  meisten 
Erscheinungen  desselben  auf  psychischem  Wege  entsehen;  selbstverstandlich 
kommen  ja  auch  bei  vielen  Neurasthenikern  zahlreiche  psychische  Symptome 
vor,  in  den  mannigfachsten  Gestaltungen ; aber  sie  stellcn  nichts  anderes  dar, 
als  den  Ausdruck  der  neurasthenischen  Stbrung  an  denjenigen  Teilen  des  Zen- 
tralnervensystems,  an  welche  die  psychischen  Funktionen  gekniipft  sind. 

Gber  das  Wesen  dieser  meurasthenischen  Stoning « laBt  uns  die  patho- 
logische  Anatomie  zurzeit  noch  ganz  im  unklaren;  auch  die  verschiedenen  Ver- 
suche,  die  Stoning  auf  grobere  Veranderungen  in  der  Blutzufuhr,  in  der  Blut- 
beschaffenheit  usw.  zuriickzufiihren,  sind  miBgliickt.  AUes  weist  vielmehr 
darauf  hin,  daB  es  sich  um  feinere  molekulare,  bis  jetzt  fiir  uns  nicht  faBbare 
Ernahrungsstorungen  handelt,  die  wir  als  »funktionelle  Stbrungen«  zu  be- 
zeichnen  gewohnt  und  zurzeit  gezwungen  sind.  Es  ist  fiir  jetzt  noch  miiBig, 
sich  in  Vorstellungen  iiber  die  Art  der  hier  etwa  vorliegenden  molekular-chemi- 
schen,  oder  physikalischen,  toxischen  oder  autotoxischen  (vom  Darm,  von  den 
Blutdriisen  ausgehenden)  oder  ahnlichen  Vorgangen  zu  ergeben. 

Eher  konnen  wir  uns  eine  Anschauung  iiber  die  Art  der  funktionellen  Sto- 
rungen  bilden.  Das  vielgestaltige  Krankheitsbild  der  Neurastheniker  lehrt, 
daB  es  sich  zweifellos  in  der  Hauptsache  dabei  um  eine  abnorme  Schwdche, 
Ermudung  und  Erschopfbarlceit,  verbunden  mit  gesteigerter  Reizbarheit  eigcnt- 
lich  auf  alien  oder  fast  alien  Gebieten  des  gesamten  Nervensystems  handelt, 
um  das,  was  man  schon  lange  und  treffend  mit  dem  Nameii  der  »reizbaren 
Schwiiche«  belegt. 

Die  klinischen  Erfahrungen  und  fast  alle  iitiologischen  Moniente  der  Neu- 
rasthenie  lehrcn  iibereinstirnmend,  daB  es  fast  immer  tJberanstrengungen,  all- 
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ziisfarkc  Inanspruclmahnic  des  nichr  oder  weniger  riistigcii,  inehr  oder  weniger 
krjiftig  Hiigolegtcii  oder  liereditilr  belastctcn  Nervensystcins,  die  wSurnienagea 
dor  Kranzosen  ist,  welchc  das  Leiden  auslosen.  Audi  eincArt  von  Aul'brauch, 
abcr  olino  scliwerere  organischc  Folgezustandc! 

])ie  riiysiologen  liaben  schon  liingst  festgestellt,  daB  die  Symptoine  der 
)>Eriniidiing«  an  den  Nervcnelementen  und  den  Muskeln  gesteigerte  Reizbar- 
keit  und  Ersdiopfbarkeit,  neben  Sdiwiiche  sind  — also  die  gleiclien,  wie  bei 
der  Neurastlienie.  Ferner  daB  Ubcranstrengungen  der  Muskeln  audi  zu  einer 
Eriniidung  des  Gehirns,  tiberanstrengungen  des  Geliirns  zu  einer  Enniidung 
der  Muskeln  und  anderer  Korperfunktionen  fiihren  kdnnen. 

Es  liegt  also  sehr  nahe,  und  ich  vertrete  diese  Anschauung  schon  seit  lan- 
gem  in  meinen  Vorlesungen,  die  Stdrungen  bei  der  Neurasthenie  in  Parallele 
zu  setzeii  mit  den  normalen  Ermudungsvorgangen,  und  in  ihnen  nichts  anderes, 
als  eine  pathologische  Steigerung  und  Fixierung  der  Ermudung  zu  sehen.  Mit 
dieser  — freilich  nur  hypothetischen ! — Annahme  stimmt  alles  aufs  beste. 
Es  mogen  ahnliche  Stoffwechsel-  und  Ernahrungsstorungen  wie  bei  der  Er- 
iniidung  sein:  Der  Gesunde  gleicht  dieselben  rasch  aus,  der  Neurastheniker 
mit  seinem  schwaclien,  schlecht  veranlagten,  anfgebrauchten  und  resistenz- 
losen  Nervensystem  vermag  das.nicht;  deshalb  wird  und  ist  er  krank,  fiir 
kiirzere  oder  langere  Zeit.  Dabei  brancht,  wie  man  sieht,  die  Psyche  gar  keine 
Rolle  zu  spielen;  die  Neurasthenie  ist  in  diesem  Sinne  keine  »Psychoneurose«, 
wohl  aber  kommen  selbstverstandlich  an  den  Tragern  der  psychischen  Funk- 
tionen  des  Nervensystems  ebenfalls  die  Erscheinnngen  der  reizbaren  Schwache 
und  Erschopfbarkeit  zutage;  und  iiberdies  kdnnen  diu'ch  die  einmal  erregte 
Aufmerksamkeit  gewisse  Symptome  bemerkt,  fdrmlich  geziichtet  und  so  auf 
psychogenem  Wege  verstarkt  werden. 

Genauere  Ausfiihrnngen  und  Begriindung  dieser  Anschauungen  will  ich 
unterlassen  und  mich  gleich  zu  meinem  eigentlichen  Thenia,  der  Behandlung 
der  Neurasthenie  wenden. 

Dieselbe  ist  eine  vielfach  recht  schwierige,  viel  Sorgfalt,  Kenntnisse,  Ge- 
duld  und  arztlichen  Takt  erfordernde  Aufgabe;  aber  sie  ist  meist  auch  eine 
sehr  lohnende;  die  neiu’astlienisclien  Zustande  sind  doch  meistens  heilbar  und 
bieten  jedenfalls  giinstigere  Behandlungschancen  als  die  meisten  organischen 
Erkrankungen  des  Nervensystems. 

Sie  kann  schon  mit  der  Prophjlaxe  des  Leidens  einsetzen;  der  Familien- 
arzt,  besonders  der  in  neuropathisch  belasteten  Familien  tatige,  kann  hier 
schon,  wenn  er  seine  Aufmerksamkeit  darauf  richtet,  manche  Erkrankung  ver- 
hiiten.  Die  dazu  dienlichen,  allgemein  bekannten  MaBregeln  brauche  ich  nur 
anzudeuten:  in  der  fruhesten  Kindheit  schon  alles,  was  zur  Kraftigung  nnd 
Hebung  der  allgemeinen  Ernahrung,  zur  Abhartung  und  Stahlung  des  Kbrpers 
dient  (reichliche  Nahrungszufuhr,  besonders  anch  von  Fett,  Eiern,  Milch, 
Amylazeen,  Lebertran  usw. ; keinerlei  Alkoholika,  kein  Kaffee  oder  Tee; 
kiihle  Waschungen  und  Bader,  viel  Aufenthalt  und  Bewegung  in  freier  Luft, 
Bewegungsspiele,  Wald-,  Berg-  und  Seelnft;  Vermeidnng  aller  vorzeitigen 
geistigen  und  gemiitlichen  Erregnngen  des  Nervensystems,  verfriihten  Ge- 
schlechtsreizes;  reichlicher  Schlaf  nnd  dergleichen  mehr);  in  der  Schul-, 
Studien-  urul  Lehrzeit  die  Schulhygiene  ini  weitesten  Sinne  des  Worts;  keine 
tJberbiirdnng,  richtiges  GleichmaB  in  Arbeit  nnd  Ruhe,  in  Stillesitzen  und  Be- 
wegung, keine  iiberfliissigen  Nebenfacher,  keine  nnsinnige  Arbeit  fiirs  Examen, 
keine  Musik  und  dergleichen,  wenn  nicht  besondere  Begabung  dafiir  yorhanden 
ist;  in  der  Pulertdtszeit  besonders  die  tlberwachung.der  geschlechtlichen  \or- 
gange  (bei  Knaben  und  Madchen),  Bekampfung  von  Aiuimie  und  Chlorose  usw. ; 
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spater  ist  die  Wahl  des  Berufs  zu  becinflussen ; im  Berufslelen  selbst  richtige 
Eintcilung  zwischen  Arbeit  und  Rulie,  Vermeidung  von  t)beranstrengimgen, 
von  Exzessen  jcder  Art  (Alkohol,  Tabak,  Kaffee,  Gesclilechtsverkehr,  Ge- 
selligkeit,  Hazardspiel  u.  v.  a.).  Dor  verstilndige  Arzt,  der  die  Lebensverhalt- 
nisse  seiner  Scliutzbefohlenen  eingohend  stiidiert,  wird  eine  Fiille  von  guten 
Ratsclilagen  erteilen  und  seine  Klienten  vor  vielem  Schaden  bewahren  konnen. 

_,Das  gauze  dieser  Ratschlage  mag  man  in  dem  sehr  richtigen  Merksprucli 
zusammenfassen : »Raste  nur,  haste  nie,  sonst  — haste  (hast  Du)  die  Neu- 
rasthenie ! « 

Ich  weiB,  daB  man  bei  dem  Leichtsinn  vieler  jungen  Leute  und  bei  dem 
Unverstand  vieler  Eltern,  die  den  Arzt  nicht  geniigend  unterstiltzen,  haufig 
nicht  viel  Gegenliebe  findet  und  daB  die  besten  Ratschlage  in  den  Wind  ge- 
sprochen  sind  — man  darf  deswegen  aber  doch  nicht  unterlassen,  sie  immer 
wieder  zu  betonen. 

Ist  die  Ki’ankheit  einmal  da,  so  ist  in  erster  Linie  nach  ihren  Ursachen  zu 
forschen  und  die  hausale  Indikation  zu  erfiillen;  sie  ist  in  jedem  einzelnen 
Falle  verschieden,  je  nach  den  atiologischen  Momenten  und  muB  aus  diesen 
hergeleitet  werden;  meist  handelt  es  sich  uni  Entfernung  und  Vermeidung  der 
alltaglichen  Schadlichkeit  der  ITberanstrengung,  der  Surmenage,  Auf- 
regungen,  deprimierenden  Gemiitseindriicke,  Sorgen;  Herbeiftihrung  von  Ruhe, 
Beschrankung  der  Berufstatigkeit,  Antreten  eines  Urlaubs,  Entfernung  aus 
schwierigen  hauslichen  Verhaltnisseii,  Zuriickziehen  vom  offentlichen  Leben, 
Vermeiden  der  schadlichen  GenuBinittel,  Regulierung  und  Einschrankung  des 
Gesclilechtsverkehrs,  Beseitigung  von  Anamie,  schlechter  Ernahrung,  Dys- 
pepsie  usw.  — Es  ist  unmoglich,  hier  in  Einzelheiten  einzutreten,  die  in  jedem 
FaUe  verscliieden  sein  und  sehr  mannigfaltige  Ratschlage  erfordern  konnen; 
das  ist  die  Sache  des  klugen  Arztes. 

Die  zur  Erfullung  der  Indicatio  morhi,  zur  Beseitigung  der  Krankheit 
dienenden  MaBregeln  und  Methoden  ergeben  sich  aus  den  allgemeinen  Ge- 
sichtspunkten,  die  wir  aufgestellt  haben.  Wenn  Schwache  und  Erschopfbar- 
keit,  wenn  pathologische  Ermiidung  und  vermehrte  Reizbarkeit  des  Nerven- 
systems  das  Wesen  der  Neurasthenie  darstellen,  wenn  ein  mangelhafter 
Stoffwechsel,  wenn  den  Ermiidungsvorgangen  analoge  Ernahrungsstorungen 
angenommen  werden  diirfen,  so  ergeben  sich  die  allgemeinen  Grundzuge  der 
Behandlung  von  selbst. 

Hier  muB  der  reizbaren  Schwache  das  mllgemein  nervenstdrkende  Ver- 
fahrena  im  weitesten  Umfang  entgegengesetzt  werden.  Der  Nervenarzt  muB 
mit  all  den  zahlroichen  Hilfsmitteln  und  Modifikationen  desselben  aufs  ge- 
naueste  vertraut  sein,  wenn  er  reichliehe  Erfolge  erringen  will. 

Grundprinzip  ist  dabei,  fiir  den  Anfang  wenigstens,  die  Herbeiftihrung  von 
Ruhe  und  Schonung  des  N ervensy stems  — durch  Fernhalten  aller  schadigenden 
Rcizo,  aller  Anstrengungen,  Bekampfung  und  Beseitigung  auch  der  schad- 
lichen psychischen  Erscheinungen,  Autosuggestionen,  durch  Herbeifiihren  von 
Schlaf,  Isolierung  der  Kranken;  erst  allmahlich  wird  man  dann  iibergehen 
diirfen  zur  Vbung  und  Tonisicrung  der  Nerven,  durch  zweckmiiBig  angebrachte, 
vorsichtig  gesteigertc  Reizc,  Bewegung,  TMigkeit  vcrschiedener  Art;  gleich- 
zcitig  geht  damit  cinher  die  Hehung  der  allgemeinen  Ernahrung  und  des  Gewebs- 
stoffwechsels  — Neurasthoniker  sind  fast  immer  schlecht  geniihrt,  blaB,  blut- 
arm,  schlaff  und  onergielos. 

/ur  Erreichung  dieser  Ziele  steht  uns  oinc  groBe  Vielseitigkeit  von  Mitteln 
und  Heilvorfahren  zu  Gebote;  sie  sollcn  im  folgenden  kurz  aufgefiihrt  werden. 

Das  wichtigste  und  nachstliegende  ist  die  strengste  Regulierung  der  Dial 
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iml  Lebensweise  tier  Kranken,  tlein  Einzolfallc  genau  aiigcpaBt.  Die  Ernahrung 
sei  ini  allgcnieinen  reichlicli,  Menge  imd  QuaUtat  der  Nahruiig  den  Verdau- 
ungsverlialtnissen  und  deni  Appetit  angepaBt  (notigenfalls  (lurch  Appetit- 
mittel,  Verdauungsniitte , stuhlbefordernde  Mittel  unterstutzt);  ich  pflege 
reichlicli  EiweiBnahrung  und  Fctt  (Milch,  Rahm,  Butter,  Nahrpraparate  usw.), 
aber  auch  geniigend  Amylazeen,  Mehl-  und  Eierspeisen,  Obst  und  Vegetabilien 
zu  einpfehlen;  natiirlich  alles  mit  strenger  Individ ualisierung.  Vor  Einseitig- 
keiten  der  Ernahrung,  besonders  vor  der  jetzt  mehr  und  mehr  in  Mode  komnien- 
den,  strengen  vegetarischen  Diat  kann  ich  nur  warnen,  obgleich  ich  einer  ge- 
legentlichen,  tempordren  Durchfuhrimg  einer  solchen  ofter  zustimme.  — Die 
Jdkoholika  verbanne  ich  nicht  vollig,  besonders  bei  Leuten,  die  sie  von  Jugend 
auf  gewohnt  sind;  gutes  Miinchner  und  Pilsner  Bier  mochte  ich  eher  den  Nah- 
rungs-  und  Appetitmitteln  anreihen,  demgemaB  in  mafiigen  Mengen  erlauben. 
MaBigen  Teegenu/3  erlaube,  Kaffeegenu/5  verbiete  ich  fast  stets  (mit  Aus- 
nahmen). 

Die  WEiR-MiTCHELLSche  und  ahnliche  Mastungskuren  werden  bei  Neu- 
rasthenikern  selten  erforderlich  sein;  ich  habe  fast  niemals  deutlichen  Erfolg 
davon  gesehen,  selbst  bei  starker  Gewichtszunahme. 

Zu  den  allgemeinen  hygienischen  MaBnahmen  rechne  ich  auch  die  taglich 
vorzunehmenden,  kiihlen  Ahwaschungen  und  ofter  zu  nehmende  laue  oder 
kiihle  Vollbdder. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  mir  stets  der  Aufenthalt  wi  Freien,  in 
frischer  guter  Luft  erschienen.  Derselbe  kann,  wenn  es  notig  ist,  mit  volliger 
Ruhe  der  Ki’anken  verbunden  sein,  als  »Luftliegekur«,  die  oft  recht  niitzlich 
ist,  Oder  in  den  verschiedensten  Formen  der  »Bewegungen  im  Freien«  er- 
scheinen. 

Die  Regulierung  der  willkurlicJien  Bewegungen  der  Kranken  ist  eiiie  der 
Hauptaufgaben  der  Behan dlung.  Hier  sind  sehr  weite  Verschiedenheiteii  im 
Einzelfall  geboten:  in  nicht  wenigen  Fallen  muB  man  sie  aufs  auBerste  ein- 
schranken,  ja  geradezu  absolute  Ruhe  veiiangen,  die  Knanken  im  Bett  liegen 
lassen,  reine  »Liegekuren « verordnen,  bis  etwas  Kraftigung  eingetreten  ist; 
will  man  sehr  vorsichtig  sein,  so  geht  man  allmahlich  zur  Massage  und  passiven 
Gymnastik,  spater  zur  aktiven  Gymnastik  in  jeder  Art  von  Bewegung  im  Freien 
iiber.  Viele  Details  sind  dariiber  nicht  no  tig:  Zimmergymnastik,  Spazieren- 
gehen,  Bergsteigen,  Rudern,  Radfahren,  Tennisspielen,  Reiten  usw.  konnen 
in  Frage  kommen.  Mit  alledem  muB  man  vorsichtig  vorgehen,  die  Bewegung 
nie  bis  zur  volligen  Ermiidung  fortsetzen,  die  Ki’anken  ininier  auch  an  den 
Riickweg  denken  lassen!  Die  einzelnen  Formen  der  Neurasthenie  iniissen 
verschiedeii  behandelt  werden : Die  Cerebralneiirastheniker  vertrageii  viel  nielir 
motorische  Leistungen  als  die  Spinal-  und  Sexualneurastheniker;  bei  Herz- 
neurosen  sei  man  besonders  vorsichtig  und  passe  die  geforderten  Leistungen 
genau  dem  sorgfaltig  kontrollierten  Effekt  derselben  auf  das  Herz  an  1 — Imnier 
und  iiberall  heifit  es  aber:  individualisieren!  und  dazu  gehort  viel  Erfalmmg 
und  taktvolle  Vorsicht. 

Die  Regelung  des  sexuellen  Verkehrs  ist  ebenfalls  den  Umstanden  anzu- 
passen;  im  allgemeinen  ist  es  gut,  ihn  einzuschranken,  haufig  notig,  ihn  ganz 
zu  verbieten,  manchmal  aber  auch,  ihn  in  inaBigcni  Grade  zu  gestatten,  be- 
sonders bei  sexuellcr  Erregtheit  und  wenn  die  Kranken  unter  der  iVbstinenz 
leiden  und  von  dem  Verkehr  das  Gefiihl  der  Erleichterung  und  Befriedigung 
haben. 

Da  unter  den  Neurasthenikern  sich  eine  groBe  Mehrzahl  von  »Gehirnar- 
beitern«  befindet,  ist  die  Frage  der  Regelung  und  Didtetik  der  geisligen  Arbeit^ 
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der  Bemfstdtigkdt  von  allergroBter  Bedeutung.  Anfangs  ist  es  oft  notig, 
dieselbe  ganz  zu  verbieten,  spMer  aber,  odor  in  leichteren  Fallen,  mag  es 
gestattet  sein,  sie  zu  erlauben,  aber  in  maBigem  Grade  und  in  streng  geregelter 
Weise:  riclitige  Abwechslung  der  Ai’beit  niit  Kuhepausen,  Beschrankung  der- 
selben  auf  gewisse  Stundenzahl,  Verbieten  derselben  am  Abend,  Einschaltung 
von  kleinen  Spaziergangen,  Beschaftigung  mit  Musik,  mit  leichter,  anregen- 
der„  der  Berufstatigkeit  fernliegender  Lektiire,  Poesie,  Reisebeschreibungen 
u.  dgl.  — Dies  alles  mag  hier  nur  angedeutet  sein  und  muB  in  jedem  Falle 
wolil  iiberlegt  werden.  Diese  Fragen  sind  ja  oft  fur  die  ganze  Existenz  und 
Erwerbsfaliigkeit  der  Kranken  entscheidend. 

Besondere  Scbwierigkeiten  bereiten  hier  meist  die  Falle,  wo  die  Neurasthenie 
vor  dem  Examen  und  durch  die  Vorbereitung  auf  dasselbe  bedingt  erscheint. 
(Lehrerinnenexamen ! Staatsexamen !)  Da  ist  oft  guter  Rat  teuer,  und  manclier 
ungliickliche  Neurastheniker  scheitert  an  dieser  Klippe. 

Man  hat  neuerdings,  lun  die  Eiranken  abzulenken,  ihre  Zeit  in  passender 
Weise  auszufullen  versucht  mit  sog.  Beschaftigungstherapie,  wobei  die  Ki'anken 
in  eigenen  Anstalten  mit  allerlei  niitzlichen  Arbeiten:  Gartnerei,  Schreiner- 
und  Drechslerarbeit,  Buchbinden  u.  dgl.  betraut  werden;  das  kann  wohl  sehr 
niitzlich  sein,  doch  sind  die  Erfolge,  soweit  ich  sehe,  nicht  besonders  glanzend. 

Unter  den  eigentUchen  Heilmitteln  fiir  die  Neurasthenie  stehen  die  sog. 
physikalischen  Heilmittel:  Die  Aerotherapie,  Hydro-  und  Balneotherapie  und 
die  Elektrotherapie  heutzutage  obenan;  doch  wird  ihre  Bedeutung,  wie  mir 
scheint,  vielfach  etwas  zu  hoch  eingeschatzt  und  in  einseitiger  Weise  iiber- 
trieben. 

In  erster  Linie  zu  erwahnen  sind  die  Lujtkuren;  der  in  der  allgemeinen 
Hygiene  der  Neurastheniker  oben  erwahnte  Aufenthalt  im  Freien,  in  guter 
Luft,  kann  sehr  leicht  erweitert  und  systematisch  ausgestaltet  werden  zu  dem, 
was  wir  eine  Luftkur  nennen.  Davon  gibt  es  die  verschiedensten  Abstufungen ; 
fiir  viele,  leichtere  Erkrankungsformen  geniigt  es  schon,  wenn  eine  sog.  wLiift- 
veranderung«  vorgenommen  wird,  die  Kranken  einige  Wochen  aufs  Land, 
in  waldiges  Mittelgebirge,  in  eine  ))Sommerfrische  « gehen ; damit  allein  werden 
oft  schon  die  ilblen  Folgen  der  ermtidenden  Winterarbeit  und  der  aufreiben- 
den  Tatigkeit  des  Schuljahrs  u.  dgl.  beseitigt.  Das  hat  sich  nach  verschiede- 
nen  Richtungen  ausgestaltet:  wir  schicken  die  Kranken  langere  Zeit  an  die 
See,  hauptsachlich  zuni  GenuB  der  reinen,  erfrischenden  und  anregenden  See- 
luft;  Oder  in  das  Gebirge,  besonders  das  HochgeUrge,  dessen  ungemein  viel- 
seitige  erfrischende  und  starkende  Wirkungen  immer  mehr  gewiircligt  werden; 
besonders  haben  sich  die  in  jtingster  Zeit  einer  rapiden  steigenden  Anerkennung 
erfreuenden  »Winterkuren  im  Hochgebirge « ^ als  auBerordentlich  segensreich 
erwiesen.  Allen  voran  stehen  in  dieser  Hinsicht  die  Winterkurorte  Grau- 
btindens,  besonders  im  Oberengadin  (St.  Moritz,  Somaden,  Celerina  usw.), 
aber  auch  sonst  iiberall  in  dor  Schweiz,  Tirol,  Oberbayern,  selbst  im  Schwarz- 
wald  und  im  Harz,  in  Hbhen  von  800 — 1800  Meter.  — Selbstverstandlich 
konnen  mit  diesen  Luftkuren  auch  noch  zahlreiche  andere  Kurmittel  ver- 
bundcn  werden.  — Die  Auswahl  der  ftir  den  einzelnen  Kranken  empfehlens- 
wertesten  Ortc  ist  nicht  immer  leicht,  sic  hiingt  von  den  individuellen  Ver- 
hiiltnissen,  der  Form  der  Neurasthenie,  haufig  von  dem  Versuch  ab;  festc 
Indikationen  konnen  noch  nicht  aufgestcllt  werden;  haufig  wird  man  im 
Sommer  gefragt,  ob  See-  oder  Gebirgsluft  vorzuziehen  sei:  das  ist  oft  schwer 

1 Vgl.  dazu  meinen  Vortrag  »Wintcrkurcn  im  Hochgebirge«.  Volkmamis  Samml.  kliii. 
Vortr.  X.  Ser.  1900,  ^ 
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zii  sagcn;  ich  personlich  liabc  den  Eindruck,  daB  die  Kranken  den  erhofften 
Gewinn  niit  grdCerer  Siclierhcit  vein  Gebirge,  als  von  der  See  rnit  heimbringen. 
Da  imiB  eben  individiialisiert  werden:  der  Kriiftezustand  der  Kranken,  ihre 
Bewegungsfahigkeit,  ihre  Magenverhaltnisse,  ihre  Empfindlichkeitgegen  klima- 
tische  Einfliisse  (Wind,  Teniperaturwechsel  n.  dgl.),  auch  ihre  personlichen 
Neigungen  reden  dabei  mit.  — Das  Bedeutendste  scheinen  niir  aber  nach  alien 
neneren  Erfahrungen  die  Winterkuren  im  Hochgebirge  zu  leisten,  besonders 
fill-  diejenigen  Kranken,  deren  Kriiftezustand  die  Beteiligung  am  Wintersport 
gestattet. 

Zu  den  Luftkuren  gehort  auch  der  bislang  im  Winter  fast  ausschlieBlich 
empfohlene  W inter aujenthalt  im  Suden,  der  den  Kranken  durch  das  mildere 
Klima,  den  andauernden  Sonnenschein  den  reichlicheren  LuftgenuB  ermog- 
licht.  Die  siidlichen  Alpentaler,  die  italienischen  Seen,  Bozen,  Meran,  Arco, 
besonders  aber  die  Kiviera  — von  Sestri-Levante  bis  Hyeres  — , weiterhin 
Corsica,  Sicilien,  Corfu  usw.  kommen  dafiir  in  Frage.  Nicht  uberall  sind  die 
hygienischen  und  sozialen  Verhaltnisse  an  diesen  Orten  fiir  Neurastheniker 
zweekmaBig:  besonders  an  der  iiberfullten,  luxuriosen,  vom  Staub  der  Auto- 
mobile belastigten  Riviera  sind  nur  wenige  stille,  fiir  die  reizbaren  Nerven  der 
Neurastheniker  passende  Orte  zu  finden;  ich  mochte  in  erster  Linie  Kap  An- 
tibes, Grasse,  Valescure,  dann  Bordighera,  Ospedaletti,  Pegli,  St.  Margherita, 
Rapallo,  Sestri-Levante  und  andere  nennen,  die  auch  durch  passende  Spazier- 
gange,  etwas  Wald  usw.  den  Kranken  giinstig  sein  werden.  Ihnen  reiht  sich 
Ajaccio  wiirdig  an.  — Immerhin  ist  da  die  individualisierende  Auswahl  oft 
recht  schwierig,  und  jeder  Nervenarzt  sollte  sich  eine  Reihe  von  diesen  Kur- 
orten  von  seinem  Spezialstandpunkt  aus  ansehen. 

Die  neuerdings  eingefiihrte  weitere  Ausgestaltung  dieser  Luftkuren  durch 
den  Gebrauch  von  Luft-  und  Sonnenbddern  wird  von  vertrauenswerter  Seite 
geriihmt,  hat  sich  aber  doch  wohl  noch  erst  definitiv  zu  erproben.  Der  diffuse, 
nicht  unbedeutende  Hautreiz  dabei  muB  abgestuft  und  dem  EinzeHalle  ent- 
sprechend  iiberwacht  werden. 

Hier  reiht  sich  zweekmaBig  ein  Wort  an  iiber  die  Frage,  ob  man  Neurasthe- 
nikern  groBere  Reisen,  sogenannte  Erholungsreisen,  gestatten  und  empfelilen 
soil.  Man  soil  damit  meines  Erachtens  sehr  vorsichtig  sein,  solche  Reisen  nur 
in  ganz  leichten  Fallen  gestatten,  Stadtereisen,  ermiidendes  Besiclitigen  von 
Sehenswiirdigkeiten,  Galerien  usw.  nicht  erlauben;  bequeme  Wagenfahrten 
in  schoner  Gebirgsgegend,  mit  ofteren  Ruhepunkten,  mogen  erlaubt  werden; 
wie  es  mit  den  jetzt  beliebten  Reisen  in  Motorwagen  sein  wird,  steht  noch  dahin; 
im  allgenieinen  scheinen  sie  mir  zu  ermiidend  und  aufregend;  die  Erfahrung 
muB  erst  lehren,  ob  sie  vielleicht  mit  MaB  und  Ziel  gemacht  werden  diirfen. 

Dagegen  mogen  verniinftige  Fupreisen,  besonders  in  den  deutschen  wald- 
reichen  Mittelgebirgen  (Schwarzwald,  Odenwald,  Thiiringerwald,  Harz,  Spes- 
sart  usw.)  mit  Recht  empfohlen  werden,  besonders  bei  iiberbiirdeten  Schiilern, 
bei  Examensneurasthenie  und  ahnlichen  Formen;  am  besten  aber  unter  Auf- 
sicht  und  nach  einem  arztlicherseits  gepriiften  Rciscplan. 

Seit  langc  schon  gilt  die  Hydrotlierapie  als  ein  fast  spezifisches  Heilmittel 
gegen  Neurasthenic,  und  mit  Recht!  Hire  vielscitigc  Anwendbarkeit,  die 
Moglichkeit,  sie  abzustufen  und  jeder  Individ ualitat,  jedem  verschiedenen 
Erregbarkcitszustand  dcs  Nervensystems  anzupassen,  die  Mannigfaltigkeit 
ihrer  Applikationsweisen  machen  sic  besonders  geeignet,  einer  so  vielgestal- 
tigen  und  symptomenreichen  Erkrankungsform  entgegenzutreten.  Auf  Ge- 
nauercs  brauche  ich  mich  nicht  cinzulasscn  bei  dieser  alterprobten  und  nach 
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alien  Richtungen  durchgearbeiteten  Behandlungsmethode,  die  auch  ich  auBer- 
ordentlich  hochsehatze  und  vielfach  verwende. 

Ich  will  nur  sageii,  daB  sie  stets  von  crfahrenen  nnd  geschulten  Arzten  an- 
gewendet  werden  sollte,  die  sich  auf  die  Echandlung  von  Neurasthenikern 
genan  eingeiibt  haben  nnd  die  groBen  Schwierigkeitcn  derselben  kennen;  die 
besonders  fern  von  jeder  Schablone  bleiben.  Im  allgemeinen  sind  nur  die 
leichteren  und  inilderen  Prozeduren,  lauwarme  bis  kiihle  Voll-  und  Halbbader, 
temperierte  Abreibungen,  Ruckenwaschungen,  Teilwaschungen,  lane  Duschen, 
flieBende  FuBbader,  feuchtkalte  Umschlage  und  dergleichen  anzuwenden,  die 
einer  Vielheit  von  Indikationen  — allgemeinen  sowohl  wie  lokalen,  syniptoma- 
tischen  — gerecht  werden  kdnnen.  Alle  stark  erregenden  Prozeduren,  selir 
niedere  Temperaturen,  Stralildusclien  usw.  sind  besser  zu  meiden.  Das  De- 
tail dartiber  gehort  den  Anstaltsarzten.  Bei  der  Auswahl  der  Anstalt  ist  die 
arztliche  Leitung  an  erster  Stelle  zu  beriicksichtigen ; demnachst  aber  auch 
die  geographische  Lage,  das  Klima,  der  Komfort,  die  Verpflegung,  die  Spazier- 
wege  und  andere  nicht  gleichgtiltige  Dinge;  am  meisten  empfehlen  sich  die  im 
Gebirge  gelegenen  Anstalten. 

Von  geringerer  Bedeutung  als  die  Hydrotherapie  ist  fiir  die  Neurastheniker 
die  Balneotherapie.  Vieles  kann  hier  in  Frage  kommen:  fiir  die  besonders  mit 
reizbarer  Schwache  und  Erethismus,  allerlei  Schmerzen,  Spinalirritation  und 
dergleichen  einhergehenden  Formen  ist  haufig  Erfolg  mit  den  indifferenten 
GeUrgsthermen  (Schlangenbad,  Wildbad,  Ragaz,  Gastein)  zu  erzielen.  — Fiir 
die  mehr  torpiden  Formen,  die  eine  starkere  Anregung  vertragen,  die  mit 
Anamie,  daniederliegender  Ernahrung,  Energielosigkeit  und  Apathie  einher- 
gehen,  kdnnen  die  Stahlbdder,  besonders  die  im  Gebirge  liegenden  (Kniebis- 
bader,  Rippoldsau,  Peterstal,  Kohlgrub,  Schuls-Tarasp,  St.  Moritz),  wohl  auch 
die  Moorbdder  und  endlich  die  CO^-reichen  Thermalsolbdder  in  Frage  kommen. 
Die  Auswahl  derselben  ergibt  sich  aus  der  Eigenart  des  Einzelfalles. 

Im  Sommer  kann  zweckmaBig  der  Gebrauch  von  Flujibddern  (in  maBigen 
Formen)  oder  auch  sonst  in  groBeren  Badeanstalten  der  regelmaBige  Besuch 
von  Schwimmbddern  empfohlen  werden.  Die  Seebdder,  besonders  die  star- 
keren  und  kiihleren  Nordseebader,  sind  mit  Vorsicht  zu  verordnen. 

Von  der  Elektrotherapie  ist  bei  dem  Leiden  in  neuerer  Zeit  relativ  wenig  die 
Rede;  und  doch  kann  auch  sie  mancherlei  und  nicht  unwichtige  Aufgaben  er- 
fiillen.  Fiir  die  Allgemeinbehandlung  kommen  besonders  die  sogenannte  all- 
gemeine  Faradisation  und  die  elektrischen  (galvanisclien,  faradischen  und 
Wechselstrom-)  Bader  in  Betracht;  weniger  die  sogenannte  zentrale  Galvani- 
sation (am  Kopf,  Sympathicus);  abgesehen  von  den  durch  die  verschiedenen 
symptomatischen  Prozeduren  geforderten  lokalen  Applikationen.  Von  der 
Franklinisation  ist  selten  etwas  zu  erwarten;  was  die  modernen  hochgespannten 
Strome,  nach  den  verschiedenen,  von  einer  etwas  aufdringlichen  Reklame  aii- 
gepriesenen  Methodcn  leisten  werden,  kann  erst  die  auf  reichere  Erfahrungen 
zuriickblickende  Zukunft  lehren. 

Auch  hier  muB  ich  betonen,  daB  die  elektrische  Behandlung  nur  von  durch- 
aus  sachverstandigen  und  in  der  Anwcndung  erfahrenen  Arzten  (oder  wenig- 
stens  nach  deren  genauestcr  Anleitung)  ausgefiihrt  werden  sollte;  ist  dies 
nicht  angangig,  so  unterlasse  man  sie  lieber!  — Jedenfalls  sind  unter  alien 
Umstanden  vorsichtige  therapeutische  Versuche  mit  der  Elektrizitat  crlaubt 
und  geboten. 

Neben  dicsen  physikalischen  Heilmethoden,  die  vielfach  in  gliicklicher 
Weise  untereinander  kombiniert  werden  kdnnen,  braucht  nun  die  medikamen- 
tbse  Behandlung  der  Neurasthenie  durchaus  nicht  zuriickzustehen.  Es  ist 
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ncuerdings  Mode  geworden,  unter  dem  EinfluB  des  vom  Publikum  angebeteten 
und  daraufhin  von  allzu  konniventen  Arzten  ebenfalls  geprieseneii  »Natur- 
licilverfalircnsK,  die  Arzncibehandlung  vcrachtlich  beiseite  zu  schieben  und 
geradezu  zu  verwerfen.  Als  wenn  die  gauze  Geschichte  der  internen  Therapie 
nicht  existierte  und  als  ob  die  Arzneimittel  nicht  ebenfalls  der  ))Natur«  ent- 
stammten  und  so  gut  wie  die  Nahrungs-  und  GenuBmittel  alterierend  und 
bessernd  in  den  Cheinismus  der  Gewebe,  in  die  Funktionen  des  Nervensystems, 
der  Blutbildung,  der  Driisen  usw.  eingreifen  konnten!  — Ich  stehe  nicht  an, 
zu  erklaren,  daB  ich  diese  Vernachlassigung  der  Arzncibehandlung  fur  einen 
groben  Felder  halte;  ich  hab6  mich  auch  schon  an  anderen  Stellen^  in  gleichem 
Sinne  und  mit  ausftdirlicher  Begriindung  ausgesprochen. 

Wenn  ich  oben  die  Hebung  der  allgeraeinen  Ernahrung,  die  Kraftigung 
und  Tonisierung  des  Nervensystems  als  eines  der  Hauptziele  unserer  Behand- 
lung  hingestellt  habe,  so  ergibt  sich  die  Wahl  der  hier  zunachst  in  Frage  kom- 
menden  Medikamente  von  selbst:  es  sind  in  erster  Linie  die  Tonika,  die  blut- 
bildenden,  kraftspendenden,  die  Ernahrung  anregenden  Praparate;  hier  stelle 
ich  noch  immer  die  alten  vielbewahrten  Eisen-  und  Arsenikprdparate  obenan, 
tiber  deren  vielfach  geradezu  glanzende  Wirkung  ich  nicht  den  mindesten 
Zweifel  habe;  sie  konnen  in  unzahligen  Formen  gegeben  und  sehr  gut  mit  an- 
deren Medikamenten,  mit  Nervinis,  Amaris,  anderen  Tonizis  kombiniert  wer- 
den:  z.  B.  mit  China,  Nux  vomica.  Strychnin  usw.  Das  Einfachste  und  am 
leichtesten  Verdauliche  ist  hier  das  beste.  Ich  gebe  am  liebsten  meine  Pilul. 
tonicae  (Ferrum  lactic,  mit  Extr.  chin,  aqu.,  Extr.  nuc.  vom.  spin.,  Extr.  gent.), 
aber  auch  andere  einfache  Eisenpraparate  (Ferr.  oxyd.  sacch.,  Ferr.  peptonat., 
Ferratose,  Blaudsche  Pillen  usw.);  oder  Solut.  Fowl,  mit  K.  stryclmi.  Acid, 
arsenic.,  Arsenferratose  und  dergleichen.  — Fine  gliickliche  Bereicherung  hat 
diese  Medikation  neuerdings  durch  die  ungiftigen  organischen  Arsenpraparate 
gefunden,  die  subkutan  angewendet  werden  konnen  und  sehr  gut  vertragen 
werden,  die  Natr.  kakodylic.,  Arsycodyl,  Arrhenal  und  das  neueste  Atoxyl, 
das  auch  innerlich  sehr  gut  gegeben  werden  kann,  in  Form  der  Atoxyl-Tabletten 
Oder  in  einer  vielversprechenden  Kombination  als  Atoxyl-Blaud-Kapseln^. 

AuBer  diesen  — unzweifelhaft  wichtigsten  — Medikamenten  ist  noch  eine 
groBe  Anzahl  anderer  erprobt  und  empfohlen  worden,  die  ich  nur  kurz  anfuhren 
kann:  so  die  Glyzerophosphate,  Fellows  Syrup  of  hypophosphites,  Lezithin- 
praparate,  das  PoEHLSche  Spermin,  die  Kolapraparate  und  viele  andere. 
Vieles  davon  habe  ich  gelegentlich  versucht,  ohne  weitere  eingehende  Priifimg, 
da  ich  mit  meinen  alten,  vielbewahrten  Tonizis  stets  am  besten  gefahren  bin. 
Ich  kann  aus  reicher  Erfahrung  versichern,  daB  ich  sehr  hdufig  Kranke,  die  von 
einer  langeren,  »arzneilosen « Behandlung  aus  Luftkurorten,  Nerven-  und 
Wasserheilanstalten  ungebessert  und  unbefriedigt  zuriickkehrten,  durch  den 
langeren  Gebrauch  der  Tonika  der  Heilung  entgegcngefiihrt  habe. 

Von  anderen  Nervinis  (Chinin  in  kleinen  Dosen,  Phosphor,  Valeriana,  Kasto- 
rum  usw.)  habe  ich  nicht  viel  Besonderes  gesehen;  am  ehesten  noch  von  liinge- 
rem  Gebrauch  kraftiger  Baldriantees.  In  einzelnen  Fallen  mit  hervortreten- 
den  vasomotorischen  Stdrungen  hat  sich  mir  Secale  cornutum  (Ergotin)  in  nicht 
allzu  schiichternen  Gaben  sehr  niitzlich  erwiesen. 

Von  hervorragendcr  Bedeutung  aber  sind  zweifellos  noch  die  Sedativa: 
alien  voran  die  Bromprdparate,  die  gegeniiber  der  ja  stets  vorhandenen  erhdhten 

^ Siehe  »Aus  den  letzten  40  JahrciiK,  Klinische  Plauderei.  Deutscli.  Arch.  f.  klin.  Med. 
1902,  Bd.  73,  S.  324,  und  Volkinanns  Saininl.  klin.  Vortr.  1901,  Sen  XI,  Nr.  321,  S.  651. 

2 Siehe  Blumentiial,  Pber  Anwendung  des  Atoxyls  in  der  inneren  Jledizin.  Med. 
Klinik  1907,  Nr.  12. 
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Reizbarkeit  des  Nervensystems  geradezu  unentbehrlich  sind;  sie  wirkcn  be- 
nihigend,  schlafbcfordernd ; neben  ihnen  mochte  ich  noch  das  Kodein  nennen, 
das  ich  vielfach  in  Vcrbindung  mit  Broin  gebe,  wenn  ich  ihni  auch  nicht  gerade 
cine  spezifische  und  so  weitgehcnde  Heilwirkimg  zuschreiben  kann,  wie  das 
Dornbluth  tut.  — Auch  die  Aqua  lauroccrasi  und  den  Baldriantee  mu6  ich 
bei  dieser  Gelegenhcit  als  Unterstiitzungsmittel  erwahnen.  — Auf  die  eigent- 
liclren  Schlafmittel  komme  ich  noch  zu  sprechen. 

Abcr  neben  und  iiber  all  dem  bisher  Besprochenen,  der  diatetisch  physi- 
kalischen  und  der  Arzneibehandlung,  steht  an  Wichtigkeit  gleichwertig  die 
psycMsche  Behandlung  der  Neurasthenie.  Sie  ist  ein  sehr  wichtiger  Faktor 
fiir  den  Erfolg  und  muB  mit  besonderer  Sorgfalt  und  mit  feinem  Verstandnis 
geiibt  werden.  Hier  heiBt  es,  zunachst  das  Vertrauen  der  Kranken  gewinnen 
und  sich  erhalten,  mit  Teilnahme  auf  alle  Klagen  eingehen,  auch  das  Kleinste 
in  der  Vorgeschichte  und  im  Wesen  der  Kranken  nicht  unbeachtet  lassen, 
einen  bestimmten  Behandlungsplan  aufstellen  und  mit  Konsequenz  durch- 
fuhren,  die  Hoffnung  des  Kranken  auf  Genesung  erwecken  und  immer  wieder 
aufs  neue  beleben,  ihm  immer  und  immer  wieder  seine  Befurchtungen  aus- 
reden,  seine  Symptome  in  beruhigender  Weise  erklaren,  seinen  zahlreichen 
Autosuggestionen  entgegenwirken ! — Hier  konnen  die  Personlichkeit,  das 
Wissen  und  der  Takt  des  Arztes  alles  wii’ken;  und  ohne  eine  solche  psy- 
chische  Einwirkung  wird  die  iibrige  Behandlung  nicht  selten  versagen  oder 
nicht  ihre  voile  Wirkung  entfalten. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  psychische  Behandlung  gerade  bei  den 
so  haufigen  Angstzustdnden,  den  »Phobien«  der  Neurastheniker,  bei  der  Platz- 
angst,  der  Furcht  vor  geschlossenen  Raumen,  vor  den  Menschen,  vor  Ge- 
wittern,  vor  dem  Reisen,  vor  Krankheit  und  Irresein  und  dergleichen  mehr.. 
Hier  muB  man  oft  mit  groBer  Beharrlichkeit  und  Energie  gegen  die  krank- 
halten  Vorstellungen  kampfen. 


Es  ist  klar,  daB  alle  die  vorstehend  skizzierten  Heilmittel  und  Methoden 
nicht  immer  gleichzeitig  und  nicht  bei  alien  Kranken  anzuwenden  sind;  ebenso, 
daB  sie  zum  groBen  Teil  auch  unter  den  gewohnlichen  hauslichen  Verhalt- 
nissen  oder  etwa  im  Berufsleben  gar  nicht  durchfiihrbar  sind. 

Es  ist  deshalb  auch  zu  einer  allgemein  verbreiteten  Einsicht  geworden,  daB 
man  die  Neurastheniker  am  besten  aus  Beruf  und  Hauslichkeit  entfernt,  sie 
manchmal  geradezu  isoliert  und  ihre  Behandlung  am  besten  in  eigens  dafiir 
bestimmten  Nervenhdlanstalten  (Wasserheilanstalten,  Sanatorien)  durchfiihrt. 
Es  ist  keine  Frage,  daB  dies  fast  in  alien  Fallen  der  beste  Weg  zum  Ziele  ist; 
dahcr  auch  das  Aufbltihen  zahlloser  dcrartiger  Anstalten  uberall. 

Hier  allein  findet  der  Kranke  alles  was  er  braucht:  die  notige  Entfernung 
von  hauslichen  und  Berufspflichten,  von  Aufregungen  und  Ermiidungen,  die 
so  wichtige  Ruhc,  die  Vereinigiing  aller  ihm  dienlichen  Heilverfahren  und 
Behandlungsmethoden,  die  Leitung  eines  sachverstandigen  und  erfahrencn 
Arztes,  die  besten  klimatischen  Faktoren  usw.  Natiirlich  kommt  dabei  sehr 
viel  auf  die  richtige  Auswahl  der  Anstalt  an:  Hohenlage,  Klima,  Umgebung, 
Komfort,  Verpflegung,  die  Ausstattung  der  Anstalt  mit  alien  notigen  Plilfs- 
mittcln  und  Apparaten,  vor  allem  aber  die  Personlichkeit  des  Arztes  sind 
dafiir  die  leitenden  Gesichtspunkte. 

Ein  gewisser  Nachteil  ist  frcilich,  daB  in  solchen  Anstalten  viele  gleichartige 
»ncrvose«  Kranke  zusammengehauft  sind,  die  sich  dann  — wenn  nicht  in 
dieser  Beziehung  strenge  Disziplin  herrscht  — in  ihren  Gesprachen  gegenseitig 
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))inrizicren«,  scluldliche  Autosiiggestioiicn  erzcugen  und  dadurch  den  Kurerfolg 
in  Frage  stcllen. 

Ein  anderer  Ubclstand,  deni  ich  nicht  selten  begegne,  und  auf  den  ich  die 
Aufinerksamkeit  der  Anstaltsarzte  gern  hinlcnken  mochte,  ist  der,  dab  in 
manchen  Anstalten  viel  zu  viol  kuriert  wird:  von  friili  bis  abend  kommen  die 
arnien  Kranken  nicht  zur  liuhe;  auf  die  kalte  Abreibung  folgt  Massage,  Friih- 
stiick,  dann  ein  Halbbad  oder  elektrisches  Bad,  Gymnastik,  Ftitterung,  Spa- 
ziergang,  Nachmittag  cine  galvan.  Sitzung,  spiiter  ein  FuBbad  oder  Rucken- 
waschung,  Gymnastik,  abends  nocli  ein  Ganzwickel,  eine  Leib-  oder  Waden- 
binde  und  dgl.  — Das  ist  des  Guten  zu  viel;  ich  habe  schon  manche  Klagen 
dariiber  horen  miissen!  Eine  solche  Polypragmasie  ist  gewiB  nicht  notig. 

Wie  aber,  wenn  die  Verhaltnisse  der  Kranken  ihnen  den  Besuch  solcher  An- 
stalten gar  nicht  oder  nur  fiir  kurze,  durchaus  ungenugende  Zcit,  3 oder  4 
Wochen,  gestatten?  Was  sollen  die  unzahligcn  unbemittelten  Neurasthe- 
niker:  die  armen  Schullehrer,  iiberbtirdeten  Schreiber  und  Bureauarbeiter, 
schlecht  bezahlten  Subalternen  und  Beamten,  wenig  bemittelten  Handwerker, 
Geschaftsleute,  kaufmannischen  Angestellten  usw.  machen?  Hire  Zahl  ist 
Legion!  Und  was  soil  im  Winter,  in  der  Jahreszeit,  in  welcher  die  meisten 
Nervenheilanstalten  feiern,  geschehen? 

Nun,  auch  fiir  diese  schwierigen  Falle  muB  man  sich  zu  helfen  wissen;  die 
diatetischen  MaBregeln,  LuftgenuB,  Bewegung  im  Freien  konnen  auch  zu  Hause 
durchgefiihrt  werden;  ebenso  die  einfacheren  hydriatischen  Prozeduren:  Ab- 
waschungen,  Abreibungen,  Halbbader,  FuBwaschimgen  und  dgl.;  eine  kleine 
FuBreise  oder  ein  kiirzerer  Aufenthalt  in  den  Bergen  wird  auch  fiir  viele  kleine 
Leute  zu  erschwingen  sein;  auch  eine  gewisse  Beschrankung  der  Ai'beit  und 
Berufstatigkeit  gelingt  zumeist;  und  hier  gerade  ist  es,  wo  die  Arzneibehand- 
lung  in  ihre  Reclite  tritt  und  ihre  segensreichen  Wirkungen  entfaltet.  Mit 
einiger  Einsicht  und  Geschickliclilceit  kann  hier  der  Arzt  auch  diesen  Armen 
von  groBem  Nutzen  sein. 

Soil  ich  noch  einiges  iiber  die  symptomatischen  Indikationen  sagen,  deren 
sich  natiirlich  eine  groBe  Fiille  dai’bietet?  Hier  auch  nur  in  einige  Details 
einzugehen,  wiirde  viel  zu  weit  fiihren;  doch  mochte  ich  nicht  alles  mit  Still- 
schweigen  iibergehen. 

Daher  zunachst  nur  einige  Worte  iiber  eines  der  haufigsten  und  allerwichtig- 
sten  Symptome  der  Neurasthenie,  die  Schlaflosigkeit.  Fast  alle  Ki’anken 
klagen  mehr  oder  weniger  iiber  dieselbe,  sind  von  ihr  sehr  beliistigt;  auch  der 
Arzt  muB  in  ihr  ein  Hindernis  fiir  die  Besserung  und  Erholung  der  Kranken 
erkennen  und  alles  daran  setzen,  sie  zu  mildern  und  zu  beseitigen.  Vielfach 
wird  sie  von  den  Kranken  durch  Autosuggestion  geziichtet  und  die  Angst 
vor  dem  Nicht-Schlafen  halt  viele  wach.  Es  miissen  deshalb  besonders  psy- 
chische  Beeinflussungen  versucht,  alle  Schlafmittel  von  energischcn  Wacli- 
suggestioncn  seitens  des  Arztes  begleitet  werden;  oft  geiiUgt  schon  das  Be- 
wuBtsein,  auf  dem  Nachttisch  ein  Schlafmittel  fiir  den  Notfall  bereit  zu  liabeii, 
um  den  Kranken  Gemiitsruhe  und  den  ersehnten  Schlaf  herbeizufiihreii.  — 
Im  iibrigen  versuche  man  es  mit  den  einfachsten  und  leichtesten  Mitteln: 
groBte  Ruhe,  Vermcidung  abendlicher  Tatigkeit  und  Aufregung,  entsprechende 
Diat,  Icichtes  Essen,  kein  Tee  oder  Kaffee,  keine  erregende  Lektiire,  keine  Ge- 
selligkeitl  Das  geniigt  oft  schon.  — Von  den  physikalischen  Heilmittcln  die 
Luft,  ruhiges  Luftliegen;  hydriatischc  Prozeduren  — lane  Vollader,  Unter- 
leibs-  und  Wadonbinden,  Einpackungen  usw.,  zweekmaBig  oft  schon  am^Spat- 
nachmittag  und  nicht  unmittclbar  vor  dem  Schlafcngehen  appliziert;  Galva- 
nisieren  des  Kopfs,  Franklinisation,  schon  am  Vorniittag! 
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Dana  kommca  die  leichtesten  Beruhigungsmittel:  Orangenbliitcntee,  Bal- 
driantec,  Aqu.  laiiroccr.,  Codeia,  phosph.  aad  besoaders  Broamatriuai  (1 — 3 g), 
aacli  ia  Koaibiaatioa  aiit  dea  soebea  geaaaatea  Medikaaieatea ; das  gebe  ich 
selir  oft  aad  kaaa  aiclit  sagea,  daB  das  Broai  ia  diesea  kleiaea  Dosoa,  weaa  es 
reichlicii  verdiiaat  gegeben  wird,  irgeadwelche  Nachteile  mit  sich  briage. 

Aas  der  Fiille  der  eigeatlichea  Schlafmittel  hebea  sich  allaiahlich  aiehr 
aad  laehr  diejeaigea  heraas,  welche  fast  reia  schlafaiachead  wirkea  aad  keiae 
iiblca  Nacliwirkaagea  habea,  wie  bisher  fast  alle;  viele  siad  wieder  uater- 
getaacht,  aadere  gebliebea.  Zaai  Beispiel  Paraldehyd,  Aaiyleahydrat,  Chloral- 
hydrat,  Salfoaal,  Trioaal,  Veroaal,  aeaerdiags  Propoaal.  Deal  idealea  Ziele 
eiaes  reiaea  Eiaschlaferimgsaiittels,  das  eiaea  deai  aatiirlichea  Schlaf  aibg- 
lichst  ahalichea  Schlafzustaad  erzeugt,  scheiat  sich  das  soebea  voa  Krieger 
aad  V.  D.  Velden^  gepriifte  aad  eaipfohleae  Broaiural  (ia  Dosea  voa  0,3  — 
Aveaa  aotig  ia  der  Nacht  aoch  eiaaial  wiederholt)  zu  aahera.  Jeder  Tag  kaaa 
aber  aoch  Besseres  briagea. 

Maa  versache  alle  diese  Mattel  zuaachst  ia  kleiaea  Dosea  aiit  eaergischer 
Suggestioa;  das  geaiigt  vielfach. 

Vor  deal  Alkohol  als  Schlafaiittel  ist  aatiiiiich  za  waraea,  weaa  aicht 
schoa  eia  abeadliches  Glas  Bier  die  erwiiaschte  Wirkaag  hat. 

Aach  maache  voa  dea  zahlreichea  Aatipyreticis : Aatipyria,  Pheaacetia, 
Aspiria,  Pyraaiidoa  asw.  wirkea  bei  eiazelaea  Ki'aakea  zweifellos  schlaf- 
machead;  aiaa  kaaa  sich  diese  Erfahruag  raaachraal  zaaiitze  aiachea. 

Vor  dea  eigeatlichea  Narlcoticis  (Opiara,  Morphiuai  aad  ihre  zahlreichea 
Derivate)  hiite  aiaa  sich  imd  verweade  dieselbea  hochsteas  da,  wo  Schaierzea 
besoaders  die  Schlaflosigkeit  bewirkea.  Maa  kaaa  sie  ia  kleiaea  Dosea  rait 
dea  Sctilafraittela  verbiadea. 

Der  schlaferzeageadea  Hypnose  wird  aiaa  bei  Nearastheaikera  aar  ia  dea 
selteastea  Fallea  bediirfea. 

Der  lastige  Kopfdruck  wird  aieist  erst  darch  die  gaaze  AUgeaieiabehaad- 
laag  beseitigt;  direkt  gegea  deaselbea  kaaa  aiaa  Brom,  Faradisatioa  aad  Gal- 
vaaisatioa  des  Kopfes,  aach  Fraakliaisatioa  aad  hochgespaaate  Strbaie,  Pheaa- 
cetia, Aspiria,  Citrophea  and  dgl.,  kalte  fliefieade  FaBbader,  aach  Sitzbader 
versachea. 

Die  sexuellen  Storungen  (rcizbare  Schwache,  Pollationea,  laipotenz  asw.) 
verlaagea  oft  eiae  besoadcre  Behaadlaag  mit  dea  bekaantea  Methoden. 

Eadlich  maB  die  haafig  vorhaadeae  Obstipation  haafig  mit  den  gebraach- 
lichen  physikalisch-diatetischen  Heilmitteln,  Faradisation,  Massage,  Hydro- 
thcrapie  and  milden  Abfiihrmitteln  behandelt  werden. 

Gegea  all  diese  and  viele  aadere  Storangen  (Herznearosen,  Dyspepsien, 
asthmatische  Beschwerden,  Aagstzastande  asw.)  ist  dabei  stets  die  Allge- 
mdnbehandlung  die  Haaptsache  and  das  Wirksamste.  Es  ist  besser,  die  symp- 
tomatische  Behaadlaag  der  eiazelaea  Organstorangen  aaf  das  allernotwen- 
digste  za  beschriinken. 


Die  FiiUe  der  im  Vorstehenden  geschilderten  Hilfsmittel  and  Methoden 
fiir  die  Behaadlaag  der  Nearasthenie  zeigt,  wie  vielseitig  sich  bei  dieseni  haafi- 
gen  Leiden  der  Arzt  betatigen  kaaa  and  wie  notwendig  es  ist,  daB  er  sich  mit 
dieser  Behaadlaag  eingehend  vertraat  macht;  sonst  werden  ihm  MiBerfolge 
njcht  erspart  bleiben;  wahrcnd  aaf  der  andcren  Seitc  zahlreiche  aad  erfrealiche 
Erfolgc  za  erzielen  siad. 


1 Deutsch.  mcd.  Wochonschr.  1907.  Nr.  6. 

Erb,  Gcsammelto  Abhandluiigcn, 
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Ich  will  aber  nicht  schlieBcn,  ohne  dcm  angehcnden  Arzte  noch  einige 
kurze  Lcitsatzo  an  die  Hand  zu  geben,  die  ihm  in  seiner  praktischen  Tatigkeit 
von  Nntzen  sein  konnen: 

))Nimm  in  jedem  Falle  von  Neurastlienie  die  Sadie  ernst!  Bedenke,  dat» 
die  Heilnngsuchenden  wirklich  krank  sind  und  durch  ihr  Leiden  oft  niehr  ge- 
qualt  und  in  ihrer  Arbeits-  und  Erwerbsfahigkeit  mehr  geschiidigt  sind  als 
niandie,  welche  an  ernsteren  organischen  Stbrungen  leiden! 

»Darum  untersuchc  die  Kranken  aufs  genaueste  und  stelle  fest,  daC  cs 
sicb  nur  uni  Neurasthenic  und  nicht  um  irgend  ein  crnstcres  organisches  I^eiden 
handelt;  zerstreue  damit  die  Befiirchtungen  der  Kranken  und  cmirb  dir  ihr 
Vertrauen! 

»Gehe  sorgfaltig  aiif  alle  Details  in  der  Anamncse  und  Atiologie  ein  und 
vergiC  auch  nicht,  die  sexuellen  Verhaltnisse  mit  Diskretion  und  Takt  zu  er- 
griinden;  sie  spielen  oft  eine  groBe  Rolle. 

))Erwage  alle  diese  Dinge  und  die  ganzen  Lebensvcrhaltnisse  der  Ki’anken 
sorgfaltig  bei  der  Feststellung  des  Behandlungsplanes!  Berate  dich  notigen- 
falls  auch  mit  verstandigen  Angehorigen ! 

»Mache  all  deinen  psychischen  EinfluB  im  Sinne  einer  prognostisch  giin- 
stigen  Auffassung  des  Leidens  durch  den  Ki-anken  geltend;  zerstreue  seine 
Befiirchtungen  nach  Moglichkeit! 

»Gib  dem  Kranken  alle  Hilfsmittel  zur  Genesiing  an  die  Hand,  aber  halte 
dich  ebcnso  fern  von  Einseitigkeit  und  Ubertreibung  in  der  Therapie,  wie  von 
jener  allzugroBen  Vielgeschaftigkeit,  die  den  Kranken  nur  ermiidet! 

wVernachlassige  neben  der  diatetisch-physikalischen  und  psychischen  Thera- 
pie auch  die  Arzneibehandlung  nicht;  du  wirst  haufig  Nutzen  davon  liabeii 
und  ihrer  doch  nicht  ganz  entraten  konnen! 

»LaB  dich  nicht  beirren  durch  das  Geschrei  und  die  kritiklose  Reklame  der 
»Naturarzte « und  des  un verstandigen  Publikums,  aber  auch  nicht  durch  die 
Einseitigkeiten  theoretisierender  und  in  hypothetischen,  grundlosen  Anschau- 
ungen  befangener  Arzte! 

))Lege  nicht  allzuviel  Wert  auf  theoretische  Erwagiingen!  Sie  sind  gar  zu 
triigerisch.  LaB  vor  alien  Dingen  die  praktische  Erfahrung  und  den  therapeu- 
tischen  Versuch  mitsprechen! 

»VergiB  nicht,  in  alien  Fallen  aufs  strengste  zu  individualisieren:  nicht 
allein  — das  ist  ja  die  Hauptsache  — in  bezug  auf  den  Kranken,  dessen Eigen- 
art,  dessen  somatische  und  psychische  Konstitution  ja  so  auBerordentlich  yer- 
schieden  sein  konnen,  sondern  auch  in  bezug  auf  die  Krankheit,  die  ja  auch  ihre 
Eigenart,  ihren  verschiedenenVerlaufstypus  und  wechselnde  Schwere  darbietet! 

»Rechne  bei  der  Neurasthenie  stets  mit  einer  langen  Dauer  des  Leidens 
und  der  zu  seiner  Heilung  erforderlichen  Kuren!  Sei  darum  konsequent  und 
geduldig  in  der  Ausfuhrung  des  Behandlungsplans,  erfiille  dich  selbst  und  den 
Kranken  mit  der  notigen  Einsicht  in  diese  Tatsache!« 


Paralysis  agitans  (Parkiiisousche  Krankheit). 

Synonyma:  Scliuttellahmnng.  — Shaking  palsy.  — Spasmus  agitans.  — Chorea 

festinans  s.  procursiva  usw. 

Deutsche  Klinik.  Miirz  1901. 

Meiiie  Herren!  Unsere  Kenntnisse  von  der  Paralysis  agitans  entstammen 
fast  vollstandig  dem  19.  Jahrhundcrt.  Sie  wurde  1817  von  Parkinson  zucrst 
in  klarer  Weise  beschricben,  dann  von  verschiedcnen  spateren  Autoren  (Todd, 
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Romberg,  Trousseau  u.  A.)  niit  mclir  odcr  weniger  Gcnaiiigkeit  gcschildert; 
aber  cs  wurdcn  dabei  Verwcchslimgen  mit  verwandten  Krankhcitszustanden, 
mit  Chorea,  mit  anderen  Trcmorformen,  bcsonders  mit  dem  Intentionstremor 
dcr  multiplen  Sklcrosc  nicht  mit  Sichcrheit  vermiedcn. 

Erst  die  zweite  Hiilftc  des  vergangenen  Jahrhunderts  stellte  die  klinische 
Geschichte  und  Diagnose  der  Krankheit  sowohl  wie  ihre  pathologische  Be- 
deutung  und  ihr  Wesen  auf  festeren  und  gesicherten  Boden. 

Es  ist  das  Verdienst  von  Charcot  und  seinen  Schiilern  in  der  Salp6triere,  die 
eiii'iingemein  reiches  Material  zur  Verfiigung  stellte,  von  dieser  eigenartigen 
Krankheit  ein  vollkommen  klares,  nach  alien  Richtungen  fast  erschopfendes 
Symptomenbild  gezeichnet,  ihre  Diagnose  erleichtert  und  sichergestellt  und 
sie  vor  allem  von  der  multiplen  Sklerose  scharf  getrennt  zu  haben.  Die  von 
Charcot  inspirierte  Arbeit  von  Ordenstein  (1867)  bezeichnet  diesen  wich- 
tigen  Moment  in  der  Geschichte  der  Paralysis  agitans. 

Seitdem  ist  in  demselben  Sinne  besonders  auch  von  deutschen  Autoren 
weitergearbeitet  worden;  einzelne  kleinere  Ziige  sind  dem  Krankheitsbild  noch 
einverleibt,  anderes  einer  richtigeren  Deutung  unterzogen  worden;  man  hat 
die  beiden  Hauptsymptome  des  Leidens:  das  Zittern  und  die  Muskelsteifheit 
(um  es  kurz  so  zu  nennen)  mit  Klarheit  betont  und  besonders  das  so  bemerkens- 
werte  und  haufige  Vorkommen  der  Falle  ohne  Zittern  festgestellt ; so  verfiigen 
wir  jetzt,  am  Anfangc  des  20.  Jahrhunderts,  uber  ein  vollkommen  sicheres 
und  fast  erschopfendes  Symptomenbild  der  PARKiNSONSchen  Krankheit. 

Weniger  gliicklich  sind  wir  aber  in  der  Erkennung  der  pathologisch-anato- 
mischen  Grundlagen  und  des  Wesens  der  Ki-ankheit  gewesen;  mit  den  zu- 
nehmend  sich  verfeinernden  histologischen  Untersuchungsmethoden  wurden 
stets  erneute  Versuche  gemacht,  das  schwere  Leiden,  das  fiir  eine  wfunktio- 
nelle  Neurose«  zu  gelten  berechtigt  schien,  auf  eine  greifbare  anatomische 
Grundlage  zu  stellen.  Es  wurden  auch  von  zahlreichen  Beobachtern  mehr  oder 
weniger  iibereinstimmende  Befunde  erhoben,  die  aber  noch  keineswegs  be- 
friedigende  Aufklarung  brachten  und  noch  immer  bestritten  sind.  Jedenfalls 
muB  auch  heute  noch  gesagt  werden,  daB  eine  sichere  und  unzweideutige  ana- 
tomische Grundlage  der  Krankheit  noch  nicht  gefunden,  jedenfalls  nicht  zu 
allgemeiner  Anerkennung  gelangt  ist.  Es  bleibt  dem  20.  Jahrhundert  vor- 
behalten,  diese  Frage  ihrer  Losung  zuzufuhren. 

Auch  die  Therapie  der  unseligen  Krankheit  hat  mit  der  genaueren  Er- 
kenntnis  derselben  nicht  gleichen  Schritt  gehalten;  wir  stehen  derselben  noch 
fast  ebenso  machtlos  gegeniiber  wie  vor  50  Jahren,  wenn  es  ims  auch  gelungen 
ist,  die  den  Kranken  im  allgemeinen  wohltatigsten  Prozeduren  festzusteUen 
und  einzelne  segensreiche  Palliativmittel  (Hyoscin,  Duboisin)  zu  finden,  welche 
das  fast  unertragliche  Leiden  zu  mildern  vermogen. 

* * 

* 

Definition  der  Krankheit:  Enter  Paralysis  agitans  verstehen  wir  eine 
Krankheit  des  spdteren  Lebensalters,  welche  fast  ausschlieBlich  an  den  moto- 
rischen  Apparaten  abldujt,  in  einem  charakteristischen,  allmdhlich  an  Heftigkeit 
und  Ausdehnung  zunehmenden  Zittern  der  Glieder  und  spater  auch  des  Rumpfes 
und  in  einer  allgemeinen  Steifheit  und  V erlangsamung  der  Muskelbewegungen 
mit  zunehmenden  Muskelspannungen  besteht;  aus  diesen  beiden  Symptomen 
lassen  sich  fast  alle  Erscheinungen  des  Leidens  ableiten,  dessen  anatomische 
Grundlagen  noch  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  sind.  Die  Krankheit  ist  von 
progressivem  Charakter  und  fiihrt  meist  erst  nach  langcr  Dauer  durch  Erschop- 
fung  und  Marasmus  zum  Tode. 
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Atiologie. 

Die  IJrsaclion  der  Paralysis  agitans  sind  bislang  nur  sehr  unvollkommen 
bekannt,  allmahlich  hat  sich  aber  doch  ciniges  als  zweifellos  bedeutungsvoll 
und  wirksam  hcrausgestcllt^. 


1 Ich  lege  den  folgciiden  Angaben  zum  Tell  die  Ergebnisse  zaldreicber  eigener  Beob- 
acbtungen  zugrunde,  und  zwar  von  183  Fallen,  welcbe  ich  in  den  letztcn  15  Jahren  (vom 
1.  Januar  1886  an)  gcsehen  babe.  Davon  geboren  143  Falle  meiner  Privatpraxis  an,  40  sind 
auf  meiner  Nervenklinik  beobachtet  worden.  (Die  nicht  wenigen  Falle,  welcbe  in  den  kli- 
nischen  Ambulatorien  ausserdem  noch  zur  Kenntnis  kamen,  bleiben  unberiicksichtigt  wegen 
Mangels  an  geniigend  eingehenden  Notizen.) 

Ich  teile  die  Ergebnisse  bier  etwas  ansfiibrlicber  mit,  well  sie  spateren  und  groBeren 
statistischen  Erbebungen  vielleicht  von  Nutzen  sein  konnen. 

Unter  den  183  Fallen  fanden  sicb  129  Manner  und  64  Weibei\  was  einem  ungefahren 
Verbaltnis  von  5 : 2 entspricbt.  In  der  Privatpraxis  iiberwogen  die  Manner  nocb  mehr: 
105  Manner  auf  38  Weiber,  was  ein  Verbaltnis  von  anniihrend  3 : 1 ergibt,  wiihrend  unter 
den  klinischen  Patienten  24  Manner  und  16  Weiber,  also  genau  3 : 2 sich  fanden,  die  Gc- 
samtzabl  dieser  (40)  ist  aber  freilicb  relativ  klein. 

In  bezug  auf  das  Lebensalter  zur  Zeit  des  Beginns  der  Erkrankung  ergab  sich  die  folgcnde 
Tabelle : 


Beginn  im  Alter  von 

Manner 

W eiber 

Total 

Privat 

Klinik 

Summa 

Privat 

Klinik 

Summa 

21 — 30  Jahren  . . . 

2 

1 

3 

_ 



3 

31—40  „ .... 

10 

4 

14 

4 

1 

5 

19 

41—50  „ .... 

18 

10 

28 

11 

4 

16 

43 

61—60  „ .... 

46 

6 

52 

18 

11 

29 

81 

61—70  „ .... 

27 

3 

30 

5 

— 

6 

35 

71—80  „ .... 

2 

— 

2 

— 

— 

— 

2 

105 

24 

129 

38 

16 

64 

183 

Daraus  ergibt  sicb,  daB  die  weitaus  groBte  Zahl  (81  von  183  Fallen)  der  Erkrankungen 
auf  das  6.  Lebensdezeimium  (das  Alter  von  51 — 60  Jahren)  fallt;  die  nacbsthochste  Zahl 
auf  das  6.  Dezennium  (mit  43  Fallen);  dann  auf  das  7.  Dezennium  (61 — 70  Jahre)  mit  35  Fallen; 
aber  auch  vor  dem  41.  Lebensjahre  fanden  sich  nocb  22  Falle,  danmter  vor  dem  31.  Jahre 
noch  3 Falle,  davon  der  jiingste  im  28.  Lebensjahr;  nach  dem  70.  Lebensjahr  nur  noch  2 Falle, 
beide  bei  Mamiem.  — Es  fallen  demnach  gut  zwei  Drittel  aller  Erkrankungsfalle  (124  von 
183)  mit  ihrem  Beginn  auf  die  Jahre  von  41 — 60,  also  in  die  prasenUe  Altersperiode. 

Merksviirdigerweise  ergab  sich,  daB  wenigstens  bei  den  Mannern  der  niederen  Stande 
die  Erkrankungen  durchweg  in  eine  friihere  Altersperiode  fielen  als  bei  den  foanken  hoherer 
Stande;  von  den  24  Mannern  aus  der  Klinik  erkrankten  4 im  4.,  10  im  6.  und  nur  noch  6 im 
6.,  3 im  7.,  keiner  im  8.  Dezennium,  wahrend  bei  den  Mannern  hoherer  Stande  die  iiberwde- 
genden  Zahlen  (46,  bzw.  27)  in  das  6.  und  7.  Dezennium  und  nur  18  in  das  6.  Dezennium  fallen. 
Dementsprechend  ist  das  durchschnittliche  Lebensalter,  in  welchem  die  (105)  Manner  der 
hoheren  Stande  erki'ankten  = 54,4  Jahre,  das  der  (24)  Manner  aus  der  IGmik  nur  = 46,8 
Jahre.  Bei  den  Weibcm  tritt  dieser  Unterschied  nicht  hervor,  hier  betragt  das  durchschnitt- 
liche Erlcrankungsalter  bei  beiden  Kategorien  (38  aus  den  hoheren,  16  aus  den  niederen 
Standen)  fast  genau  gleich  51,2  Jahre. 

In  bezug  auf  die  einzelnen  atiologischen  Momente  ergibt  meine  Untersuchung,  daB  die 
Syphilis  keinerlei  Rolle  spielt;  unter  101  Mannern  besserer  Stande  fanden  sich  11  mit  fruhe- 
rem  Schanker,  8 mit  Syphilis,  also  in  Summa  19  % friiher  Infizierte,  d.  h.  weniger,  als  man 
sonst  in  diesen  Standen  bei  Mannern  findet  (22 — 24%  nach  meiner  groBen  Statistik).  — 
Von  15  Mannern  aus  den  niederen  Standen,  iiber  welche  die  betreffenden  Notizen  vorliegen, 
hatte  keiner  Syphilis.  — Bei  den  (64)  Weibern  fmden  sich  keinerlei  Angaben  darUber,  auch 
nic  der  Verdacht  auf  Syphilis.  Derartige  Ennittehmgen  bei  Frauen  haben  bekauntlich,  wenn 
sie  nicht  mit  besonderer  Genauigkeit  angesteUt  werden,  sehr  wenig  ^Vert.  • -l  , r 

In  bezug  auf  die  lleredildt  babe  ich  zu  ermitteln  gesucht,  ob  eiue  djrcfcfe  Hercditiit  (Vor- 
kommen  von  Zittern,  beziehungsweise  Paralysis  agitans  bei  Eltern,  Geschwistern  oder  son- 
stigen  Verwandten)  sich  fmdet.  Es  fanden  sich  unter  62  Miinnem  10,  welcbe  dahingehende 
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Dio  Kraiiklicit  ist  als  eine  nicht  sehr  liaufigc  zu  bezcichncn;  nur  bei  den 
Kervenspezialisteii  drangeii  sich  die  Falle  wohl  etwas  zusammcii  und  haufcn 
sich  schlicBlieh  in  den  Siechenliaiisern  an. 

Die  Hereditdt  spielt  eine  gewisse,  wenn  auch  nicht  sehr  hervorragendc 
Rolle;  von  einem  maBigen  Prozentsatz  (ca.  16%)  der  Kranken  erfahrt  man, 
daB  bei  den  Eltern  odor  GroBeltern  das  gleiche  Leiden  bestanden  habe;  ich 
kenne  eine  Familie,  in  welcher  drei  oder  vier  Sch western  davon  befallen  sind. 

Von  ganz  vorsclilagendem  Einflusse  aber  ist  das  Lehensalter;  die  Paralysis 
agitans  ist  sicher  eine  Krankheit  des  reiferen  Alters,  wenn  auch  nicht  eigentlich 
des'  Greisenalters;  sic  tritt  fast  ausschlieBlich  jenseits  des  40. — 50.  Lebens- 
jahres  auf;  ich  kenne  einzelne  Falle,  welche  erst  mit  70  oder  71  Jahren  be- 
gannen;  aber  es  gibt  auch  eine  groBere  Zahl  von  Ausnahmen:  haufig  beginnt 
das  Leiden  schon  vor  dem  50.,  gar  nicht  so  selten  schon  vor  dem  40.  Lebens- 
jahre;  in  ganz  seltenen  Ausnahmsfallen  schon  in  den  Zwanzigerjahren;  ich 
selbst  sail  drei  derartige  Falle,  der  jirngste  davon  zahlte  28  Jahre.  Andere 
Autoren  sakeii  einzelne  Falle  mit  26,  21,  selbst  mit  19  und  17  Jahren  beginnen; 
Lannois  will  einen  ganz  typischen  Fall  schon  im  12.  Jahre  (nach  Roteln) 
beobachtet  haben.  Ob  hierbei  nicht  falsche  Diagnosen  vorlagen?  Das  ist 
wohl  sehr  wahrscheinlich,  seit  wir  die  hysterische  Imitation  der  Paralysis  agi- 
tans kennen. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  an  183  Fallen  lehren,  daB  118  von  denselben 
jenseits  des  50.  (davon  nur  2 jenseits  des  70.  Jahres),  43  zwischen  dem  41. 
und  50.,  noch  19  Falle  zwischen  dem  31.  und  40.  Jalu’e  auftraten  (siehe  die 
Anmerkung  S.  692).  Reichlich  zwei  Drittel  aller  Erkranlvungen  fallen  auf 
die  Altersperiode  vom  41.^ — 60.  Jahre,  also  jedenfalls  nicht  in  das  eigentliche 
Greisenalter.  Fast  genau  dieselbe  Zahl  (70%)  findet  v.  Krafft-Ebing. 

Das  Leiden  betrifft  die  beiden  GeschlecMer  durchaus  nicht,  wie  man  friiher 
nieist  glaubte,  in  annahernd  glcicher  Haufigkeit;  die  Zahl  der  Manner  uber- 
wiegt  ziemlich  erheblich;  meine  Zahlen  lehren,  daB  in  den  hoheren  Standen 
(143  Falle)  sich  ein  Verhaltnis  von  zirka  3 : 1,  in  den  niederen  Standen  (40 
Falle)  aber  von  3 : 2,  aus  der  Gesamtzahl  aber  von  annahernd  5 : 2 ergibt. 
Gowers  fand  5 : 3,  v.  Krafft-Ebing  unter  100  Fallen  3 ; 2. 


positive  Angaben  machten,  unter  31  Frauen  5;  also  iin  ganzen  unter  93  Fallen  15  = ca.  16%, 
welclie  einer  gleichnamigen  Vererbung  verdiichtig  waren;  dieselbe  scheiirt  demnach  keine 
hevorragende  Bedeutung  fiir  das  Entstehen  der  &ankbeit  zu  haben. 

Die  Einwirkung  eines  korperlichen  Traumas  (Verwundung,  Erschiitterung,  Fall  usw.) 
ist  in  9 Fallen  als  Ursaclie  beschuldigt;  bei  einem  Teil  der  Falle  virkte  aber  wohl  noch  psy- 
chisches  Trauma  mit;  ein  solches  in  mehr  akuier  Fomi  (als  heftiger  »tddlicher«  Schreck,  Angst, 
hochgi'adige  Aufregung  usw.)  ist  9mal  angegeben;  in  mehr  chronisclier  Form  (als  fortgesetzter 
Arger,  Kummer,  Sorgen,  Aufregungen  usw.)  aber  in  30  Fallen  (unter  der  Gesamtzahl,  bei 
welcher  allerdings  auch  manche  Falle  genauerer  Angaben  dariiber  entbehren). 

In  4 Fallen  soil  sich  das  Leiden  nicht  lange  nach  einer  durchgemachten  Influema  ent- 
wickelt  haben,  was  nach  den  sonstigen  Erfahrungen  mit  Influenza  gar  nicht  so  unwalirschem- 
lich  erscheint. 

Uber  sonstige  iitiologische  Verhiiltnisse  — Erkaltung,  Alkohol-  und  TabakmiBbrauch 
— kann  ich  meinen  Notizen  nichts  Brauchbares  entnehmen. 

Ich  fiige  gleich  noch  die  statistischen  Ergebnisse  iiber  einige  klinische  Punkte  bei: 

Uber  die  Lokalisalion  der  ieginnenden  Symptome  des  Leidens  finden  sich  brauchbare 
Angaben  in  173  Fallen:  dasselbe  begann  in  den  oberen  Extremitaten  (Hand  und  Arm)  nicht 
weniger  als  137  mal  (77mal  rechts,  60mal  links)  mit  Zittem  oder  Steifheit;  26mal  m den 
rmferm  Extremitaten  (rcchts  12-,  links  13 mal);  9 mal  in  mehr  diffuser  Wdse  (nach  Angabe 
dcr  Kranken)  auf  beiden  Seiten,  besonders  hiiufig  mit  Steifheit;  und  endlich  2 mal  m den 
iulbdren  Nervengebieten,  an  den  Lippen  und  der  Sprache. 

Falle  ohne  oder  mit  ganz  minimalem,  spat  auftretendem  Zittern  fanden  sich  unter  den 
183  Fallen  nicht  weniger  als  37,  davon  28  bei  Mannern,  9 bei  Weibern. 
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01)  dio  Kninklieit  boi  dcii  Juden  hiiufiger  ist,  als  bei  den  anderen  euro- 
paisclieii  liasstm,  wio  cs  iiacli  v.  Khafft-Ehings  Zalilen  scheincn  konnte,  ver- 
inag  icli  niclit  zu  sagoii. 

Dab  die  Syphilis  keincrlei  hcrvorragende  Rolle  bei  der  Entstehung  des- 
selbeii  spiel t,  lehren  ineine  dariibcr  angestellteii  statistischen  Untersuchungen; 
dioselben  orgeben,  dab  imter  116  Fallen  sich  nur  19  friiher  mit  Schanker  oder 
Syphilis  Inl'iziertc  befandcn,  also  weit  unter  deni  Diirchschnitt,  der  sich  sonst 
bei  der  mannUchen  erwacbsencn  Bevolkernng  findet;  das  beweist  gcnug!  — 
Boi  den  an  Paralysis  agitans  leidcnden  Frauen  konnte  Syphilis  iiberhaupt 
nicht  I'estgestellt,  kaum  vermutet  wcrden. 

Ebcnso  steht  dem  Allcoholismus  kein  erheblichcr  Einflub  auf  das  Leiden 
zu,  cs  miibte  dasselbc  sonst  auch  viol  haufigcr  sein  und  bei  Mannern  noch  mehr 
iiberwiegen.  Der  so  haufige  Tremor  alcoholicus  unterschcidet  sich  iiberdies 
in  wesentlichen  Punkten  von  dem  Tremor  bei  Paralysis  agitans. 

Was  man  sonst  noch  als  Ursachen  beschuldigt  hat,  — ErkMtungen,  feuchte 
Wohnung,  schlechte  Lebensverhaltnisse,  Infektionskrankheiten  und  dgl.  — 
ist  keineswegs  sichergestellt ; nur  die  Influenza  ist  hier  vielleicht  nicht  ganz 
freizusprechen. 

Dagegen  ist  es  durch  zahlreiche  neuere  Beobachtungen  — konform  mit 
vielen  alteren  Angaben  — iiber  jeden  Zweifel  festgestelit,  m.  H.,  dab  psychische 
und  s'omatische  Traumata  die  Krankheit  auslosen  konnen. 

Es  hat  sich  herausgestellt,  dab  es  besonders  heftige  und  plotzliche  psychi- 
sche Einwirkungen,  ein  schweres  ahutes  psychisches  Trauma,  heftiger,  »tod- 
licher«  Schrecken,  Angst,  Entsetzen  u.  dgl.  sind,  welche  das  Leiden  auslosen; 
unter  meinen  eigenen  Beobachtungen  finden  sich  9 derartige  Falle,  von  wel- 
chen  ich  zwei  ausfiihiiicher  beschrieben  habe.  — Weit  haufiger  noch  sind  es 
mehr  chronische  psychische  Schddigungen,  anhaltender  Rummer,  Sorgen, 
Arger,  Krankungen  und  Aufregungen,  welche  dem  Leiden  voraufgingen ; in 
30  von  meinen  Fallen  fuhrten  es  die  Kranken  auf  solche  psychische  Schadlich- 
keiten  zuriick  und  in  der  Literatur  finden  sich  reichliche  Beispiele  davon. 

Andererseits  aber  erscheint  es  wohl  zweifellos,  dab  auch  korperliche  Trau- 
mata (Verletzungen,  Erschutterungen,  Kontusionen,  Frakturen,  Verbren- 
nungen  usw.)  zum  Ausgangspunkt  der  Paralysis  agitans  werden  konnen;  AValz 
hat  dariiber  eine  grobere  Arbeit  publiziert,  v.  Krafft-Ebing,  v.  Gorski,  Leva, 
Bychowski  u.  a.  haben  ahnliche  Beobachtungen  mitgeteilt,  und  in  der  Lite- 
ratur der  Unfallskrankheiten  tauchen  jetzt  mehr  und  mehr  derartige  Falle 
auf;  unter  meinen  Beobachtungen  finden  sich  9 Falle,  in  welchen  korper- 
liches  Trauma  als  Ursache  beschuldigt  wurde.  Die  Traumata  waren  zum  Teil 
nur  leichterer  Natur;  aber  wenige  AVochen  oder  Monate  nachher  traten  — ge- 
wdhnlich  zuerst  in  dem  von  dem  Trauma  betroffenen  Gliede  — • die  ersten  Er- 
scheinungen  des  Leidens  ein.  — Da  bei  den  meisten  Unfallen  auch  Schrecken 
und  Angst,  also  korperliches  und  psychisches  Trauma  zugleich  — und  zwar 
das  letzterc  nicht  selten  iiberwiegend  — vorhanden  sind,  dihfte  es  oft  schwer 
zu  entscheiden  sein,  welchem  von  beiden  der  grobere  Anted  zuzuschreiben 
ist.  — Jedenfalls  aber  scheint  es  zweifellos,  dab  das  eine  wie  das  andere  ini- 
standc  ist,  die  Paralysis  agitans  auszulosen  und  dab  dies  wohl  uni  so  leichter 
der  Fall  sein  wird,  wenn  beide  zusammenwirken. 

Inwiewcit  aber  dabei  noch  eine  gewisse  Disposition  fiir  das  Leiden  niit- 
wirkt,  was  ja  kaum  anders  moglich  ist,  entzicht  sich  vorlaufig  noch  unserer 
Kenntnis. 

Auch  Vberanstrengung,  Surnienage  local,  soli  nacli  v.  Krafft-Ebing  in 
manchen  Fallen  den  Ausgangspunkt  bilden. 


1.  Zur  Nerven-  iind  Muskelpatliologie. 


695 


So  siiid  — ncben  dcm  vorgeruclcten  Lebensalter,  das  abcr  aucli  allein  fiir  sich 
die  Sadie  nicht  erldaren  kaiiii,  sonst  inilBte  ja  aiidi  die  Krankheit  viel  haiifiger 
seiii  und  geradezii  als  eiiie  senile  Ersclieinung  auftretcn  — ■ eigentlicli  nur  die 
psychischen  und  physischen  Traumata  als  einigerinaBen  sicliergestellte  Ursachen 
dor  Paralysis  agitans  zii  besdiuldigen. 

Symptomenbild. 

Meine  Herren!  Das  Symptomenbild  der  Paralysis  agitans  ist  sdion  so  oft 
besclirieben  nnd  in  alien  scinen  Einzclhciten  so  genau  charakterisiert  worden, 
daB  idi  midi  liier  niit  einer  kurzen  Skizze,  iinter  Betonung  des  Widitigsten, 
begniigen  kann.  In  den  wolilansgebildeten  Fallen  ist  es  so  pragnant  und  ein- 
deutig,  daB  es  auf  den  ersten  Blick  richtig  erkannt  werden  kann,  und  es  ist 
nur  zu  verwundern,  daB  man  es  friiher  so  lange  mit  anderen  Kranklieiten  zusani- 
niengeworfen  und  verwediselt  hat. 

Sdion  der  Name  des  Leidens  zeigt,  daB  man  stets  in  deni  »Zittern«,  dem 
))Sdiutteln«,  der  »Agitation«  der  Glieder  das  wichtigste  Symptom  des  Leidens 
erblickt  hat.  Die  Vertiefung  unserer  Einsicht  in  das  Leiden  hat  jedodi  gezeigt, 
daB  neben  dem  Zittern  nodi  ein  zweites  Symptom  von  ebenso  groBer  Bedeu- 
tung  und  ebenso  pragnanter  Form  vorhanden  ist,  weldies  ziisammen  mit  dem 
Zittern  dem  Ki-ankheitsbilde  erst  sein  voiles  diarakteristisdies  Geprage  verleiht: 
das  ist  eine  eigentiimliche  Muskelsteifheit,  eine  Rigiditat,  die  sidi  in  Starre  der 
Haltung  und  einer  gewissen  Langsamkeit  und  SchwerfaUigkeit  der  Bewegiingen 
aiiBert  und  dem  Ki'anken  oft  weit  mehr  Besdiwerden  niacht,  als  das  Zittern; 
ein  Symptom  iiberdies,  welches  manchmal  fast  allein  vorhanden  ist,  wahrend 
das  Zittern  ganz  zuriicktritt. 

Diese  beiden  Symptome:  das  Zittern  und  die  MusTcelsteifigkeit  sind  es, 
weldie  zunachst  fast  allein  bestehen  und  dem  Ki-ankheitsbilde  sein  iiberaus 
typisdies  Geprage  verleihen,  aucli  die  Einzelheiten  desselben  voUkommen  er- 
klaren.  Sie  sind  stets,  wenn  aucli  in  sehr  verschiedener  Mischung  vorhanden 
— bald  beide  gleichmaBig,  bald  das  eine,  bald  das  andere  iiberwiegend  oder 
fehlend  — dadiirch  entsteht  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  der  Formen  de.s 
Leidens,  die  man  kennen  niuB. 

Das  Zittern  beginnt  meist  ganz  allmdhlich,  fast  inimer  an  der  Hand,  und 
zwar  einseitig,  mit  etwas  groBerer  Haufigkeit  (77  : 60)  rechts  als  links,  mit 
leisen,  ziemlich  schnellschlagigen  Oszillationen  (4 — 7 in  der  Sekunde),  zunachst 
in  den  Fingern  und  dem  Daumen,  in  kaiim  wahrnehmbarer  Weise.  Durch  Aiif- 
regung,  Ermudung  oder  anscheinend  ohne  Grund  temporar  gesteigert,  wird 
die  Bewegung  nach  und  nach  starker,  aiisgiebiger,  langsamer,  schlieBlich  zu 
formlichem  Schiitteln,  das  inaschinenmaBig  stundenlang,  oft  den  ganzen  Tag 
ohne  Unterbrechung  fortgeht;  es  beruht  auf  alternierenden  Kontraktionen  der 
kleinen  Hand-  und  der  Vorderarmmiiskeln,  die  das  Bild  komplizierterer  Finger- 
bewegungen,  wie  beim  Pillendrehen,  Spinnen,  Geldzahlen  ii.  dgl.  imitieren. 
Nach  dem  Stamm  zu  werden  die  Bewegungen  schwacher,  sind  meist  ini  Hand- 
gelenk  noch  sehr  deutlich,  ini  Ellbogen-  und  Schultergelenk  fehlend  oder  erst 
spater  auf tretend ; manchmal  tretcn  sie  aucli  in  den  Fingern  mehr  zuriick  und 
betreffen  vorwiegend  das  Handgclenk. 

Von  der  Hand  greift  die  Sadie  meist  erst  auf  das  gleichseitige  Bein,  den 
FuB  iiber,  wenigcr  intensiv,  aber  deutlich  und  spater  so  gesteigert,  daB  auch 
hier  eine  bestiindige  Unruhe,  mit  klapperndem  Geriiiisch  am  Boden,  entsteht. 
In  relativ  seltenen  (25  unter  173)  Fallen  ieginnt  die  Sadie  am  FuB  und  geht 
dann  erst  auf  den  gleichseitigen  Arm  iiber;  auch  hier  konnen  die  Zehen  vor- 
wiegend an  der  Bewegung  beteiligt  sein. 
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In  2 Fallon  lial)o  icli  ancli  ziiniichst  cine  bulbare  Lokalisation — am  Mund 
und  Hals  nnd  an  dor  Spracho  — boobachtot;  in  9 Fallen  sail  icli  das  Leiden 
— Zitteni  Oder  Steil'licit  — inehr  dilfiis,  aiif  beiden  Seiteii  oder  gleich  auf  einer 
ganzen  Seitc  bcginnen;  cs  sind  also  alle  denkbaren  Varietaten  des  Jieginnes 
mdglicli. 

Moist  bloibt  das  Zittern  lange  Zeit,  sclbst  jahrelang,  auf  due  Seite  be- 
sclirankt;  cs  geht  dann  wieder  ziierst  auf  die  andere  Hand  und  zuletzt  auf  das 
andcre  Hein  iibcr;  begiiint  aber  wold  auch  gelogentlich  in  beiden  Handen 
glciclizeitig. 

SclilioBUcli  — aber  niclit  in  alien  Fallon  — ergreift  es  auch  den  Hals  und 
den  Kopf  und  ist  gar  iiicht  so  seltcn  an  den  Lippcn-,  Kinn-,  Kiefer-,  Zungen- 
und  Halsmuskeln  rccht  deutlich,  erreicht  jedoch  dabei  niemals  die  Jntensilat, 
wie  etwa  das  Schiitteln  des  Kopfes  bei  der  multiplen  Sklerose.  In  ganz  seltenen 
Fallen  (Rosenberg,  Fr.  Muller)  hat  man  auch  die  Kehlkopfmuskulatur  be- 
teiligt  gefunden. 

AuBcrordentlich  verschieden  ist  in  den  einzelnen  Fallen  die  Intensitdt  des 
Zitterns  — von  unmerklichen  Oszillationcn  steigt  es  an  bis  zu  hochgradigem 
Schiitteln  der  Glieder;  es  wechselt  mit  der  Stimmung  und  dem  Allgemeinbe- 
finden  des  Kranlven,  wird  durch  Aufregung,  Ermudung  u.  dgl.  gesteigert, 
ebenso  wird  es  manchraal  durch  energische  Bewegungen  mit  der  dnen  Hand 
in  der  anderen  gesteigert  und  sichtbar  geraacht. 

Dieses  Zittern  — und  das  ist  besonders  charakteristisch  — tritt  nun  auf 
lei  vdlliger  Rule  des  Korpers;  es  beginnt  friih  bald  nach  dem  Erwachen,  dauert 
den  ganzen  Tag  niehr  oder  weniger  lebhaft  an  und  sistiert  im  Schlafe  vollig; 
nur  in  den  hoheren  Graden  stort  es  das  Einschlafen.  Es  wird  durch  willkur- 
liche  Bewegungen  nicht  (oder  nur  selir  selten)  gesteigert,  es  ist  alsolut  kein  In- 
tentionszittern;  im  Gegenteil  es  kann  durch  willkurliche  Bewegungen  — wenig- 
stens  in  langen  Anfangsstadien  des  Leidens  — voruhergehend  unterdruckt  wer- 
den;  die  Ki'anken  konnen  deshalb  oft  erstaunlich  lange  noch  ihre  Hande  zu  alien 
moglichen  feinerenVerrichtungen,  zum  Essen,  Schreiben,  Malen,  Klavierspielen, 
Anzielien  usw.  gebrauchen;  grobere  Arbeiten  werden  dadurch  gar  nicht  be- 
hindert.  Natiirlich  tritt  aber  bei  den  hoheren  Graden  des  Leidens  eine  erheb- 
liche  Bewegungsstorung  ein. 

Viel  eher  entsteht  haufig  eine  solche  durch  das  andere  Hauptsymptom:  die 
Muskelsteifheit  und  Muskelspannung ; der  groBte  Teil  der  Korpermus- 
kulatur  befindet  sich  anscheinend  in  einem  Zustande  von  gesteigertem  Tonus, 
leichter  Spannung,  welche  objektiv  nachweisbar  und  mit  einer  eigentiimlicheii 
Schwierigkeit  verbunden  ist,  die  Muskeln  rasch  und  leicht  in  Aktion  zu  ver- 
setzen;  es  tritt  dabei  ein  kurzes  Zogern,  eine  Verspdtung  ein,  eine  Art  von 
verldngerter  Latenzzeit  der  willkurlichen  Erregung. 

Und  aus  dieser  eigentiimlicheii  Stoning  in  den  Muskeln  resultiert  das  so 
sehr  charakteristische  Bild,  das  die  meisten  Kranken  mit  Paralysis  agitans 
darbieten:  ihre  Haltung,  ihre  Bewegung,  ihr  Gesichtsausdruck,  ihre  Stimme 
und  Sprache. 

Die  Starre  der  Gesichismuskeln  bedingt  den  ersten,  miirrischen,  fast  weiner- 
lichen  Gesichtsausdruck;  die  der  Kehlkopf-  und  Sprachmuskeln  die  eigentiim- 
liche  Schwdche  der  Stimme  und  Sprache,  die  oft  zu  erloschen  scheint;  die  der 
Arm-  und  Handmuskeln  die  lei  elite  Beugung  im  Ellbogengelenk  und  die 
charakteristische  »Schreibstellung«  der  Hande:  die  der  Runipfmuskulatur  die 
gehuckte  Haltung,  die  Schwierigkeit,  rasch  voin  Stuhl  aufzustchen,  sich  rasch 
zu  wenden,  sich  im  Bette  umzudrehcn,  rasch  die  Gleichgewichtslage  des  Kor- 
pers und  seinen  Schwerpunkt  zu  andern;  die  Starre  der  Boinmuskcln  bedingt 
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den  steifen  spastischen  Gang,  die  gcbeugtcn  Kniec,  das  Scharrcn  mit  der  FuB- 
spitzc  am  Boden. 

Die  KorperhaUung  ist  im  allgemeinen  eine  geleugte;  der  Kopf  sinkt  nach 
vorn,  der  Ruckeii  wolbst  sich  starker,  der  Rumpf  ist  nach  vorn  gekriimmt, 
die  Anne  im  Ellbogen,  die  Beine  im  Knie  leicht  gebeiigt;  in  seltcnen  Fallen 
siclit  man  aber  ancti  eine  mehr  gestreckte,  steif  aufgerichtcte  Haltung,  Kopf 
iind  Wirbelsanle  etwas  nach  riickwarts  gebeugt  (sog.  ))Extensionstypus^>.  gogen- 
hbcr  dem  gewohnlichcn  ))Flexionstypus^<). 

Anf  dieser  Miiskelsteifhcit  beriiht  auch  in  der  Hanptsache  das  vielbe- 
sprochene  Symptom  der  nPropulsion((,  ))  Retropulsiona,  die  man  lange  Zeit  fiir 
eine  Art  von  Zwangsbewegung  gehalten  hat.  Beim  Gehen  bleiben  die  steifen 
Beine  der  Kranken  am  Boden  kleben,  der  Oberkdrper  strebt  nach  vorn  und  die 
Kranken  wgeraten  in  SchuB«,  sind  aber  unfahig,  rasch  ihren  Schwerpimkt 
wieder  zuriickzuverlegen  und  fallen  entweder  hin  oder  rennen  welter,  bis  sie 
ein  Hindernis  finden,  das  sie  aufhalt  oder  bis  ihnen  endlich  die  notwendige 
Rumpfverlegung  gelingt  {Chorea  jestmans!)',  genau  dasselbe  ist  es  mit  der  so- 
genannten  Retropulsion,  wenn  man  die  ruhig  stehenden  Ki-anken  an  den 
Kleidern  etwas  nach  riickwarts  zieht  und  so  zum  Riickwartsgehen  zwingt, 
das  aus  denselben  Griinden  nicht  oder  nur  schwer  aufgehalten  werden  kann, 
wie  das  Vorwartsgehen. 

* * 

* 

Aus  diesen  beiden  Hauptsymptomen  — dem  Zittern  und  der  Muskelsteif- 
heit  — ■ setzt  sich,  wie  schon  gesagt,  das  so  iiberaus  typische  Krankheitsbild 
der  Paralysis  agitans  zusammen;  man  erkennt  es  auf  den  ersten  Blick,  denn 
es  kehrt  in  den  meisten  Fallen  in  ganz  monotoner  Weise  wieder. 

Freilich  bietet  dasselbe  auch  noch  andere  Symptome  in  groBerer  oder 
geringerer  Zahl  und  Konstanz  dar:  allerlei  vasomotorische  Storungen:  Rotung 
und  Hitze  des  ’Gesichtes  und  Kopjes,  damit  verbunden  oft  ein  Gefuhl  von  Hitze 
und  Brennen  der  Haul  mit  gesteigerter  SchweiBsekretion  iiber  einen  groBen 
Teil  des  Korpers,  oder  auch  ein  lastiges  Kdltegefiihl;  seltener  andere  Parasthe- 
sien  der  Haut;  aber  gelegentlich  auch  mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen 
in  verschiedenen  Korperteilen;  vor  allem  aber  ein  sehr  beschweidiches  Ermu- 
dimgsgefuhl  in  den  Muskeln  und  endlich  eine  allgemeine  Gliederunruhe,  das 
Bediirfnis,  ofter  die  Lage  zu  wechseln,  das  mit  der  Dauer  der  Krankheit  zu- 
nimmt  und  wegen  der  Unbehilflichkeit  der  Kranken  fiir  dieselben  zu  einer 
wahren  Qua!  wird;  alle  Viertel-  oder  halbe  Stunde  miissen  die  Ungliicklichen 
ihre  Lage  andern  und  konnen  es  doch  nicht  ohne  fremde  Hilfe;  sie  miissen 
vom  Sessel  oder  Ruhebett  emporgezogen,  nachts  unzahligemale  im  Bett  herum- 
gelegt  werden  — fiir  sie  selbst  und  die  Pfleger  zur  endlosen  Qual. 

Dabei  bleiben  die  psychischen  und  Sinnesfunktionen  vollkommen  unge- 
stort,  nennenswerte  sensible  Storungen,  abgesehen  von  manchmal  vorhandenen 
Schmerzen  und  Pariisthesien,  fehlen;  die  Sphinkteren  sind  intakt;  die  grobe 
Kraft  und  die  Motilitiit  bleiben  — abgesehen  von  dem  Zittern  und  der  Steif- 
heit  — lange  Zeit  ganz  ungestort  und  nehmen  erst  allmahlich  ab ; die  vegetativen 
Funktionen  gehen  in  normaler  Weise  vonstatten. 

Dem  entsprechend  ergibt  die  ohjeldive  Untersuchung  in  den  friiheren  Sta- 
dien  des  Leidens  — wieder  abgesehen  von  dem  Zittern  und  der  Steifheit  mit 
ihren  Folgezustanden  — fast  gar  keinen  Befund.  Die  Motilitiit,  die  grobe 
Kraft,  erscheint,  abgesehen  von  der  Langsamkeit  des  Eintretens  der  Bewe- 
gungen,  ganz  normal;  aber  die  Kranken  brauchen  zu  alien  Verrichtungen, 
z.  B.  zum  Ankleiden,  zum  Essen  u.  dgl.  eine  zunehmend  liingere  Zeit;  die  Mus- 
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kola  atro])lueroii  niclit,  die  clcktrische  Erregbarkeit  dor  inotorischeii  Appa- 
rato  bleibt  iiornial;  niir  die  Miiskelsteil'heit  imd  Spannung  laBt  sicli  auch 
objektiv  naeliweisen  mid  gelit  gewohnlich  niit  eiiier  inaBigeii  Steigerung  der 
Selinenreflexe  (bis  zu  leichtein  Fubkloiius)  einlier;  nur  sehr  selten  ersclieinen  die 
Selmetirel'lexe  etwas  lierabgesetzt  (wegen  der  Muskelspaniiungen),  ebenso  sel- 
ten aber  auch  hochgradig  gesteigert;  der  Plantarrel'lex  ist,  wie  inich  neiiere 
Untersiicliungen  an  einer  lieihe  von  Fallen  gelehrt  liaben,  ganz  normal  und 
zeigt  nichts  von  der  von  Fabinski  bcschriebenen  pathologischen  Beschaffen- 
heit  — ein  vielleiclit  nicht  unwichtiges  Zeichen  fiir  die  Aufl'assung  des  Leidens 
als  eines  zunachst  nur  funktioncllen. 

In  bezug  auf  die  HautsensiUlitdt  wird  gewohnlich  angegeben,  dafi  sic  durch- 
aus  normal  sci;  nachdem  aber  schon  friiher  von  einzelnen  Autoren  (Orden- 
STEiN,  Eui-enburg,  Kornilowicz,  Holm,  v.  Krafft-Ebing,  Heimann  u.  A.) 
in  seltenen  Fallen  gewisse  Sensibilitatsstorungen  beschricben  worden,  hat 
Karplus  neuerdings  in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fallen  bei  genauerer  Unter- 
suchung  allerlei  objektive  Sensibilitatsstorungen  gefunden,  die  er  freilich  selbst 
als  »vieldeutig  und  inkonstantcc  bezeichnet:  namlich  Hypasthesien  und  Hyp- 
algesien,  auch  Thermhypasthesie,  zum  Teil  neben  Hyperalgesien,  meist  zir- 
kumskript  und  nicht  an  bestimmte  Nervengebiete  geknupft,  aber  lange  Zeit 
bestehend;  sie  sollen  auf  der  von  der  motorischen  Stoning  betroffenen  Ex- 
tremitat  oder  Korperseite  meistens  mehr  entwickelt,  aber  niemals  sehr  hoch- 
gradig sein;  in  einem  Falle  fand  er  auch  eine  ausgesprochene  halbseitige  Hyper- 
algesie,  in  einem  anderen  eine  Hemihypalgesie ; Karplus  glaubt  dabei  mit 
Sicherheit  die  Annahme  einer  hysterischen  Sensibilitatsstorung  ausschlieBen 
zu  konnen.  In  vielen  Fallen  aber  hat  er  auch  diese  objektive  Sensibihtats- 
storung  trotz  vorhandener  snbjektiver  Schmerzen  und  Parasthesien  vollig 
vermiBt. 

Es  wird  fiir  die  Auffassung  des  ganzen  Leidens  nicht  ohne  Bedeutung  sein, 
wenn  sich  diese  Befunde  von  Karplus  auch  weiterhin  bestiitigen  sollten. 

Von  Frenkel  ist  neuerdings  eine  eigentiimliche  Hautverdnderung  — ■ Ver- 
dickung  und  straffere  Anhaftung  derselben  auf  ihrer  Unterlage  — als  ganz 
konstantes  Vorkomnien  bei  der  Paralysis  agitans  beschrieben  und  fiir  die 
Erklarung  mancher  Symptome  verwertet  worden.  Karplus  hat  diese  An- 
gaben  nachgepriift  mi't  vollig  negativem  Ergebnis  und  verhalt  sich  deshalb 
gegen  die  Angaben  Frenkels  durchans  ablehnend. 

Die  inneren  Organe,  ebenso  wie  die  Sphinkteren,  die  Sinnesorgane,  Augen- 
bewegungen,  Pupillen  usw.  sind  durchaus  normal.  Aphasie  besteht  nicht, 
wohl  aber  eine  gewisse  Schwache  der  Stimme  und  eine  etwas  hastige,  tiber- 
stiirzte,  leise,  Mverldschende « Sprache,  die  besonders  in  den  spateren  Stadien 
hervortritt  und  mit  den  leise  zitternden  Lippen  einen  sehr  eigenartigen  Ein- 
druck  macht.  * 

Die  vegetative!!  Funktionen  gehen  ungestort  vonstatten;  Intelligenz  und 
Gedachtnis  der  Kranken  erscheinen  ungetriibt;  ich  habe  viele  solche  Kranke 
ohne  Schwierigkeit  groBen  Geschaften  vorstehen  und  nach  jeder  Kichtung 
geistig  leistungsfahig  bleiben  sehen,  selbst  der  Humor  und  die  gute^Stiniinung 
verlassen  sie  trotz  des  schweren  und  trostlosen  Leidens  oft  lange  Zeit  nicht; 
doch  gibt  es  davon  natiiiiich  auch  mancherlei  Ausnahmen. 

Dieses  Krankheitsbild,  m.  H.,  werden  Sie  nun  nicht  immer  und  in  mien 
Fallen  gleichmaBig  entwickelt  finden;  wie  friiher  gesagt,  ist  schon  in  der  Ent- 
wicklung  der  beiden  Hauptsymptomc,  des  Zitterns  und  der  Muskelsteifheit, 
eine  groBe  Variabilitiit  moglich;  das  eine  oder  das  andere  kann  mehr  m den 
Hintergrund  treten;  dies  ist  besonders  benierkenswcrt  fiir  das  Zittern,  das  ja 
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der  Kranklicit  liauptsachlich  ihr  kliiiisches  Gcprago  zu  gcbon  schicn;  wah- 
rend  aiich  die  Steifigkeit  verschiedcnc  Intensitatsgrade  zcigt,  aber  docli  selten 
gaiiz  veriniBt  wird,  Jcann  das  Zittern  vollstdndig  fehlen,  es  kann  im  Beginn  und 
ini  wcitercn  Verlaiif,  oft  jahrelang  ganz  vermibt  wcrden  odcr  nur  in  leiscn 
Spuren,  rudimentar,  odcr  nur  ganz  vorubergelicnd,  temporar,  auftretcn,  so 
dab  es  selbst  liingcrer  Beobachtung  manchmal  nur  schwer  gelingt,  dasselbe 
zu  Gcsicht  zu  bekommen.  Und  dakei  kann  trotzdcm  das  Krankhcitsbild  schr 
entwickelt  und  durchaus  unverkennbar  sein:  das  sind  die  gar  nicht  so  scltcnen 
Falle  von  PARKiNSONsc/ier  Kranlcheit  oline  Zittern  — von  Paralysis  agitans 
sine  tremore  oder  sine  agitatione  — die  von  besonderer  Wichtigkeit  sind, 
weil  sie  den  nnerfahrenen  Beobachter  zu  den  unangenehmsten  diagnostischen 
Irrtiiincrn  verfiihren  und  ihn  in  der  Therapie  auf  ganz  falsche  Bahnen  lenken 
konnen.  Solclie  Falle  sind  gar  nicht  so  selten ; unter  meinen  183  Beobachtungen 
finde  ich  deren  nicht  weniger  als  37  — also  zirka  20%.  Bei  ihnen  beginnt 
das  Leiden  lediglich  mit  einer  gcwissen  Steifheit,  Unbeholfenheit  und  Schwache 
der  einen  oder  anderen  Hand  oder  auch  der  Beine,  oder  in  mehr  diffuser  Weise, 
mit  Ermudungsgefulil,  Parasthesien,  Erschwerung  gewisser  Verrichtungen, 
Nachziehen  des  einen  Beines  und  allerlei  sonstigen  nervosen  Beschwerden.  Ich 
habe  eine  ganze  Keihe  von  solchen  Kranken  gesehen,  bei  welchen  cntweder 
beginnende  Him-  oder  Ktickenmarksleiden,  kleine  Apoplexien,  spastische 
SpinaUahmung,  selbst  Hirntumoren  oder  wohl  auch  Schreibneusosen  u.  ahnl. 
in  Frage  zu  stehen  schienen  und  bei  welchen  haufig  schon  der  erste  Bhck, 
manchmal  aber  auch  erst  eine  langer  fortgesetzte  Beobachtung  die  Diagnose 
klarstellten.  Der  weitere  Verlauf,  das  schhebliche  Auftreten  des  Tremors, 
der  zunehmend  charakteristische  Habitus  des  Kranken,  das  Fehlen  von  weiteren 
Symptomen  der  in  Frage  kommenden  anderen  Krankheiten  sichern  dieselbe. 
Ich  bekenne,  dab  auch  ich  anfangs  mehrfach  solchen  diagnostischen  Irrtilmern 
unteiiag,  ehe  ich  mit  der  Sache  hinreichend  vertraut  war,  nnd  ich  mochte 
deshalb,  m.  H.,  Hire  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  auf  diese  »/orme  /ms^e« 
der  Paralysis  agitans  lenken.  Sie  werden  dieselbe  besonders  an  der  eigentiim- 
lichen  Stellung  der  Hand  und  des  Ai'ines,  dem  Gesichtsausdruck,  der  Haltung, 
deni  Gang  und  der  Stimme  des  Kranken  erkennen. 

Ob  es  aber  nicht  auch  das  Gegenstiick  dazu  — eine  Paralysis  agitans  oline 
Steifheit  und  Muskelspannungen  — gibt?  Das  ist  doch  wohl  sehr  wahrschein- 
lich;  man  findet  wenigstens  in  manchen  Fallen  ganz  auffallend  geringe  Steifheit, 
und  es  erscheint  mir  zweifelhaft,  ob  das  Fehlen  des  ))Rigor«  so  ohne  weiteres  als 
Bcweis  dafiir  angesehen  werden  kann,  dab  ein  mit  der  Paralysis  agitans  sehr 
yerwandter  Tremor  als  hysterisch  zu  bezel chnen  ist.  Das  geschieht  jetzt  ziem- 
lich  allgeniein,  bedarf  aber  wohl  noch  eingehenderer  Feststellung. 

Verlauf. 

Die  Krankheit  verlauft  im  allgemeinen  sehr  langsam,  aber  dabei  doch 
unaufhaltsam  progressiv;  sie  erstreckt  sich  nieist  fiber  cine  langere  Reihe  von 
Jahren,  5 — 10 — 15  Jahre,  manchmal  selbst  noch  mehr. 

Das  Zittern  und  die  Steifheit  nehmen  zu;  das  erstere  kann  sich  bis  zu  all- 
gcnieincni  Schiittcln  von  unglaublicher  intensitat  und  Dauer  steigern,  so  dab 
die  Kranken  kaum  mehr  sitzen,  nicht  mehr  im  Bett  liegen,  sich  mit  nichts 
beschaftigen  und  nur  mit  der  grobten  Schwierigkeit  gefuttert  werden  konnen ; 
die  Steifheit  geht  oft  so  weit,  dab  die  Kranken  ganzlich  imbeholfen  werden, 
vdllig  auf  fremde  Hilfe  angewiesen  sind,  unzahligemale,  bei  Tag  und  Nacht, 
aus  einer  Lage  in  die  andere  gebracht  werden  inussen,  sich  selbst  und  anderen 
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ziir  groBten  Last!  In  der  Tat  oft  cin  ganz  jammcrvolles  Bild  — eiii  Zustand, 
in  welchom  dor  Tod  nur  als  Erloscr  orscheint!  — Nicht  sclten  kommen  dann 
aiich  Schlaflosigkcit,  psycliischc  Storungcn,  Aufregungszustande,  Verfolgungs- 
idocn,  Schwachsinii,  senile  und  arteriosklcrotische  Demenz  liinzu,  uni  den 
Janiiner  dieses  Dascins  zu  vollenden. 

Wenn  nicht  interkurrente  Krankheiten  (Bronchitis,  Pneumonic,  Influenza, 
Schlaganfall  u.  dgl.)  dem  Leben  der  Kranken  ein  fruhes  Zicl  setzen,  endigen 
sic  schlicBlich  mit  Decubitus  und  allgemeinem  Marasmus  in  der  klaglichsten 
W eise. 

Manchc  Fallc  verlaufen  auBerst  rapide  bis  zu  diesen  traurigen  Endstadien; 
erst  jiingst  sah  ich  cine  Dame,  die  im  Laufe  eines  einzigen  Jahres  bis  zu  diesem 
jammcrvollen  Zustand  gebracht  war;  andcre  dagegen  halten  sich  Jahre  und 
Jahrzehnte  auf  den  Anfangsstadien  des  Leidens  und  sterben,  bevor  es  zu  den 
hoheren  Graden  dcsselben  gekommen  ist. 

Niemals  tritt  Heilung  dieser  traurigen  Krankheit  ein,  die  angcblichen  Hcilun- 
gen  einzelner  Falle  sind  nicht  geniigend  beglaubigt  und  wahrscheinlich  auf 
diagnostische  Irrtiimer  (Verwechslung  mit  Hysteric!)  zuriickzuf iihren ; hie  und 
da  tritt  wohl  ein  Stillstand  des  Leidens,  viel  seltener  eine  nur  vortibergehende 
Besserung  desselben  ein;  im  gunstigen  Falle  verlauft  die  Krankheit  auBerst 
langsam  bis  zu  ihrem  unvermeidlichen  Ende. 

* * 

* 

Natiirlich  hat  man  besonders  in  unseren  Tagen  und  mit  unseren  sehr  ver- 
feinerten  Hilfsmitteln  ungezahltemale  nach  den  anatomischen  Grundlagen 
dieses  schweren  und  unheilbaren  Leidens  geforscht.  Aber  leider  mit  wenig  Er- 
folgl  Man  muB  auch  heute  noch  gestehen,  daB  wir  zurzeit  nocli  keine  sichere 
und  konstante  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Paralysis  agitans  kennen. 

Ich  verzichte  deshalb  auch  darauf,  in  eine  ausfuhrlichere  Schilderung  und 
Kritik  der  von  den  verschiedensten  Seiten  erhobenen  anatomischen  Befunde 
einzutreten  und  will  Ilmen  dieselben  nur  kurz  skizzieren.  Eine  gauze  Reihe 
vortrefflicher  Beobachter  ist  mit  alien  Hilfsmitteln  unserer  modernen  Technik 
an  die  Untersuchung  gegangen ; im  Gegensatz  zu  den  friiheren,  fast  durchwegs 
negativen  Befunden  haben  die  modernen  Beobachter  fast  regelmaBig  von 
positiven  Befunden  zu  berichten,  sowohl  am  Gehirn,  wie  am  Ruckenmark,  den 
peripheren  Nerven  und  selbst  an  den  Muskeln  (so  Borgherini,  Roller, 
V.  Sass,  Ketscher,  Hunt,  Dana,  Redlich,  Sander,  Nonne,  Wollenberg, 
Karplus  u.  a.),  und  die  meisten  sind  auch  geneigt,  in  ihren  Befunden  etwas 
Bedeutimgsvolles  fiir  die  pathologische  Anatomie  der  Paralysis  agitans  zu  seheii. 
DaB  andere  zuverlassige  Beobachter,  wie  Oppenheim  und  Furstner,  mit  den 
gleichen  Methoden  in  gleich  zweifellosen  Fallen  vollkommen  negative  Resul- 
tate  zu  verzeichnen  haben,  nimmt  diesen  Anschauungen  jedoch  sehr  viel  von 
ihrem  Gewicht. 

Was  man  gefunden  hat,  ist  ungefahr  folgendes:  im  Gehirn  Erweiterung 
und  Verdickung  der  GefaBe,  Bindegewebsvermehrung,  diffuse  und  insuliire 
Wucherung  der  Glia,  atrophische  und  degenerative  Veranderungen  an  den 
Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  auch  Vakuolenbildung,  Pigmententartung, 
Kernschwund  und  partiellen  Untergang  der  feinen  Dendritenverastelungen  der 
letzteren;  im  Ruckenmark  dieselben  Veranderungen;  besonders  in  den  groBen 
Ganglienzellen  der  Vordersaulen  will  man  nach  Nissl  Veranderungen  in  bc- 
merkenswerter  Haufigkeit  gefunden  haben;  — aber  auch  in  den  peripheren 
Nerven  hat  man  — gelegentlich  — Wucherungen  des  Neurilemm  und  degene- 
rative Veranderungen  an  den  Nervenfasern  konstatiert  und  selbst  in  den 
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Muskeln  werdeii  leiclite  fettigc  Degcnerationen  dor  Faserii  (aiigeblich  auch 
an  den  niotorischcn  Endplatten.  Dana)  angegcben,  nebcn  Verdickung  des 
Perimysiums  imd  der  GefaBe;  nieist  aber  wurdc  in  den  Muskeln  ganz  nor- 
niales  Verbal  ten  gef  unden. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  zugegeben,  daB  diese  Veriinderungen  durch- 
aus  niclit  spezifisch  oder  charakteristisch,  daB  sie  vielmehr  ihrer  Qualitat  nach 
identisch  piit  den  senilen  V erdnderungen  seien,  welche  sich  im  Nervensystem 
alter  Lento  so  regelmitBig  finden;  sie  sollon  sich  lioclistens  quantitativ,  even- 
tuell  auch  durch  ihre  besondcre  Lokalisation  bei  der  Paralysis  agitans  unter- 
scheiden  von  den  Veranderungen  bei  alten  Personen;  danach  also  wurden  diese 
Veranderungen  lodiglich  der  Ausd.mck  einer  abnorm  Jiochgradigen  und  frith- 
zeitigen  Senilitdt  des  N ervensystems  sein. 

Allein  schoniiie  Tatsache,  daB  die  Paralysis  agitans  auBerordentlich  haufig, 
ja  in  der  Kegel  schon  in  einer  Lebensperiode  auftritt,  welche  noch  keinerlei 
sonstige  Zeichen  der  Senilitat  darbietet  und  die  man  hochstens  als  prasenile 
bezeichnen  kann,  ferner  der  Umstand,  daB  bei  wirklich  alten  Lenten  die  Krank- 
heit  dann  doch  viel  haufiger  und  regelmaBiger  auftreten  miiBte,  ferner  daB 
der  senile  Tremor  und  iiberhaupt  die  Zeichen  vergeschrittenen  Seniums  durch- 
aus  nicht  identisch  mit  dem  Ki-ankheitsbild  der  Paralysis  agitans  sind,  endlich 
daB  die  hochgradigsten  senilen  Veranderungen  im  Nervensystem  vorhanden 
sein  konnen  ohne  jede  Paralysis  agitans  — entziehen  dieser  Annahme  vollig 
den  Boden  und  machen  es  sehr  unwahrscheinlich,  daB  die  gefundenen  Ver- 
anderungen das  eigentlich  Wesentliche  fiir  Paralysis  agitans  sind. 

Noch  mehi’  aber  spricht  gegen  eine  solche  Deutung  der  anatomischen 
Befunde  der  Umstand,  daB  sie  anscheinend  keine  charakteristische  Loka- 
lisation besitzen,  daB  sie  regellos  zerstreut  iiber  das  ganze  zentrale  (und 
selbst  periphere)  Nervensystem  gef  unden  werden;  daB  sie  keineswegs  strong 
an  die  motorischen  Apparate  (motorisches  Neuron  I und  II)  geknilpft  sind, 
wie  man  doch  bei  dem  fast  ausschlieBlich  an  den  motorischen  Apparaten  sich 
abspielenden  Symptomenkomplex  erwarten  miiBte. 

Wir  konnen  also  in  den  erwahnten  anatomischen  Befunden  bislang  keines- 
wegs das  MaBgebende  sehen;  es  handelt  sich  dabei  wohl  nur  um  die  Endstadien 
eines  Prozesses,  der  viele  Jahre  bestanden  hat  und  dessen  Anfangsstadien  uns 
noch  ganzlich  unbekannt  sind.  Was  Wunder  auch,  wenn  in  den  jahrelang  in 
iibermaBige  Tatigkeit  versetzten  Muskeln  (Dana  hat  fiir  den  von  ihm  unter- 
suchten  Muskel  nicht  weniger  als  840  Millionen  Kontraktionen  wahrend  einer 
8jahrigen  Krankheitsdauer  berechnet!)  sich  wleichtc  fettige  Degcnerationen « 
und  etwas  Bindegewebsvermehrung  finden  lassen?  — oder  wenn  im  peripheren 
Nervensystem  und  den  ebenso  oft  in  Erregimg  versetzten  spinalen  Ganglien- 
zellen  von  Menschen,  die  in  jahrelangem  qualenden  Leiden,  in  Marasmus 
dahinsiechten  oder  finalen  akuten  Ki'ankheiten  erlagen,  sich  allerlei  degene- 
rative Veranderungen  finden,  wie  sie  deren  ja  die  NissLsche  Methode  unter 
den  verschiedensten  Verhaltnissen  aufdeckt?  oder  wenn  wir  unter  den  gleichen 
Umstanden  im  Gehirn  GefaBdegenerationen,  Gliawucher ungen,  Degcnerationen 
der  nervbsen  Elemente  finden? 

Allc  diese  Griindc  lassen  mich  vorlaufig  nur  zii  dem  Schlusse  kommen, 
daB  die  wirklichen,  zweifcllosen  und  konstanten  anatomischen  Grundlagen 
der  Paralysis  agitans  bisher  noch  nicht  gefunden  sind;  viclleicht  liegen  in  den 
erwahnten  Befunden  Dinge  vor,  die  doch  eine  gewissc  Wichtigkeit  besitzen; 
vorlaufig  aber  ist  dies  nicht  sichergestellt. 

Und  so  laBt  uns  denn  auch  die  pathologischcAnatomielcider  noch  vollig  im 
Unklaren  iiber  die  eigentliclie  Lokalisation  des  Lcidens;  wir  niusscn  deshalb 
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versuclien,  von  kliiiischcn  Gesiclitspunkten  aus  cine  Losung  dieser  Frage  her- 
beiziifiiliren. 

Man  luit  gclogcntlicli  daran  gcdacht,  daB  die  Muskeln  selbst  der  Sitz  des 
Leidens  scin  kdnntcn;  nicinor  Ansiclit  nach  spricht  alles  gegen  diese  Vermutung 

— hauptsachlich  alle  die  Griinde,  wclclie  fiir  den  Sitz  desselben  im  zentralen 
Ncrvensystcm  spreclicn,  imd  weil  wir  kcinc  andercn  Tatsachen  kennen,  welche 
einc  solclic  cigcntiinilichc  Krampfform  in  den  Muskeln  ohne  Mitwirkung 
des  Nervcnsystems  moglich  erscheincn  lieBen.  Wcnn  die  neuerdings  auf- 
gcdccktc  Tatsache  des  haufigen  Vorkommcns  von  scnsiblen  Stdrungen  bei 
der  Paralysis  agitans  sich  bestatigt,  wird  jener  Ansicht  damit  vollends  aller 
Boden  entzogen. 

Das  Gleichc  gilt  wohl  auch  fiir  die  peripheren  Nerven;  wir  kennen  keine 
periphcre  NerveiJirankheit,  in  deren  Symptomenbild  sich  aitch  nur  gelegent- 
lich  einmal  etwas  dem  Syndrom  der  Paralysis  agitans  ahnliches  fande;  abgc- 
sehen  davon,  daB  dieses  sich  kcineswegs  in  dem  Gebiete  einzelner  Nerven- 
stamme,  sondern  in  ganz  anderer  Weise  (ganz  analog  wie  bei  zentral  bedingten 
Affektionen)  lokalisiert,  sowohl  in  motorischer  wie  in  sensibler  Beziehung. 

Eher  noch  ware  an  das  Ruckemnark  zii  denken;  hat  man  doch  von  jeher 
die  anatomischen  Veranderungen  im  Riickenmark  gesucht  und  zu  finden  ge- 
glaiibt;  das  erklart  sich  zum  Teil  daraus,  daB  das  Riickenmark  viel  bequemer 
zu  untersiichen  ist  und  daB  man  vielfach  das  Gehirn  zu  durchforschen  unter- 
lassen  hat;  die  vollkommen  negativen  Befunde,  die  ich  vorhin  erwahnte, 
wiirden  gegen  diese  Lokalisation  sprechen,  wenn  wir  iiberhaupt  den  anato- 
mischen Befunden  eine  entscheidende  Bedeutung  in  dieser  Frage  zuerkennen 
konnten.  Klinisch  wiirde  ja  wohl  das  eine  Symptom  der  Paralysis  agitans  — 
die  Muskelspannung  und  Steifheit  — nach  alien  Analogien  im  Riickenmark 
lokalisiert  werden  konnen,  in  den  Pyramidenbahnen.  Jedoch  fehlt  hier  die 
hochgradige  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  es  spricht  der  normale  Plantar- 
reflex  dagegen;  immerhin  ware  eine  funktionelle  Reizung  der  Pyi'amiden- 
bahnen  wohl  denkbar,  aber  die  kann  doch  ebenso  gut  vom  Gehirn  herstammen. 

— Fiir  die  Lokalisation  des  Tremors  in  das  Riickenmark  (graue  Vordersaulen?) 
haben  wir  gar  kein  Analogon ; wir  kennen  keine  Riickenmarksaffektion,  wes 
Namens  und  Sitzes  sie  auch  sei,  bei  welcher  gelegentlich,  primar  oder  sekundar, 
das  Zittern  der  Paralysis  agitans  oder  das  ganze  Syndrom  derselben  auftrate. 

Vielmehr  scheint  mir  alles  in  dem  klinischen  Bilde  auf  den  urspriinglichen 
Sitz  des  Leidens  im  Gehirn  hinzuweisen;  so  die  Tatsache,  daB  man  gelegent- 
lich bei  groben  lokalen  Hirnlasionen  (Tumoren  im  Thalamus  und  Hirnschenkel, 
Sklerose  des  Ammonshorns)  usw.  eine  halbseitige  Paralysis  agitans  gefunden 
hat;  daB  es  gelegentlich  eine  posthemiplegische  Paralysis  agitans  (analog  der 
Chorea  und  Athetosis  posthemipleg.)  gibt;  daB  das  Leiden  so  haufig  infolge 
von  psychischen  Traumen  entsteht;  ferner  daB  dasselbe  fast  immer  zuerst 
halbseitig  auftritt ; endlich  die  sehr  merkwiirdige  Analogie  mit  dem 
Symptomenbilde  bei  der  haufigsten  Form  der  Hemiplegie  (nach  Apoplexien 
in  der  Gegend  der  groBen  Zentralganglien  und  der  Capsula  interna) : bei  dieser 
finden  sich  Lahmung,  Kontrakturen  und  erhdhte  Sehnenreflexe  am  starksten 
im  Arm,  schwacher  im  Bein,  am  schwachsten  am  Kopf  und  im  Gesicht 
bei  der  Paralysis  agitans  aber  genau  das  Gleiche  in  bezug  auf  die  Intensitat 
des  Zitterns,  der  Steifheit  und  Muskelspannungen,  der  gesteigerten  Sehnen- 
reflexe! Auch  Haltung  und  Gang  der  zuerst  affizierten  Seite  crinnern  so  leb- 
haft  an  Hemiplegie,  daB  die  Fiille  ohne  Zittern  oft  gar  nicht  davon  zu  unter- 
scheiden  sind  und  deshalb  auch  haufig  mit  Gchirnleiden  vcrwechselt  werden. 
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Audi  die  Endstadien  dcr  Kranklieit,  dcr  gcistige  Verfall,  die  nidit  seltcnen 
psydiopathisdien  Komplikationen  unterstiitzen  diesc  Ansidit. 

Frcilidi  ist  damit  nodi  keine  genaiierc  Lokalisation  des  Prozesses  inner- 
iialb  des  Gehirns  gegeben : ob  or  sidi  direkt  an  dem  cortico-spinalen  motorischen 
Neuron  abspielt  oder  an  kollateraleu  assoziierten  Bahnen  dcsselben,  ob  in  der 
niotorisdien  Rindenregion,  an  den  Neuronzellen  oder  in  den  Axonenbiindeln 
im  Stabkranz,  in  der  Capsiila  interna  oder  in  den  groBen  Zentralganglien  im 
Hirnstamni  — wer  verniag  das  zu  entscheiden?  Jedenfalls  sind  weitere  Be- 
traclitungen  dariiber  miiBig;  so  viel  aber  scheint  dock  festziistehen,  daB  es 
sicli  ini  Beginne  des  Leidens  sicker  niclit  urn  sekwerere  und  grobere  Lasionen 
in  den  motorischen  Apparaten  handeln  kann,  mit  solchen  ware  ja  die  voll- 
kommen  iingestorte  Motilitat  kaum  vereinbar;  wk’  miissen  also  zunachst  an 
feinere  nutritive,  molekiilare  oder  chemische  Storungen  denken,  welche  aller- 
dings  der  Aiisgangspiinkt  von  spateren  Strukturveranderungen  und  tieferen 
Ernakriingsstorungen  werden  konnten. 

Wenn  sick  das  Vorkomnien  von  sensiblen  Storungen  als  konstant  erweisen 
sollte,  miiBte  ja  wohl  aiich  an  mehr  diffuse  Prozesse  gedacht  werden;  kier 
liegt  die  Analogie  mit  der  Tetanie  nahe,  die  man  ja  ursprunglich  auch  fiir  die 
rein  motorische  Neiirose  hielt,  bis  von  J.  Hoffmann  analoge  Veranderungen 
in  den  sensiblen  und  Sinnesnerven  aufgedeckt  wiirden.  Und  kier  liegt  wohl 
aiick  ein  Fingerzeig,  der  die  Betrachtiingen  ilber  das  eigentliche  Wesen  des 
Leidens  zu  leiten  imstande  ware. 

Dasselbe  ist  nock  vollig  unklar.  Wie  sekon  gesagt,  konnen  wir  in  den  bisher 
gefiindenen  anatomischen  Veranderungen  die  eigentliche  Grundlage  und  das 
Wesen  des  Leidens  nicht  erkennen;  auch  die  ja  sekr  naheliegende  und  plausible 
Aiiffassung  desselben  als  einer  verfriihten,  vorzeitigen  und  besonders  hoch- 
gradigen  Senilitat  des  Nervensystems  haben  wir  aus  triftigen  Griinden  bereits 
friiker  zuriickweisen  miissen.  Die  modernen  Erfahrimgen  und  Anschaiiungen 
iiber  so  manckerlei  endogene,  toxiseke  Wirkiingen  glandiilaren  Ursprungs  — 
ich  denlve  dabei  besonders  an  die  BASEDOwsche  Krankheit,  Myxodem,  Tetanie, 
AoDisoNsche  Krankheit  und  aknliche  — konnten  dazii  verfiihren,  und  haben 
es  auch  in  der  Tat  getan,  auch  fiir  die  Paralysis  agitans  eine  solche  glandulare 
Aiitointoxikation  als  eigentliche  Ursache  zu  statuieren,  so  wenig  sick  auch 
diese  Annahme  mit  der  so  haiifigen  psychisch-traiimatischen  Entstehimg  des 
Leidens  vereinigen  liiBt.  Allein,  iiber  die  Stiife  der  Moglichkeit  eines  solchen 
Ursprungs  ist  dieser  schone  Gedanke  nicht  hinaiisgekommen ; alle  weiteren 
Anhaltspunkte  fehlen  und  auch  die  auf  diesen  Gedanken  gestiitzten  thera- 
peutischen  Versiiche  (Dana)  sind  vollig  ergebnislos  geblieben. 

Auch  die  Hypothese  von  exogenen,  infektiosen,  rheiimatoiden  oder  einfach 
toxischen  Wirkungen,  die  nach  langerer  Zeit  (etwa  mit  herannahendem  Alter 
Oder  diirch  weitere  Schadlichkciten  veranlaBt)  erst  destruktiv  auf  die  Nerven- 
elemente  wirken,  steht  zurzeit  noch  ganz  in  der  Liift. 

Es  wiirde  zu  nichts  fiihren,  diese  Hypothesen  weiter  auszuspinnen ; auch 
ich  bin  mit  Jolly,  v.  Krafft-Ebing,  Wollenberg  u.  A.  der  Ansicht,  daB 
wir  zurzeit  nicht  iiber  die  Annahme  einer  ursprunglich  funktionellen,  heziehungs- 
weise  feineren  nutritiven,  molekuldren  Storung  hinaiiskommen,  die  hauptsach- 
lich  im  motorischen  Apparat,  wahrscheinlich  aber  dock  dariiber  hinaiis  im 
zentralen  Nervensystem  lokalisicrt  ist.  DaB  diese  Storung  in  dem  langjahrigcn 
Verlauf  des  Leidens  endlich  auch  zu  sichtbaren  Ernahriingsstoriingcn,  atro- 
phischen  und  degenerativen  Ziistanden  an  den  nervosen  Elenienten  und  in 
ihrer  Urngebung  fiihren  kann  und  wird,  ist  nicht  zu  verwiindcrn  und  findet 
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boi  nijuichcii  Erkrankuiigcii  dos  Ncrvcnsystems  (Komrnotion,  traumatische 
Nciiroseii,  manchcn  Psyclioseii  usw.)  bcmerkcnswerte  Analogien. 

Wio  min  abcr  dicsc  inolckularcn  Storungen  zustandc  kommen,  wie  sie  sich 
aiis  don  Ursachcn  dor  Krankhcit  ablcitcn,  blcibt  vollig  dnnkcl;  die  Paralysis 
agitans  ist  cine  ini  ganzcn  seltone  Krankhoit;  die  ihr  angeblich  zugrunde 
liegenden  Schadlichkcitcn:  das  hohcrc  Lebensaltcr,  psychische  nnd  somatische 
Traumata,  Gciniitsbcwcgungcn,  Erkaltnngcn  u.  dgl.  sind  so  weit  verbreitet 
nnd  hiinfig,  daB  bci  den  Individuen,  die  nnter  ihrcin  Eini'luB  nun  gerade  Para- 
lysis agitans  bckominen,  dock  nocli  irgend  ein  nnbekanntcs  Etwas,  eine  vor- 
handcnc  Disposition,  cine  cndogene  Eigentuinlichkeit  angenoinmen  wcrden 
iniiB,  wclche  sic  gerade  fiir  dieses  Leiden  pradestiniert.  Dieselbc  scheint  nicht 
gerade  hanfig  in  liereditaren  Verhaltnissen,  in  spezicller  oder  allgemeiner  ncuro- 
pathischer  Bclastung  zii  liegen;  auch  die  Involutionsvorgange  der  weiblichen 
nnd  mannliclien  Klimax  oder  GefaBdegenerationen,  perivaskulare  Wucher- 
nngen,  an  die  man  gcdacht  hat,  scheinen  nur  eine  geringe  Bedeiitung  zu  haben. 
Wann  nnd  wie  im  Leben  aber  diese  eigentiimliche  Disposition  entsteht,  bleibt 
ims  also  vorlaiifig  noch  ganz  dunkel. 

* * 

* 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  in  der  ginBen  Mehrzahl  derFalle,  sclbst 
in  ihren  ersten  Stadien,  sehr  leicht.  In  alien  irgendwie  ausgepragten  Formen 
ist  das  Bild  so  typisch  und  charakteristisch,  daB  man  — selbst  wenn  kein 
Zittern  besteht  — das  Leiden  auf  den  ersten  Blick  erkennt;  schon  beim  Ein- 
tritt  der  Kranken  in  das  Zimmer  kann  man  meist  eine  zutreffende  ))Augeii- 
blicksdiagnose « steUen,  so  leicht  und  sicher,  wie  kaum  bei  einer  anderen  Krank- 
heit; ich  verweise  auf  die  Ihnen  vorhin  gegebene  Beschreibung. 

Die  typischen  Falle  mit  Zittern  sind  in  der  Kegel  dnrch  die  Qualitat  des 
Zitterns  und  die  gleichzeitige  Muskelsteifheit  mit  ihren  charakteristischen 
Folgen  sehr  leicht  von  anderen  Formen  des  Tremors  zu  unterscheiden,  so  bc- 
sonders  von  den  toxischen  Formen  (Alkohol,  Kaffee,  Absynth,  Blei,  Queck- 
silber  usw.),  abgesehen  von  der  nachweisbaren  Atiologie;  ebenso  von  dem 
neurasthenischen  Tremor,  der  von  ganz  verschiedener  Art  und  anderem  Auf- 
treten  ist,  von  dem  Tremor  der  BASEDOwsc/ien  Krankheit  (aus  seinem  verschie- 
denen  Aussehen  und  den  begleitenden  Symptomen),  der  Tetanic  usw.  Selbst 
der  senile  Tremor  bietet  in  der  Kegel  der  Differentialdiagnose  keine  Schwierig- 
keit  dar:  er  ist  von  anderer  Ai't,  Form  und  Lokalisation,  es  fehlen  bei  ihm  die 
tibrigen  Symptome  der  Paralysis  agitans,  die  vasomotorischen  Storungen,  der 
Kigor,  die  typisehe  Haltung,  Stimme,  Gesichtsausdrnck  usw. ; immerhin  kann 
auch  ein  seniler  Tremor  manchmal  an  Paralysis  agitans  erinnern  (tlbergangs- 
formen?).  Seit  den  klassischen  Arbeiten  der  CnARCOTSchen  Schule  kann  man 
auch  das  Intentionszittern  der  multiflen  Sklerose  nicht  mehr  mit  dem  Tremor 
der  Paralysis  agitans  verwechseln,  so  daB  es  heute  kaum  mehr  notig  er- 
scheint,  darauf  naher  einzugehen;  doch  mogen  Sie  mir  gestatten,  die  unter- 
scheidenden  Merkmale  kurz  hervorzuheben ! Dieselben  liegen  schon  in  der 
Art  und  dem  Auftreten  des  Zitterns:  bei  dcr  Paralysis  agitans  tritt  das  Zittern 
in  der  Kuhe  ein  und  hort  bei  willkurlichen  Bewegungen  — wenigstens  voriiber- 
gehend  — auf;  bei  der  multiplen  Sklerose  felilt  es  in  der  Kuhe  und  tritt  nur 
bei  willkurlichen  Bewegungen  auf,  steigert  sich  mit  der  angestrebten  Exakt- 
heit  derselben  und  mit  der  Annaherung  ans  Ziel;  bci  der  Paralysis  agitans  ist 
es  ein  mehr  feiner,  schnellschlagigcr,  komplizierte  Bewegungen  imitierender 
Tremor  an  den  Handcn  und  Fingern,  der  am  Kumpf,  Hals  und  Kopf  fehlt  oder 
kaum  merklich  ist  — bei  der  multiplen  Sklerose  mehr  ein  grdberes,  langsaincrcs 
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Zittern  mit  aiisgiebigeren  Exkursioncn,  besonders  auch  am  Riimpf  imd  Kopf 
liervortrctend.  Und  wcnn  cs  auch  Fallc  gibt,  in  wolclicn  bei  vorgeschrittencr 
Paralysis  agitans  das  Zittern  grobschlagigcr,  zum  »Schutteln«  wird,  auch  bei 
willkiirlichen  Bcwegiingen  andauert,  oder  wenn  einmal  die  multiple  Sklerose 
aucli  ein  an  Paralysis  agitans  erinnerndes  Zittern  produziert,  so  sind  doch  die 
beiden  Krankheiten  so  sehr  voneinander  verschieden  und  an  ihren  iibrigen 
Erscheinungen  so  leicht  zu  erkennen,  daB  eine  Verwechslung  kaum  moglich 
erscheint:  die  Paralysis  agitans  ist  eine  Ki'ankheit  des  vorgeriickteren  Lebcns- 
alters,  sie  bietet  auBer  dem  Zittern  zunachst  nur  das  Symptom  der  Muskel- 
steifheit  und  verlangsamter  Bewegungen  mit  ihren  typischen  Konsequenzen 
dar  und  sonst  nichts;  die  multiple  Sklerose  tritt  vorwiegend  im  jugendlichen 
und  mittleren  Lebensalter  auf  und  bietet  neben  dem  Zittern  noch  eine  Fiille 
anderweitiger  Symptome  dar  (Kopfschmerz,  Nystagmus,  skandierende  Sprache, 
spastische  Parese  der  Beine,  Sensibilitatsstorungen,  Blasenstorungen,  Ataxie, 
Optikusatrophie,  psychische  Anomalien  usw.),  welche  dem  Ki-anlcheitsbild 
der  Paralysis  agitans  vollkomnien  fremd  sind;  und  daraus  ergibt  sich  leicht 
die  Entscheidung. 

Nur  von  gewissen  Tremorformen  bei  derHysterie  scheint  in  der  Tat  manch- 
mal  che  Unterscheidung  schwierig.  Es  scheint,  daB  die  Hysterie  die  Paralysis 
agitans  fdrmlich  »imitieren«  kann.  Man  hat  solche  Ealle  neuerdings  mehr- 
fach  studiert  und  besprochen,  so  Ormerod,  Greidenberg,  Kendu,  Oppen- 
HEiM,  Dutil,  Bechet  und  zuletzt  beoonders  v.  Krafft-Ebing.  In  der  Tat 
findet  man  oft  eine  erstaunliche  Ahnlichkeit  mit  der  Paralysis  agitans.  Erst 
die  genauere  Beobachtung  solcher  Falle  laBt  dann  doch  meist  erkennen,  daB 
es  sich  um  Hysterie  handelt:  es  sind,  wenn  auch  nicht  konstant.  Stigmata 
hysterica  vorhanden  (charakteristische  Sensibilitatsstorungen,  Anfalle,  Ovarie, 
Rachenanasthesie  usw.),  der  Tremor  tritt  oft  plbtzlich,  weitverbreitet  auf  nach 
irgend  einem  psychischen  Trauma,  er  zeigt  groBe  Schwankungen,  kann  auch 
wieder  ganz  verschwinden,  nimmt  nicht  zu,  bleibt  jahrelang  stationar,  er  ist 
mehr  polymorph  und  erstreckt  sich  mehr  auf  die  proximalen  Gliederabschnitte, 
wird  durch  Willensintention  nicht  gehemmt,  sondern  eher  gesteigert,  ebenso 
durch  Aufregung;  auf  der  anderen  Seite  fehlen  dabei  die  typische  Muskelsteif- 
heit  und  Verlangsamung  der  Bewegungen,  die  charakteristische  Haltung, 
Schreibstellung  der  Hand,  Gesichtsausdruck,  Gang  usw.,  so  daB  doch  meist 
eine  Entscheidung  moglich  ist.  Aber  imnierhin  sind  doch  manche  derartige 
Falle,  auch  anderen  als  hysterischen  Ursprungs,  dunkel  und  konnen  nicht  mit 
Sicherheit  rubriziert  werden. 

Schwieriger  sind  — wenigstens  im  Beginne  — die  Falle  ohne  Zittern  oft 
zu  erkennen;  es  kommen  da  groBe  diagnostische  Zweifel  und  Irrtiimer  vor; 
freilich  werden  Sie,  wenn  Sie  nur  die  Moglichkeit  einer  Paralysis  agitans  sine 
tremore  im  Auge  behalten,  in  der  Regel  auch  diese  Formen  an  der  charakte- 
ristischen  Haltung,  dem  Habitus  und  Gesichtsausdruck  der  Kranken  erkennen 
und  dann  wohl  auch  gelegentlich  Spuren  des  Zitterns  entdecken.  Uberdies 
werden  die  Symptome  der  in  Frage  kommenden  Erkrankungen  (meist  des 
Gehirns,  wegen  der  halbseitigen  Entstehung!)  keineswegs  so  ausgepragt  sein, 
daB  Sie  nicht  von  vornherein  Zweifel  hegen  mtiBten.  Aber  es  kann  gelegent- 
lich einigc  Zeit  dauern,  bis  Sic  iiber  die  Diagnose  ins  klare  kommen;  in  alien 
vorgcschrittenen  Fallen  aber  sind  auch  diese  Formen  ohne  Zittern  auf  den 
ersten  Blick  richtig  zu  erkennen. 

pie  Prognose  der  Paralysis  agitans  ist  nach  dem,  was  ich  Ilmen  iiber  den 
Verlauf  gesagt  babe,  eine  trostlose.  Allen  vorliegenden  Erfahrungen  nach 
scheint  das  Leiden  ein  progressives  und  unheilbares  zu  sein.  Allcrdings  ist 
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dieses  Fortselireiteii  liaul'ig  ein  auBerst  langsames  und  auch  der  zeilweilige 
Stillstand  und  die  vorubergeliende  Besserung  des  Leidens  gewahren  dem  Kran- 
ken  niclit  selten  einen  gewissen  Trost.  Im  einzelnen  Falle  aber  kann  cine 
relativ  giinstige  Prognose  nur  nach  liingerer  Beobachtung  des  Verlaufs  gestellt 
werden,  d.  li.  man  darf  eventucll  crwarten,  daB  die  Kranken  nur  sehrlangsam 
und  unter  verhaltnismaBig  gcringen  Qualen  den  trubseligen  Endstadien  des 
Leidens  entgegentreiben ; in  anderen  Fallen  aber  kann  man  auch  sehen,  daB 
dies  unerwartet  rasch,  in  geradezu  rapider  Weise,  im  Laufe  von  1 — 2 Jahren 
geschieht. 

Die  ganz  vereinzelten  Angaben  von  Heilung  der  Paralysis  agitans  miissen 
mit  der  auBersten  Skepsis  betraclitet  werden  und  beruhen  wohl  zumeist  auf 
falscher  Diagnose,  besonders  auf  Verwechslung  mit  hysterischen  Tremorformen. 
Immerhin  mbchte  ich  aber  die  Moglichkeit  einer  Heilung,  besonders  bei  jiingeren 
Individuen,  nicht  ganz  ausschlieBen. 


Therapie. 

Schon  aus  dieser  Prognose,  m.  H.,  crgibt  sich,  daB  wir  mit  unserer  Tlierapie 
bei  dieser  trostlosen  Krankheit  keine  glanzenden  Erfolge  haben.  Immerhin 
laBt  sich  aber  doch  sagen,  daB  wir  trotz  der  Unheilbarkeit  des  Leidens  den 
Kranken  in  leichten  Fallen  wohl  eine  Verlangsamung  des  Fortschreitens  des- 
selben  oder  selbst  einen  Stillstand  herbeifiihren  konnen,  und  daB  wir  selbst 
in  schwereren  Fallen  sehr  viel  zu  ihrer  Erleichterung  beitragen  und  ihnen  ilir 
Dasein  wenigstens  noch  ertraglich  machen  konnen,  oft  auf  Jahre  hinaus. 

Durch  langjahrige  Erfahrung  hat  sich  mir  eine  Keihe  von  MaBnahmen 
als  empfehlenswert  herausgestellt,  die  ich  schon  einmal  (1898)  etwas  ausfiihr- 
licher  publiziert  und  welchen  ich  heute  nicht  viel  Weiteres  hinzuzufiigen  habe. 

Eine  kausale  Indikation  ist  in  der  Regel  nicht  zu  erfullen;  die  Hereditat 
ist  nicht  zu  beseitigen,  psychische  und  physische  Traumata  sind  nicht  unge- 
schehen  zu  machen,  auch  Sorgen  und  Kummer  meist  nicht  zu  lindern  und 
andere  Ursachen  in  der  Regel  nicht  zu  finden. 

Wir  haben  es  also  zunachst  mit  der  Erfiillung  der  Indicatio  morbi,  mit  der 
Bekampfung  der  Krankheit  selbst  zu  tun. 

In  erster  Linie  haben  Sie  dabei  die  gauze  Didt  und  Lebensweise  des  Kranken 
streng  zu  regeln:  dieselben  sollen  maBig  im  Essen  und  Trinken  sein,  einfache, 
kraftige,  gemischte  Nahrung  zu  sich  nehmen,  wenigSpirituosen,  keinen  starken 
Kaffee  und  Tee  genieBen,  nicht  im  DbermaB  rauchen ; kiihle  Waschungen  und 
leichte  TlbcrgieBungen,  laue  Vollbader  sind  niitzlich;  alle  geistigen  Anstren- 
gungen  und  Aufregungen,  alles,  was  das  Nervensystem  angreift  und  erniiidet, 
soil  vermieden  werden;  maBige Bewegung  imFreien,  ofter  am  Tage  wiederholt, 
ist,  so  lange  es  irgend  angeht,  zu  empfehlen,  ebenso  eine  sehr  maBige  Zinimer- 
gymnastik,  auch  leichte  Massage;  im  Sommer  Luftkuren,  Dberwintern  im 
Siiden  sind  wtinschenswert. 

Dann  sind  es  hauptsachlich  drei  Mittel,  von  welchen  ich  haufig  giinstigen 
Erfolg  gesehen  zu  haben  glaube;  in  erster  Linie  Arsenik,  der  ja  als  Nervinum 
und  Alterans  zweifellos  ein  Mittel  allerersten  Ranges  und  bei  den  verschieden- 
sten  Neurosen  (Chorea,  Tics,  Basedow  usw.)  von  glanzender  Wirkung  ist. 
Sein  gilnstiger  EinfluB  auf  Blutbildung,  Stoffwechsel,  Hauternaliruug,  Fuuk- 
tion  und  Ernahrung  des  Nervensystems  ist  unbestreitbar  und  auch  bei  der 
Paralysis  agitans  vielfach  erprobt;  er  wurde  zuerst  als  Mittel  gegen  Tremor 
iiberhaupt  empfohlen,  ist  aber  wolil  mehr  als  Nervinum  und  Tonikum  wirk- 
sam.  Die  Form  seiner  Verabreichung  scheint  ziemlich  gleichgiiltig  zu  sein. 
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ob  als  Acid,  arsenic,  in  Losiing,  Pillcn  oder  Granulis  odor  als  Solut.  Fowler, 
in  irgcnd  eincr  Koinbination,  odor  auch  snbkutan  nach  den  bekannten  Vor- 
schriften  — ist  eincrlei.  Ich  gcbe  gewbhnlich  die  Solut.  Fowl,  zu  gleichen 
Teilen  mit  Aq.  focnic.  imd  Tinct.  nuc.  vom.  (3mal  taglicli  6 — 15  Tropfen)  und 
finde,  daB  diese  Kombination  vom  Magen  sehr  gut  ertragen  wird. 

Neuerdings  wendc  ich  dfters  das  so  vielfach  empfohlenc  Natr.  kakodylicum 
an,  das  die  arsenige  Satire  in  organischer  Verbindung  und  in  relativ  sehr  groBen 
Dosen  einzuverleiben  gestattet,  ohne  iible  Nebenwirkungen  herbeizufithren; 
am  besten  snbkutan  (taglich  0,05  g,  mit  zeitweiligen  Pausen)  oder  auch  inncr- 
liclihn  Losung  oder  in  Granulis;  Sie  miissen  dabei  nur  immer  ein  frisches  Pra- 
parat  verwenden. 

Das  andere  Mittel  ist  die  Elektrizitdt  in  verschiedenen  Anwendungsweisen ; 
am  meisten  Vertrauen  habe  ich  zu  den  Upolaren  faradiscJien  Bddern  von  in- 
differenter  Temperatur  imd  maBiger  Intensitat,  10  bis  15  Minuten  Dauer, 
die  ich  dreimal  die  Woche  nehmen  lasse;  liber  den  Nutzen  galvanischer  Bader 
habe  ich  keine  geniigende  Erfahrung,  doch  werden  sie  von  Anderen  emp- 
fohlen.  Abwechselnd  mit  den  Badern  lasse  ich  gewbhnlich  die  Galvanisation 
des  Kopfes,  des  Nackens  und  des  Sympathicus,  wohl  auch  des  Elickens  und 
der  Extremitaten  machen,  wie  mir  scheint,  nicht  ganz  ohne  Erfolg. 

Als  drittes  Mittel  kann  ich  Ilmen  aus  vielfacher  Erfahrung  eine  milde 
Hydrotherapie  empfehlen,  am  besten  in  Verbindung  mit  Wald-  und  Bergluft; 
alle  eingreifenderen  Prozeduren  sind  dabei  zu  meiden,  nur  latte  Vollbader, 
aUmahlich  tibergehend  zu  ktihleren  Halbbadern,  leichte  Abreibungen  und 
GbergieBungen,  Teilwaschtmgen  tisw.  sind  erlaubt.  Diese  MaBnahmen  haben 
meist  eine  den  Kranken  erfrischende,  wohltuende  Wirkttng. 

Ahnlich  wirken  auch  die  ktihleren  indifferenten  Thermen  (Johannisbad, 
Schlangenbad,  Kagaz,  Wildbad  usw.),  doch  darf  dabei  liber  Badetemperaturen 
von  33,5°  C nicht  hinausgegangen  werden,  da  die  hoher  temperierten  Thermen 
in  der  Kegel  unglinstig  aitf  die  Kranken  wirken. 

Die  kombinierte  oder  abwechselnde  Anwendting  der  genannten  drei  Heil- 
potenzen  kann  ich  Ilmen  jedenfalls  empfehlen;  daB  daneben  noch  zahlreiche 
andere  Nervina  und  Tonica  (Eisen,  China,  Strychnin,  Glycerophosphate,  Arg. 
nitr.,  Bismtit.,  Valeriana  usw.)  gelegentliche  Verw  end  ting  finden  kbnnen,  ver- 
steht  sich  von  selbst. 

Daneben  ist  aber  von  ganz  hervorragender  Wichtigkeit  noch  die  sympto- 
matische  Behandlung,  wclche  sich  das  Ziel  setzt,  die  qtialendsten  Symptome  des 
Leidens,  das  Zittern  und  die  Muskelsteifheit,  zu  mildern.  DaB  dies  nur  vorliber- 
gehend  der  Fall  sein  kann,  da  das  Leiden  ja  nicht  heilbar  ist,  vermindert  den 
Wert  der  dazit  dienenden  Palliativmittel  nicht;  und  wir  besitzen  deren  von 
ganz  befriedigender,  ja  oft  geradezti  glanzcnder  Wirkung:  in  erster  Linie  das 
von  mir  ztierst  empfohlene  Hyoscin,  am  besten  das  Hyosc.  hydrobromic. 
(Merck),  aber  nur  in  frischem,  zuverlassigem  Praparat.  Am  besten  subkutan, 
wo  es  in  unglaublich  geringen  Dosen  schon  wirksam  ist,  das  Zittern,  die  Glieder- 
unruhe  und  Steiflieit  ftir  eine  Reihe  von  Stunden  vermindert  und  dem  schwer- 
geprliften  Kranken  das  Dasein  einigermaBen  ertraglich  macht.  Ich  habe  davon 
geradezti  esstaunliche  Erfolge  gesehen  und  das  Mittel  viele  Jahre  fortgebrauchen 
lassen,  ohne  daB  es  seine  Wirkung  versagte;  hbchstens  wtirde  eine  geringe 
Steigerung  der  Dosis  nbtig,  sehr  selten  sah  ich  tinangenehme  Nebenwirkungen; 
sclten  hat  das  Mittel  versagt,  doch  kommt  dies  vor  und  nianche  Kranke  er- 
tragen es  gar  nicht. 

Die  Dosen  berechnen  sich  nach  Dezimilligrammen  — also  scion  Sie  vor- 
sichtig  heim  V erschreiben!  — und  zwar  gcnligcn  2—4  demg,  1— 2mal  taglich 
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injizicrt;  nicht  seltoii  liabe  icli  vonnittags  die  voile  und  abends  noch  einmal 
die  lialbe  Dosis  injizieren  lassen  init  vorlrefi'licher  Wirkung  auf  das  Zittern 
und  den  Schlaf. 

Sie  konnen  das  Mittel  auch  inncrlich,  in  I’illenform,  geben;  es  bedarf  dann 
ctwas  holierer  JJosen  und  die  Wirkung  ist  wohl  nicht  ganz  so  prompt  und 
sicker. 

Ganz  ahnlich  wirkt  das  Duboisin,  das  Mendel  als  weniger  gefahrlich  und 
ebenso  wirksarn  wie  das  Hyoscin  empfichlt.  Nach  meinen  Erfahrungen  wirkt 
es  ganz  ahnlich  wie  das  Hyoscin,  nur  in  etwas  groBercn  Doscn  (6 — 12  dcmg 
pro  die,  in  3 Dosen),  macht  aber  ebenfalls  gelegentlich  unangenehme  Neben- 
erscheinungen.  Jedenfalls  besitzen  wir  in  den  beiden  Mitteln  ganz  vorzugliche 
Palliativa  bei  der  Paralysis  agitans  und  das  absprechende  Urteil  von  Oppen- 
HEiM  (Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten)  iiber  dieselben  erscheint  mir  ebenso 
unverstandlich  wie  unberechtigt. 

Zahllose  andere  Palliativa  sind  empfohlen  und  selbst  geriihmt  worden:  so 
die  Bronisalze,  Atropin,  Hyoscyamin,  Ergotin,  Strychnin,  Veratrin,  Valeriana, 
Cannabis  indica  usw. ; sie  verdienen  wenig  Vertrauen,  ebenso  die  eigentlichen 
Narcotica  und  die  Schlafmittel,  die  man  freilicli  in  den  letzten  cpialvollen  Sta- 
dien  des  Leidens  nicht  entbehren  kann. 

Die  nach  den  friiher  mitgeteilten  Hypothesen  vielleicht  niitzliche  Organo- 
therapie  wurde  verschiedentlich,  am  eingehendsten,  wie  es  scheint,  von  Dana 
versucht;  er  probierte  Thyreoidea,  Thymus,  Hypophysis,  Him,  Hoden,  Neben- 
nieren  in  Tablettenform,  das  Resultat  war  absolut  negativ,  nur  das  Thyreoidin 
machte  das  Leiden  ■ — schlimmer!  Immerhin  mochte  ich  diese  Versuche  nicht 
fiir  abgeschlossen  halten. 

Die  y^Vibrationstherapien,  welche  von  Charcot  zuerst  versucht,  dem  ein- 
zelne  Patienten  von  der  giinstigen  palliativen  Wirkung  des  Eisenbahnfalirens 
erzahlt  hatten,  und  teils  mit  einem  sogenannten  »Zitterstuhl«,  teils  mit  einer 
Art  Kopfmaske,  die  mittels  eines  Elektromotors  in  Schwingungen  versetzt 
wird,  ausgefiihrt  wurde,  erwahne  ich  nur,  um  zu  sagen,  daB  sie  wohl  keine 
erhebliche  therapeutische  Bedeutung  hat;  dasselbe  gilt  von  der  hie  und  da 
empfohlenen  und  auch  zur  Anwendung  gebrachten  Nervendehnung  und  der 
Suspension.  Die  Resultate  sind  mindestens  sehr  zweifelhaft. 

* * 

* 

Ich  bin  am  Schlusse,  m.  H.,  und  glaube  Ihnen  gezeigt  zu  haben,  daB  trotz 
unserer  sehr  fortgeschrittenen  klinischen  Erkeuntnis  dieser  eigenartigen  und 
schweren  Krankheit  unser  Wissen  in  bezug  auf  ihr  W^esen  und  ihre  Pathogeiiese 
noch  sehr  liickenhaft  und  unser  Konnen  in  bezug  auf  ihre  Behandlung  und 
Heilung  noch  hdchst  unbefriedigend  ist.  Moge  das  neue  Jahrhundert  darin 
gliicklichen  Wandel  sehaffen! 

Ldieralur:  Parkinson,  Essay  on  shaking  palsy.  London  1817.  — Romberg,  Lehrbucli 
der  Nervenkrankheiten.  1851.  2.  Aufl.  II.  — Trousseau,  Medizhiische  Ivlinik  des  Hotel  Dieu. 
Deutsch  von  Culmann.  1868.  2.  Aufl.  II.  — Charcot  u.  Vulpian,  Gaz.  hebdom.  1861  u. 
1862.  — Ordenstein,  Sur  la  paralysie  agitante  et  la  sclerose  en  plaques.  Paris  1867.  — 
Charcot,  Klinische  Vortrage  iiber  die  Krankheiten  des  Nervensys terns.  Deutsch  von  Fetzer. 
1874.  — Charcot,  Le9ons  du  Mardi  I.  1892.  2e  edition,  pag.  331.  — A.  Eulenburg,  Ziems- 
sENs  Ilandbuch  der  speziellen  Pathologie.  1877.  2.  Aufl.  XII.  — A.  Eulenburg,  Real- 
Enzyklopiidie.  1888.  2.  Aufl.  — Gowers,  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Deutech  von 
Grube.  Bonn  1892.  III.  — Walz,  Die  traumatische  Paralysis  agitans.  Vierteljahrschr. 
f.  gerichtl.  Med.  1896.  3.  Folge.  XII.  — Erb,  Paralysis  agitans  und  ihre  Behandlung.  Zeitschr. 
f.  prakt.  Arzte.  1898.  Nr.  6.  — Erb,  liber  Hyoscin.  Therap.  Monatsh.  Juli  1887. 
v.  Krafft-Ebing,  Zur  Atiologic  der  Paralysis  agitans.  Arbeiten  aus  den  Gessuntgeb.  der 
Psychiatrie  und  Neuropath.  Leipzig  1898.  III.  Heft.  — v.  Krafft-Ebing,  liber  eine  typische, 
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an  Paralysis  agitans  erinnerndc  Form  von  hysterischem  Schiitteltrcnior.  Wiener  klin. 
Wochcnschr.  1898.  Nr.  49.  — Wollenberg,  Paralysis  agitans  in  Nothnagels  Handbuch 
der  spezicUen  Pathologie.  1899.  XII,  II.  S.  3.  — Jolly,  Paralysis  agitans  in  Ebstein 
u.  ScHWALBES  Haiulbiich  der  praktisclien  Medizm.  1900.  IV.  S.  863.  — Frenkel,  Die 
Veranderungen  der  Haut  bei  der  Paralysis  agitans.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenhk.  1899. 
XIV.  — Karplus,  Ober  Stbrungen  der  kutanen  Sensibilitiit  bei  Morb.  Parkinson.  Jahrb. 
d.  Psych,  u.  Neurol.  Wien  1900.  XIX.  S.  171. 


tlber  Hyosciu. 

Therapeutische  Monatshefte.  Jnli  1887. 

Schon  seit  langerer  Zeit  habe  icli  einige  therapeutische  Versuclie  mit  Hyoscin, 
besonders  bei  Paral)'^sis  agitans  angestellt,  deren  Eesultate  mir  einer  kiirzen 
Mitteilimg  wert  erscheinen. 

Die  ausfiihrliche  Ai'beit  von  Kobert^  gibt  iiber  das  Hyoscin,  welches  — 
mit  dem  Atropin  und  Hyoscyamin  isomer  — doch  durch  sein  chemisches  und 
pharmakologisches  Verhalten  wesentlich  davon  verschieden  ist,  nach  alien 
Richtungen  sehr  bemerkenswerte  Aufscliliisse ; dieselbe  enthalt  auch  eine  zu- 
sammenfassende  Darstellung  der  mit  dem  Mittel  erzielten  therapeutischeii 
Wirkungen.  Doch  vermisse  ich  daran  gerade  diejenigen  Erkrankungsformeii, 
auf  welche  sich  meine  Versuche  vorwiegend  erstreckten,  namlich  verschiedene 
Ki’ampfkrankheiten. 

Es  sind  bis  jetzt  drei  Hyoscinsalze  dargestellt,  das  Hyoscinum  hydrojodicum, 
hydrobromicum  und  liydroMoricum  (muriat.)  — ; nach  Robert  soli  das  letztere 
das  zweekmaBigere  sein;  warum  — habe  ich  aus  seiner  Arbeit  nicht  entnehmen 
kdnnen;  er  gibt  an,  da6  es  etwas  milder  wirke,  als  die  beiden  andern  Salze. 
Ich  habe  das  nicht  bestatigen  konnen  bei  eigens  darauf  gerichteten  Versuchen, 
indem  ich  einzelnen  Personen  abwechselnd  die  gleichen  Dosen  Hyosc.  hydrojod. 
und  hydrochlor.  injizieren  lieB:  es  war  absolut  keine  nennenswerte  Differenz 
in  der  Wirkung  zu  erkennen,  und  ich  habe  eher  noch  den  Eindruck  bekommen, 
dab  Hyosc.  mur.  etwas  energischer  wirke,  was  ja  auch  a priori  am  wahrschein- 
lichsten  erscheint,  da  gerade  dieses  Salz  relativ  am  meisten  reines  Hyoscin 
enthalt  und  die  Jod-  oder  Chlorwirkung  bei  den  minimalen  Dosen  gewiB  nicht 
in  Frage  kommt. 

Die  zur  Anwendung  kommenden  Dosen  sind  in  der  Tat  sehr  kleine;  man 
operiert  mit  Dezimilligrammen  des  Mittels,  0,0002  bis  0,0004  — hochstens 
0,0008  g haben  wir  angewendet  u.  zw.  meist  sublaitan.  Die  Wirkung  tritt  dann 
entschieden  prompter  und  sicherer  ein,  wahrscheinlich  auch  schon  auf  etwas 
gcringere  Dosen,  als  bei  innerer  Anwendung,  die  ich  iibrigens  auch  mehrfach 
vcrsucht  habe;  ich  gab  dann  das  Mittel  in  Pillenform,  in  ahnlichen  Dosen 
(etwa  2 mal  taglich  0,2 — 0,.3  mg). 

Die  Toleranz  verschiedener  Individuen  gegen  das  Mittel  scheint  eine  sehr 
verschiedene  zu  sein:  wahrend  bei  einigen,  besonders  bei  Phthisikern,  bei 
Frauen,  auch  bei  Kranken  mit  Paralysis  agitans  schon  auf  Dosen  von  0,2  bis 

^ Robert:  Uber  tlic  Wirkungen  dcs  salzsauren  Hyoscins.  Arch.  f.  exper.  Pathol,  u. 
Pharmak.  Bd.  XXII.  S.  396.  1887.  Vgl.  auch  die  zu  dieser  Arbeit  gehorige  Dissertation 
von  August  Sohrt:  Pharmakotherapeutische  Studicn  uber  das  Hyoscin.  Dorpat  1886. 

(Ein  erschopfendes  Referat  iiber  diesc  Arbeiten  aus  der  Feder  des  Hcrrn  Prof.  Robert 
findet  sich  in  diesem  Hefte  unter  dem  Rapitel:  Neuere  Arzneimittel.  — Verordnungsweise 
des  Hyoscin  s.  unter  Praktische  Notizen.  Red.) 
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0,3  nig  dciitliche  thcrapeutische  imd  toxische  Wirkungen  crschienen,  traten 
solchc  bei  andcrn  erst  mit  0,7  oder  0,8  mg  auf,  und  aucli  hicr  nicht  immcr 
sehr  intensiv. 

Einc  genaiicrc  Untersuchung  der  Hyoscinwirkungen  bcim  Menschen  habc 
ich  nicht  angestellt;  ich  vcrweise  dafiir  auf  die  Literatur;  naturlich  ist  aber 
regelmaBig  auf  die  bei  dem  Gebrauche  des  Mittels  hervortretenden  Neben- 
wirkungen  geachtet  worden. 

Eine  Wirlmng  auf  die  Pupillen  war  in  vielen  Fallen  vorhanden  als  Er- 
weiterung,  Fehlen  der  Lichtreaktion  und  Stoning  der  Akkommodation,  ver- 
schicden  lange  Zeit  anhaltend;  aber  sie  fehlte  auch  in  manchen  Fallen  oder 
war  nur  angcdeutet,  selbst  bei  relativ  groBen  Dosen. 

Bei  manchen  Kranken  erschien  eine  deutliche  Wirkung  auf  die  vasomoto- 
rischen  N erven  in  Form  von  intensiver  Kotung  und  Hitze  im  Gesicht;  moistens 
aber  fehlte  sie. 

Die  Beeinflussung  der  iSpeicJielsekretion  verriet  sich  bei  fast  alien  Kranken 
durch  eine  lastige  Ti-ockenheit  im  Mimde  und  Halse;  bei  Kranken,  welche  an 
Salivation  litten  (z.  B.  in  einem  Falle  von  Paralysis  agitans),  wurde  dieselbe 
voriibergehend  durch  jede  Injektion  beseitigt.  — Die  Schwei/3sekretion  wird 
ahnlich  wie  durch  Atropin  herabgesetzt;  ich  lieB  das  Hyoscin.  mur.  bei  ein- 
zelnen  Phthisikern  mit  starken  NachtschweiBen  versuchen;  aber  gerade  diese 
bekamen  (durch  Injektion  von  0,5  mg)  so  iible  Nebenwirkungen,  daB  sie  das 
Mittel  perhorreszierten ; bei  kleineren  Dosen  war  die  Wirkung  unsicher. 

Die  schlafmachende  Wirkung  trat  bei  vielen  Kranken  hervor;  nach  der  In- 
jektion fiihlten  sie  eine  gewisse  Mildigkeit  und  Schlafrigkeit ; nicht  selten  kam 
es  auch  zum  Einschlafen.  Als  wirkliches  ScJdafmittel  habe  ich  das  Hyoscin 
nur  bei  einem  Manne  mit  hypochondi’isch-neurasthenischen  Beschwerden  mit 
Erfolg  angewandt;  alle  moglichen  Mittel:  Morph.,  Bromkalium,  Urethan,  Chlo- 
ral, Paraldehyd  usw.  waren  gegen  seine  hartiiackige  Schlaflosigkeit  zienilicli 
erfolglos  gewesen;  Injektionen  von  0,5 — 0,1  mg  Hyoscin.  mur.  riefen  lei  ihm 
einen  6 — 8 Stunden  dauernden  ruJiigen  Schlaf  hervor,  ohne  alle  iillen  Neben- 
wirkungen. — Kranko  mit  psychischen  Erregungszustanden,  bei  welchen 
nach  Kobert  und  Sohrt  das  Mittel  besonders  giinstig  auf  den  Schlaf  wirken 
soil,  habe  ich  nicht  zu  behandeln  gehabt. 

Hoherc  Grade  der  toxischen  Wirkung,  ahnlich  wie  sie  Sohrt  und  Wood 
gesehen,  beobachtete  ich  bei  einer  nervosen  Ki'anken  mit  doppelseitiger  Wander- 
niere  und  peristaltischer  Unruhe  des  Darms;  nach  Injektion  von  0,6  mg  Hyoscin 
(hydrojod.  oder  hydrochlor.)  war  sie  einige  Stunden  wie  betrunken,  taumelte, 
saB  wie  geistesabwesend  da,  sprach  verwirrt  und  undeutlich,  machte  konfuses 
Zeug,  hatte  rotes  Gesicht  und  kiihle  Hande,  war  sehr  matt  und  schlunimer- 
stichtig;  hatte  inaBig  erweiterte,  sclilocht  reagierende  Pupillen.  Die  Erschei- 
nungen  schwanden,  ohne  deutliche  Erinnerungen  zu  hinterlassen. 

Das,  was  die  Kranken  am  haufigsten  nach  der  Injektion  als  lastige  Neben- 
erscheinungen  angaben,  war:  Gefiihl  von  allgem.  Schwache,  Schlafrigkeit, 
Hitze  im  Gesicht,  Trockenheit  im  Halse,  etwas  Schwindel,  Verwirrung,  im- 
deutliches  Sehen,  erschwerte  Sprache. 

Am  meisten  Aufmerksamkeit  habe  ich  den  therapeutischen  Wirkungen 
des  Hyoscin  bei  gewissen,  motorlschen  Reizerscheinungen  gcschcnkt.  Spezicll 
gegen  das  Zittern  lei  Paralysis  agitans,  welchem  wir  ja  meist  machtlos  gegen- 
iiberstehen,  habe  ich  es  vielfach  und  gerade  in  recht  schweren  Fallen  versucht 
und  es  dabei  als  ein  ganz  vortreffliches,  den  schwergeplagten  lii'anken  groBe 
Erleichtenmg  bietendes  Palliativ  schatzen  gelernt.  Etwa  10 — 12  Fiille  habe 
ich  damit  behandelt,  daruntcr  6 bei  langerer,  genauer  Beobachtunginder  Klinik. 
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Ich  niu6  allerdings  vorausschicken,  da6  ich  einc  eigentliche,  dauernde  Heil- 
wirkimg  davon  nicht  gesehen  habe  — nur  in  einem  Fallc  trat  wahrend  lan- 
geren  Gcbrauchs  cine  Art  von  Remission  des  Leidcns  ein  — , aber  die  Kranken 
fiihlten  sich  nacli  den  Injektionen  wesentlich  erleichtert  und  befanden  sich 
ertraglicher;  man  konnte  ihnen  fi\r  einige  Stunden  freiere  Beweglichkeit  ihrer 
GliedM  und  ein  Gefiihl  groBeren  Behagens  verschaffen.  Das  Zittern  selbst 
verschwand  bei  einzelnen  vollstandig,  so  daB  gar  nichts  melir  davon  zu  be- 
merken  war,  bei  anderen  nahezu  vollig,  fiir  mehrere  Stunden,  — Yg  Tag; 

die^Muskelspannungen  lieBen  nacli,  so  daB  die  Kranken  wieder  allein  essen, 
sich  an-  und  auskleiden  konnten  usw.  — Auch  etwaige  sonstige  Nebenerschei- 
nungen:  Salivation,  iibermaBige  SchweiBsekretion,  die  in  einigen  Fallen  vor- 
handen  waren,  scliwanden  fiir  einige  Stunden. 

Es  scliien,  daB  das  Mittel  bei  Ki'anken  dieser  Ai’t  schon  in  auffallend  kleinen 
Dosen  wirksam  war;  es  bedurfte  in  der  Regel  niu’  0,2 — 0,3  mg,  uni  die  ge- 
wiinschte  Wirkung  zu  erzielen,  und  selbst  diese  kleine  Dosis  machte  oft  schon 
deutliche  Nebenerscheinungen,  welche  nbtigten  bei  denselben  zu  bleiben; 
doch  erwiesen  sie  sich  immerhin  gegen  das  Zittern  noch  hinreichend  wirksam, 
um  von  den  Ki’anken  meist  gern  akzeptiert  zu  werden. 

Wenn  somit  das  Hyoscin  auch  kein  Heilmittel  gegen  die  Paralysis  agitans 
ist,  so  ist  es  doch  ein  sehr  angenehmes  Palliativ  gegen  das  liistige  Zittern  und 
die  Steifigkeit,  welches  wie  mir  scheint  niehr  leistet,  als  die  meisten  bisher 
dafiir  in  Gebrauch  befindlichen  Mittel. 

Bei  einigen  anderen  Krampfformen  habe  ich  ebenfalls  das  Hyoscin  versucht, 
mit  wechselndem,  meist  nicht  sehr  befriedigendem  Erfolg. 

Bei  den  oft  so  schweren  und  hartnackigen  Spasmen  einzelner  Muskeln 
und  Muskelgruppen  (Krampf  im  Facialis,  Accessorius,  in  den  Riicken-,  Schul- 
ter-  und  Bauchmuskeln  usw.)  wirkte  es  in  einigen  Fallen  voriibergehend,  fiir 
einige  Stunden,  erleichternd,  bei  andern  lieB  es  im  Stich.  Besonders  in  einem 
sehr  schweren  Fall  von  Torticollis  convuls.  brachte  es  eine  iiberraschende  Re- 
mission hervor. 

In  einem  Falle  von  schwerer  rezidivierender  Tetanic  schien  einc  Injektion 
einmal  eine  plotzliche  Wendung  zum  Bessern  herbeizufiiliren;  bei  spatcrer 
Wiederkehr  des  tlbels  blieb  jedoch  die  erneute  Applikation  des  Mittels  erfolglos. 

Bei  einer  selir  schweren  hemiplegischen  Chorea  wurde  — aber  erst  mit  relativ 
hohen  Dosen,  0,5 — 0,8  mg  — eine  erhebliche  Beruhigung  der  krampfhaften 
Zuckungen  erzielt,  jedoch  nur  voriibergehend. 

Bei  Chorea  minor,  Epilepsie  u.  a.  Ehamptformen  habe  ich  das  Mittel  noch 
nicht  versucht;  es  bei  der  TuoMSENschen  Krankheit  anzuwenden,  wie  ich 
schon  lange  vorhabe,  hatte  ich  bislang  nicht  Gelegenheit. 

Jedenfalls  erscheint  mir  das  Hyoscin  wegen  seiner  ganz  hervorragenden 
Wirkung  auf  gewisse  motorische  Reizerscheinungen,  aber  auch  wegen  seiner 
moglichen  niitzlichen  Verwertung  gegen  Salivation,  iibermaBige  SchweiB- 
sekretion und  gewisse  Formen  von  Sclilaflosigkeit  zu  weiteren  Versuchen  emp- 
fehlenswert.  Aber  es  bedarf  der  vorsichtigen  Anwendung,  und  die  von  Kobert 
angcgebene  Tatsache,  daB  Kaninchen,  Katzen  und  Hunde  selbst  bei  Dosen 
von  mehreren  hundert  Milligramm  des  Mittels  nicht  sterben,  darf  — wie  mir 
scheint  — nicht  zu  Unvorsichtigkcit  in  der  Dosierung  verleiten;  denn  schon 
bei  Bruchteilen  eines  mg  habe  ich  toxische  Wirkungen  eintreten  sehen,  welche, 
abgesehen  von  der  Beliistigung  der  Kranken,  einen  geradezu  beunruhigenden 
Eindruck  machten. 


712 


I.  Zur  Norven-  uud  Muskelpathologie. 


Obor  Akromegalie  (kraiikliaften  kieseinviiclis). 

Deutsches  Archiv  f(lr  Klinisclic  Medizin.  Febraar  1888. 

Es  sind  ganz  wcnige  Beobachtimgcn,  abcr  imter  sich  von  sehr  ubercinstim- 
mcnder  Art,  aiif  wclcho  P.  Marie ^ vor  nicht  langer  Zeit  die  Aufstellung  eincr 
neucn  Krankhoitsform  begriindete,  die  er  mit  dem  nicht  geradc  besonders 
gliicklich  gebildeten  Namen  der  »Akroinegalie«  belegte.  Diese  Bezeichnung, 
welclie  wortlich  »Vergr6berung  der  Spitze,  der  auBersten  Enden«  bedeutet, 
mag  immerhin  beibelialtcn  werden,  wenn  sie  aiich  keineswegs  sehr  zutreffend 
ist,  so  wenig  zutreffend,  daB  die  friiheren  Beobachtungen  gleicher  Art  unter 
verschiedenen  symptomatischen  Bezeichnungen  beschrieben  wurden:  so  z.  B. 
die  hochst  charakteristischen  Falle  von  Friedreich ^ unter  dem  Namen  »Hyper- 
ostose  des  gesamten  Skelettscc,  der  Fall  von  Fritsche  und  Klebs^  unter  der 
Bezeichnung  »Kiesenwuchs «,  der  von  Lombroso^  als  ))allgemeine  Hypertrophie« 
Oder  »Makrosomia«,  wahrend  Henrot^  seinen  doch  sicherlich  hierher  gehorigen 
Fall  dem  »Myx6dem«  anreihte. 

Bedauerlicherweise  ist  es  P.  Marie  entgangen,  daB  in  der  Arbeit  von 
Fritsche  und  Klebs  ein  ausgezeichneter  Fall  von  »Akromegalie«  beschrie- 
ben ist;  die  Kenntnis  des  dort  niedergelegten  auBerst  genauen  Sektionsbefundes 
und  der  daselbst  noch  mitgeteilten  Falle  von  Lombroso  und  Brigidi  hatte 
seinen  eigenen  Ausfuhrungen  eine  wesentlich  breitere  Grundlage  gegeben. 
Ebenso  ist  es  auch  Fritsche  und  Klebs  unbekannt  geblieben,  daB  in  dem 
Falle  von  Henrot,  der  allerdings  als  »Myx6dem«  beschrieben  ist,  ein  sehr 
ausfuhiiicher  Sektionsbefund  vorliegt,  der  zu  allerlei  interessanten  Vergleichen 
AnlaB  bieten  konnte.  Solche  kleine  Versehen  sind  natiirlich  vollkommen  zu  ent- 
schuldigen,  und  ich  vermute,  daB  in  der  Literatur  unter  anderem  Namen  noch 
mancher  hierher  gehorige  Fall  mitgeteilt  ist,  der  nur  durch  sehr  muhsame  und 
doch  wenig  niitzliche  Literaturstudien,  oder  durch  einen  gliicklichen  Zufall 
der  Vergessenheit  entrissen  werden  konnte. 

Wenige  Wochen  spMer,  als  von  Minkowski^  aus  der  Konigsberger  medizi- 
nischen  Klinik  ein  neuer,  sehr  charakteristischer  Fall  besclirieben  worden 
war,  konnte  ich  durch  die  giitige  Vermittlung  des  Herrn  Bezirksarztes  Dr. 
Fink  in  Heidelberg,  welchem  die  Ki'anke  wegen  ihres  sonderbaren,  an  Myx- 
odem  erinnernden  Aussehens  aufgefallen  war,  eine  Frau  in  meine  Klinik  auf- 
nehmen,  bei  welcher  nach  genauerer  Betrachtung  ohne  Schwierigkeit  die  Dia- 
gnose auf  AkromegaUe  gestellt  werden  konnte.  Die  Ahnlichkeit  mit  dem  von 
Friedreich  vor  20  Jahren  beschriebenen  Fall  Hagner,  welchen  ich  selbst  vor 
3 Jahren  wieder  auf  meiner  Klinik  beobachtete,  fiel  sofort  in  die  Augen. 

Bei  der  groBen  Seltenheit  des  Leidens  ist  es  wohl  angezeigt,  diesen  neuen, 
nach  verschiedenen  Kichtungen  genaii  untersuchten  Fall  ausfuhrlich  zu  be- 
schreiben  und  mit  den  ubrigen  bisher  publizierten  Beobachtungen  zu  ver- 
gleichen. — Zugleich  ergibt  sich  dabei  die  Gelegenheit,  iiber  den  weiteren  Ver- 

1 Sur  deux  cas  d’acroinegalie,  hyi)ertropliie  siuguliere  non  cong6nitaIe  des  extr6mites 
superieures,  inferieures  ct  cephalique.  Revue  de  M6decine.  VI.  188G.  S.  297 — 333. 

2 riyperostose  des  gesamten  Skcletts.  Virchows  Archiv.  Bd.  43.  S.  83.  1868. 

3 Ein  Beitrag  zur  Pathologic  des  Riesenwuchses.  Leipzig,  Vogel.  1884. 

Lombroso  und  M.  Frankel,  Merlcwurdiger  Fall  von  allgem.  Hypertrophie  (Macro- 

somia)  oder  scheinbarer  Elefantiasis.  Virchows  Archiv.  Bd.  46.  S.  263.  1869. 

3 Notes  de  din.  mdl.  Reims  1877  und  1882.  Mitgeteilt  bei  P.  Marie,  1.  c.  S.  319. 

® Ubcr  einen  Fall  von  Akromegalie.  Berl.  Idin.  Wochenschrift.  1887.  Nr.  21. 


I.  Zur  Nervon-  und  Muskelpathologie. 


713 


lauf  bei  dem  Briiderpaar  Hagner  zii  berichtcn  und  den  heutigen  Befund  bei 
dcmselbcn  festzustellcn  und  ctwas  gcnauer  mitzuteilen. 

B e 0 b.  I.  Christiane  Ruf,  58  J.  alt,  verw.  Bauersfrau  von  Dilsberg  am  Neckar; 
aufgeiiommen  14.  Juni  1887. 

Anamnese.  Der  Vater  der  Kranken  wurde  59  J.,  ihre  Mutter  90  J.  alt;  sie  zeigten 
keinerlei  Entstellung  wie  unsere  ICranke. 

Z^Yei  Bliider,  Lehrer,  starben  ■ — 60  und  68  J.  alt  — an  Wassersucht,  bzw.  Aus- 
zehrung;  Beide  waren  sonst  normal  gebaut.  Eine  noch  lebende  60jiihr.  Schwester 
soil  in  den  letzten  Jahren  ebenfalls  stark  geworden  sein,  aber  nicht  an  den  Handen 
und  im  Gesicht.  Auch  unter  entfernteren  Verwandten  kam  bisher  eine  ahnliche 
Krankheit  nicht  zur  Beobachtung. 

Es  besteht  Icmmld  neuropathische  oder  sonstige  Imeditdre  Belaslung  in  der  Fa- 
milie  unserer  Kranken. 

Sie  selbst  gebai'  8 gesunde  Kinder,  von  welchen  6 noch  am  Leben  und  nicht  iniB- 
gestaltet  sind. 

Die  Kranke  war  als  Madchen  ganz  gesund  und  Us  zum  48.  Lehensjahr  normal 
geiaid.  Bis  daliin  auch  war  sie  regelmd^ig  menstruiert.  Vom  40.  bis  zum  48.  Lebens- 
jahre  litt  sie  an  MigrdneanfdUen  (jede  Woche  etwa  hatte  sie  einen  Tag  lang  heftigen 
Stirnschmerz,  mit  wiederholtem  Erbrechen,  bis  zur  Erschopfung;  spater  nur  alle 
4 — 6 Wochen  einen  Anfall). 

Mt  dem  Einiriit  der  Menopause  (im  48.  Lebensjahre)  stellte  sich  Volumszu- 
nalme  des  Gesichls  und  der  Hdnde  und  fast  zur  gleichen  Zeit  auch  der  Fu^e  und  des 
Rumples  ein.  Sie  muBte  weitere  Kleider,  groBere  Schuhe  und  groBere  Striimpfe  haben. 
Diese  Zunahme  erreichte  innerhalb  V2  einen  hohen  Grad,  machte  daher 

daim  noch  3 — 4 Jahre  hindurch  langsame  Forlschritte;  seit  ca.  6 Jahren  ist  Stillstand 
im  Wachstum  eingetreten;  seit  1 Jahr  soil  sogar-  die  Unterlippe  wieder  etwas  an  Dicke 
und  GroBe  verloren  haben. 

Diese  Volumszunahme  erfolgte  unter  Ameisenkriechen,  schmerzhaftem  AVimmeln 
und  Tdbena  in  den  Vorderarmen  und  Handen,  zugleich  mit  Abnahme  der  Empfind- 
hchkeit  gegen  Temperatur-  und  Schmerzeindriicke.  In  den  Unterschenkeln  und 
FiiBen  bestanden  ahnhche,  aber  schwachere  Sensibilitatsstorungen;  noch  weniger 
am  Rumpf  und  Gesicht. 

Die  Zunahme  des  Gesichts  betraf  nicht  allein  die  Weichteile,  sondern  auch  die 
Knochen:  der  UnterJciefer  wuchs  weil  hefrvor,  so  daB  sie  die  Ziihne  nicht  mehr  aufein- 
ander  beiBen  konnte.  — Die  Zunge  wurde  immer  dicker,  die  Slimme  liefer,  die  Sprache 
langsamer.  Das  Schlingen  blieb  gut.  Das  Gesicht  wurde  allmahlich  braunlicher, 
der  Kopf  immer  groBer. 

Hdnde  und  Fw/Je  wurden  Uau,  kail,  dick  und  unformlich,  die  Ndgel  hreiter,  aber 
kiirzer.  Die  Hande  wurden  unbeholfen,  steif,  zu  alien  feineren  Verrichtungen  unge- 
schickt. 

Seit  4 Jahren  sind  die  Schmerzen  in  den  Armen  und  Beinen  verschwunden. 

Von  Beginn  des  Leidcns  an  bestand  allgemeine  Mudigkeit  %md  Abgeschlagenheit 
des  Korpers,  die  Gehfahigkeit  nahm  crheblich  ab.  Die  Ki’anke  klagte  uber  Schldfrig- 
kcil,  Vergefilichkeit,  erschwertes  Denken  und  tiber  Kopfschmerz,  der  friih  morgens 
gegen  4 Uhr  haufig  eintritt,  mit  Druck  und  Hungergefiihl  in  der  Magengegend  ver- 
bunden  ist  und  gegen  8 Uhr  nach  der  Nahrungsaufnahme  weicht.  Ohrensausen  und 
Schwindel  bestanden  nicht.  Das  Sehen  sci  nicht  mehr  gut,  etwas  nebelig. 

GroBe  Fmpjindlichkeil  gegen  Kdlle;  starke  Schweifibildung,  auch  im  Zimmer, 
wenn  es  ein  wenig  warm  wird.  Nie  Blasenbildung  an  den  Extremitaten. 

Niemals  Lungen-  oder  Herzerscheinungcn.  Manchmal  Atembeschwerdcn,  aii- 
scheinend  von  Verstopfung  der  Nase  herriihrend.  Stuhl  regelmaBig.  Urinentlecrung 
nicht  vcriindert. 
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Traumata  liabcn  nicht  stattgefunden.  Fiir  Syphilis  finden  sich  keinerlei  An- 
lialtsi)unktc.  Die  Kranko  hat  sich  bci  dor  Feldarbeit  mancherlei  Erkaltungsschiid- 
lichkeiten  aiisgesetzt,  ebenso  wie  andere  Leute  ihrcs  Standes. 

Status.  Kaum  mittelgrobe,  gesetzte  Frau  mit  ungemein  grofiemKopf,  kolossalen 
Vorderarnien  und  Ildnden  und  sehr  hreiten  und  grofkn  FUPen.  Korperlange  152  cm; 
Korpergewicht  87,3  kg. 

Cleistige  Funktioiien  nicht  merklich  gestdrt;  vielleicht  etwas  langsam  von  statten 
gehend.  Sprache  voll,  langsamer  als  bei  den  meisten  Menschen,  leicht  kupiert  dutch 
hiiufigeres  Atraen. 

Die  genauere  Untersuchung  ergibt:  Der  Kopj  ist  dick,  das  Gesicht  groji  und  breit, 
die  Gesichtsform  im  ganzen  aber  mehr  oval,  das  Kinn  nach  unten  und  vorn  verliingert, 
der  Unterkiefer  weit  vorspringend;  die  Nase  sehr  breit  und  mdchtig,  besonders  am  Nasen- 
eingang;  die  Unterlippe  sehr  dick,  leicht  hangend.  Die  Haul  des  Gesichts  ist  verdickt 
und  zeigt  eine  gelbbraunliche  Farbung;  tiefe  Furchen  durchziehen  die  Stirn;  Kopf- 
haut  ebenfalls  etwas  verdickt,  die  Augenlider  volnminoser  als  gewohnlich.  Keine 
auffallende  Entwicklung  des  Unterhautzellgewebes;  keine  Spur  von  Odem.  Die  Haut 
ziemlich  weich  und  zart,  laBt  sich  leicht  in  dicken  Falten  abheben;  Wangen  leicht 
gerotet.  Die  Ohren  erscheinen  dagegen  ganz  normal  in  GroBe,  Farbung  und  sonstige 
Besehaffenheit;  ibre  Lange  betragt  6,2  cm. 

Kopfhaar  und  Augenbrauen  reichlicli  und  gut  entwickelt  (Atherom  auf  dem  linken 
Scheitelbein). 

Die  Jochbeingegend  tritt  auffallender  hervor;  die  Jochbeine  selbst  sind  massiver 
und  breiter  geworden.  An  dem  Oberkieferknochen  ist  keine  starkere  Veranderung  zu 
erkennen,  die  Zahne  desselben  fehlen  meist,  mit  entsprechender  Atrophic  des  Alveolar- 
fortsatzes.  Das  Schddeldach  macht  den  Eindruck  des  Kompakten,  ist  vielleicht  auch 
verdickt;  Kopfbreite  (zwischen  dem  Proc.  mast,  und  vor  dem  Ohre)  15  cm. 

Oberlippe  breit ; Unterlippe  sehr  voluminos,  etwas  hangend,  livide. 

Das  Kinn  springt  stark  hervor,  bedingt  durch  die  betrdchtliche  Verldngerung  und 
Verdickimg  des  Unterkiefers,  besonders  in  seinen  vor  der  en  zwei  Dritteilen.  Dies  laBt 
sich  leicht  durch  die  Palpation  feststellen,  indem  ca.  3 — -31/2  cm  vor  dem  Unter- 
kieferwinkel  plotzUch  ein  steiles  Abfallen  der  Knochenflache  eintritt;  auch  fiihlt  sich 
das  hintere  Drittel  des  Knochens  viel  diinner  an,  als  dessen  vordere  Partien.  Die 
Lange  vom  Unterkieferwinkel  bis  zur  Spina  mentis  betragt  12  cm.  Die  untereZahn- 
reihe  steM  mindestens  1 cm  vor  der  oberen.  Die  Zahne  zeigen  nichts  Abnormes. 

Die  Nase  fallt  durch  ihre  Breite  auf;  5 cm  am  Naseneingang,  walirend  die  Ge- 
samtlange  der  Nase  nur  5,5  cm  betragt;  weite,  1 V2  cm  lange  Nasenlocher  fiihren  nach 
dem  geraumigen  Naseninnern ; kleiner  fibroser  Polyp  an  der  rechten  unteren  Muschel, 
sonst  nichts  Abnormes. 

Die  Zunge  liegt  als  mdchtiges,  dickes  Organ  am  Boden  der  Mundhohle,  welchen 
sie  bei  geschlossenem  Munde  nach  unten  deutlich  hervorwolbt;  sie  ist  an  ihrer  Ober- 
flache  rissig;  ihre  Breite  betragt  nahe  der  Spitze  4 cm,  in  der  Mitte  (beim  Vorstrecken) 
ca.  7 cm.  Auch  Gaumen  und  Zdpfchen  erscheinen  auffallend  voluminos,  das  letztere 
mindestens  doppelt  so  breit  als  bei  Gesunden.  Tonsillen  breit,  zerkliiftet. 

Kehlkopf  ziemlich  breit.  Hals  kurz  und  voll;  Unifang  43  cm;  seine  Haut  ver- 
dickt, in  dicken  Falten  abzuheben. 

Die  Thyreoidea  scheint  vbllig  zu  fehlen,  soweit  man  dies  durch  die  Palpation  er- 
kennen kann.  An  ihrer  Stelle  sieht  man  rechts  und  links  oberhalb  des  Sternums  einen 
Wulst,  der  sich  aber  durch  die  starke  Verbreiterung  und  Verdickung  der  sternalen  Ab- 
schnilte  der  Claviculae  bedingt  erweist.  Der  Durchmesser  derselben  betragt  3,5  cm. 
Die  akromialen  Enden  erscheinen  wcm'ger  verdickt.  Auch  die  sternalen  Rippenendcn 
erscheinen  auffallend  breit  und  prominieren  mit  dem  Corpus  sterni  deutlich.  Pro- 
cessus xiphoid,  kurz  und  breit. 
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Nacken  und  Riicken  sind  sehr  breit;  Ictzterer  im  Dorsalteil  scliwacli  kyphotisch. 
Haut  des  Kuckens  milBig  verdickt,  trocken,  wenig  pigmenticrt.  BrusUcorb  groB, 
weit,  rigide;  Umfang  ca.  100  cm.  Briisle  schlaff,  hangend. 

Die  oberen  Exlremitalen  sind  ebenfalls  sehr  volurainos,  besonders  die  Vorder- 
arme  und  Ildnde;  letztere  sitzen  vvie  breite,  kurze  Schippen  den  massigenVorderarmen 
an.  An  der  Haut  der  Oberarme  und  Schultern  nichts  Abnormes,  die  der  Vorderarme 
und  Hiinde  nuiBig,  an  einigen  Stellen  erheblich  verdickt,  blaurbtlich,  kilhl.  Panni- 
culus  adiposus  eher  spiirlich.  Die  Haut  liegt  nicht  straff  an,  ist  weich  und  laBt  sich 
bis  zu  den  Fingern  leicht  in  Falten  erheben,  an  den  Endphalangen  tritt  etwas  Glanz 
hervor,  wohl  bedingt  durch  die  straffere  Spannung  iiber  den  verdickten,  darunter- 
liegenden  Teilen.  Nirgends  Narbenbildungen. 

Akromion  vielleicht  etwas,  der  Humerus  nicht  nachweisbar  verdickt. 

Die  VorderarmknocJmi  aber  in  toto,  besonders  nach  ihren  distalen  Enden  hin, 
stark  verdickt  und  verbreitert;  ganz  ebenso  die  Mittelhand-  und  Fingerknochen;  beson- 
ders sind  es  bei  alien  die  Epiphysen,  welche  verdickt  erscheinen.  Aber  nicht  allein 
die  Knochen  tragen  zu  deni  riesenhaften  Aussehen  der  Extremitaten  bei,  sondern  auch 
entschieden  die  hypervoluminbsen  Weicliteile:  an  den  Handen  besonders  das  sub- 
kutane  Geivebe,  an  den  Vorderarmen  mehr  die  Muskeln,  sowohl  an  der  Beuge-,  wie 
an  der  Streckseite. 

Am  auffalligsten  ist  die  MiPgestalt  der  Hdnde  und  Finger;  die  Hand  ist  breit, 
tatzenformig,  die  Finger  unverhaltnismadig  dick  ftir  ihre  Lange,  besonders  die  End- 
phalangen sind  unformhch  angeschwollen,  hauptsachlich  durch  Verdickung  der  Pulpen 
(Durchmesser  der  Endphalanx  des  Daumens  2,75  cm,  des  Mttelfingers  2,25  cm). 
Die  Einschnitfe  zwischen  IVIittel-  und  Endphalangen  sind  flach,  fast  ganz  verwischt. 

Die  Nagel  sind  alle  langsgerieft,  sehr  kurz  und  ungemein  breit;  ihre  Lange  betragt 
zwischen  6 und  9 mm,  ihre  Breite  dagegen  15 — 25  mm. 

Die  Schulterblattmuskeln  zeigen  keine  besondere  VeranderUng.  Der  Deltoideus 
ist  breit  und  ziemlich  kraftig.  Der  Triceps  brachii  im  Verhaltnis  zum  Biceps  wohl 
etwas  hypervoluminos.  Der  Supinator  longus  voll  erhalten  und  kraftig.  Kjaft  der 
Oberarmmuskeln  gut.  Dagegen  erscheinen  die  hypervoluminosen  Flexoren  und  Ex- 
teiisoren  am  Vorderarm  eher  gesclmdcht;  Dynamometer  rechts  12°,  links  11°  (gegen 
30 — 50°  normal). 

Die  kleinen  Handmuskeln  fiihren  alle  Bewegungen  in  normaler  Weise  aus,  sind 
ziemlich  voluminos,  aber  etwas  schwach. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  vollstandig  normal.  Der  Triceps- 
sehnenreflex  ist  in  der  normalen  Weise  vorhanden. 

Die  Sensibilitdl  ist  am  Kopf,  Eumpf  und  den  Oberarmen  in  alien  ihren  Quali- 
taten  erhalten  und  nicht  merklich  alteriert. 

An  den  Vorderarmen  und  Handen  bis  zu  den  Endphalangen  werden  Beriihrungen 
richtig  wahrgenommen  und  lokalisiert,  an  den  Endphalangen  dagegen  nicht;  in  diesen 
ist  also  der  Tastsinn  deutlich  herabgesetzt;  ebenso  erscheinen  Schmerz-  und  Tempe- 
ralurempfindungen  an  den  Handen  und  Vorderarmen  in  geringem  Grade  abgestumpft , 

Zur  Vervollstandigung  seien  noch  die  verschiedenen  MaBe  angeftihrt: 


cm 

Umfang  des  Schiidels  (horizontal  iiber  der  Glabella) 60,0 

(von  einem  Ohransatz  zum  andereni 31,0 

Durchmesser  des  Schadels  (Glabella  bis  Occiput)  ....'. 20,5 

(lUnn  bis  Occiput) 22,0 

Breite  des  Schadels  (durch  die  Jochbeine) 15,0 

(durch  die  Unterkiefcriiste) 12,0 

Ilbhe  des  Oberkiefers  (von  unterem  Orbitalrand  bis  zum  unteren  Rand 

des  Alveolarfortsatzes) 5,0 

Iloho  des  Unterkiefers  (bis  zum  oberen  Zahnrand) 6,0 
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Unifiuig  des  Oberarms  (Mitte)  .... 

- Ellenbogengelcnks  . . . 

- Vorderarms  (oben)  . . . 

- Vorderarms  (Maximum)  . 
an  den  ITandkiibcheln  . . . 

Breite  der  Handwurzel 

Umfang  der  Mittelliand  (ohne  Daumen) 

(mifc  Daumen) 
Breite  der  Mittelliand  (ohne  Daumen) 

Umfang  der  Faust 

Breite  des  Daumens 

- 2.  Fingers 

- 3.  Fingers 

- 6.  Fingers 

Umfang  der  Grundplialanx  I . . . . 

II  .... 

III  .... 

IV  .... 

V . . . . 

- Endplialanx  I . . . . 

Ill  .... 
V . . . . 

Lange  des  ganzen  Arms  

des  Oberarms 

des  Vorderarms 

der  Hand 

des  Mittelfingers 

des  Zeigefingers 

des  kleinen  Fingers 

Umfang  des  Bauches  (im  Epigastrium) 
(am  Nabel) . . . 
(etwas  tiefer)  . . 


cm 

cm 

rechts  31,0, 

links  29,0 

- 

29,5 

- 

28,5 

- 

30,5 

- 

29,0 

- 

31,0 

- 

29,5 

- 

20,2 

- 

20,2 

- 

12,0 

- 

12,0 

- 

25,0 

- 

25,0 

- 

29,5 

- 

29,0 

- 

11,0 

. 

11,0 

- 

33,0 

- 

— 

- 

3,2 

- 

— 

- 

3,2 

- 

— 

- 

2,7 

- 

— 

- 

2,8 

- 

— 

- 

9,0 

- 

9,0 

- 

9,5 

- 

8,8 

- 

9,4 

- 

9,0 

- 

8,8 

- 

8,3 

- 

8,0 

- 

7,8 

- 

9,0 

- 

9,0 

- 

8,3 

- 

7,7 

- 

6,2 

- 

6,0 

- 

68,0 

- 

— 

- 

30,0 

- 

— 

- 

22,0 

- 

— 

- 

16,0 

- 

— 

- 

10,2 

- 

— 

- 

9,5 

- 

— 

- 

8,0 

- 

— 

93,5 

107.0 

111.0 


Die  Haut  des  Bauclies  erscheint  ebenfalls  etwas  verdickt;  das  subkutane  Bolster 
nicht  besonders  entwickelt,  keine  Fliissigkeit  in  der  Bauchhblile. 

Die  unieren  Exlremitdten  zeigen  besonders  an  den  Untei'sclienlceln  und  Fiipm  eine 
erhebliche  V olumszunahme,  so  dafi  dieselben  sehr  an  ElefantenfiiBe  erinnern. 


Die  Oberschenkel  liaben  bei  kaum  verdickter  Haut  reichliches  subkutanes  Fett- 
gewebe,  normale  Hautfarbe  und  Temperatur.  Knochen  und  Muskulatur  sind  kraftig, 
aber  nicht  mit  Sicherheit  als  hypertrophisch  zu  bezeichnen. 

An  den  Vnterschenkeln  ziemlich  viele  Varicen.  Hautfarbe  normal,  an  den  FuBen 
etwas  blaurot.  Die  Knochen  sind  entschieden  hochgradig  hypertrophisch,  besonders 
in  iliren  unteren  Dritteln  und  den  distalen  Epiphysen.  Eine  Zunahme  im  Liings- 
wachstum  besteht  dabei  sicher  nicht.  Die  Tibia  besonders  ist  in  ihrem  nnteren 
Drittel  erheblich  verbreitert  und  verdickt,  ihr  Rand  nneben  nnd  hbckerig  (zum  Teil 
durch  die  Varicen);  an  ihrem  oberen  Ende  findet  sich  eine,  offenbar  von  dem  Strumpf- 
band  herrhhrende,  sehr  ausgeprdgte  Furchc,  unterhalb  welcher  ein  besonders  starker 
Knochenwall  hervortritt. 

Die  Haut  und  das  snbkutane  Gewebe  erscheinen  in  der  Kniegegend  nnd  am  Unter- 
schenkel  deutlich  verdickt,  aber  weich  und  beweglich,  so  daB  Faltenbildung  leicht 
moglich  ist.  AuBerdem  besteht  offenbar  eine  Hype^irophie  der  Wadcmnushdah*r, 
besonders  auf  der  linken  Seite ; anch  die  vordere  Unterschenkelniuskulatur  ist  auffal- 
lend  Icrilftig  entwickelt. 

Die  Fitpe  sind  ganz  auffallend  vergroBert;  sie  sind  breit,  kurz  nnd  dick;  ihr  hi'6- 
chernes  Geriisl  ist  nach  alien  Richtungen  hyperostotisch,  eine  Zunahme  des  Langen- 
wachstiims  jedoch  nicht  deutlich.  Besonders  die  Zehen  erscheinen  sehr  verdickt 
und  vohiminos,  diu’ch  Zunahme  der  Pulpen  und  durch  VergroBerung  der  Endpha- 
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langen.  Die  Nligel  sind  wenig  veriindert,  an  den  3 ersten  Zehen  sehr  verbreitert, 
nicht  deutlich  verkiirzt;  sie  zoigen  teils  Liings-,  teils  Qiierriefung. 

Sensibililal  der  Beine,  der  Fi'iBe  und  Zehen  normal.  Kistzelgefiihl  und  Haut- 
rcflexe  vorlianden,  Plantarreflexe  lebhaft. 

Palellar-  und  Aehillessehnenreflexe  normal.  Grobe  motorische  Kraft  der  Mus- 
keln  normal.  Koordination  und  Muskelsinn,  sowie  mechanische  Muskelerregbarkeit 
normal.  Keine  Muskelspannungen. 


Maf}e: 

r Unifang  des  Oberschenkels  (obcn) 

des  Oberschenkels  (15  cm  oberh.  d.  Pat.) 
des  Oberschenkels  (dicbt  oberh.  der  Pat.) 

der  Wade  

Breite  der  Patella 

- Tibia  (oben) 

- Tibia  (mitten) 

- Tibia  (unten) 

Umfang  des  Kniegelenks 

oberhalb  der  lOrochel 

ttber  die  Knochel 

des  MittelfuBes 

Litnge  des  FuBes 

Geringste  Breite  des  FuBes 

GroBte  Breite  des  FuBes 

Umfang  an  der  Basis  der  Zehen 

Durchmesser  zwischen  den  Malleolen 

Liinge  der  gioBen  Zelie  

Breite  der  groBen  Zehe 

der  2.  Zehe 

der  3.^ — 5.  Zehe 

Dicke  des  Nagelglieds,  groBe  Zehe 

des  Nagelglieds,  2.  Zehe 

des  Nagelglieds,  5.  Zehe 

Umfang  der  groBen  Zehe  (Grundphalanx)  . . . . 

der  groBen  Zehe  (Endphalanx)  . . . . 

der  kleinen  Zehe 

Nagelbreite  der  groBen  Zehe 

der  2.  Zehe 

der  5.  Zehe 

Nagellange  der  groBen  Zehe 

der  2.  Zehe 

der  6.  Zehe 


cm 

cm 

rechts  68,0, 

links  68,0 

- 64,0 

- 54,0 

- 47,0 

- 47,0 

- 41,5 

- 42,6 

9,0 

- 8,5 

5,0 

- 6,0 

- 4,0 

- 4,0 

5,0 

- 6,0 

- 43,6 

- 43,0 

- 25,0 

- 25,0 

- 29,0 

- 28,8 

- 30,5 

- 30,5 

- 23,5 

- 23,5 

- 10,0 

- 10,0 

- 12,0 

- 12,0 

- 31,3 

- 31,0 

8,0 

- 8,0 

8,0 

- 8,0 

3,5 

- 3,4 

- 2,0 

- 2,0 

zirka  2,0 

bis  2,3 

rechts  3,5, 

hides  3,6 

- 2,5 

- 2,6 

- 2,0 

- 2,0 

- 10,5 

- 10,0 

- 11,0 

- 11,0 

- 7,0 

- 7,0 

. . . 3,0 

. . . 2,0 

. . . 0,7 

. . . 1,2 

. . . 1,0 

. . . 0,6 

Auch  die  Beckenknochm  erscheinen  sehr  dick  und  massig;  besonders  am  Darra- 
beinkamm  und  der  Symphyse  bemerkbar.  Abstand  der  Spinae  ilei  anter.  super, 
gleich  28  cm. 

Schweifipi'oduklion  am  ganzen  Korper  normal. 

Innere  Organe.  Vergi-oBerung  des  Herzens  nach  links,  ca.  2 bis  3 Querfingcr  nach 
auBen  von  der  Mamillarlinie.  Systolisches  Gerausch  iiber  dem  linken  Herzen  und 
am  unteren  Ende  des  Sternum,  nach  oben  an  Intensitiit  abnehmend.  Pulsus  durus, 
rcgelmiiBig,  70 — 84.  Zwerchfell  etwas  hoch  stehend.  Lungen,  Leber,  Milz  ohne 
nachweisbare  Anomalie.  Urin  sauer,  etwas  triibe,  blaB;  spez.  Gewicht  1020;  enthiilt 
geringe  Mengen  von  Albumin,  zuweilen  kaum  Spuren;  sparliches  Sediment,  das 
schmale  und  mittelbreite  hyaline  Zylinder,  Bruchstiicke  von  granulierten  Zylindern, 
einzelne  weiBe  Blutkorperchen,  Vaginal-  und  Blaseneplthelien  enthiilt. 

Schamhaare  reichlich;  T>abien  ziemlich  groB;  Vaginalschleimhaut  sehr  zart  und 
weich,  sukkulent;  Portio  vaginalis  wegen  Dicke  der  iiuBeren  Weichteile  nicht  zu  er- 
reichen. 

Korpcrtemperatur  vollstiindig  normal. 
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Von  soiten  ties  zentralen  Nervensystems,  der  Sinnesorgane,  der  Hirnnerven  be- 
st clicn  keinorloi  nachweisbiu'c  Storungcn.  Die  genauere  Untersuchung  der  Augen, 
von  llerni  Dr.  Pinto  (Augenklinik)  vorgenonunen,  ergab  beiderseits:  S Vig-  I^inse 
leieht  sklerotiscli,  (llaskdrperflocken  im  vordcren  Abschnitt,  keine  auffalienden  Ver- 
andornngcn  ini  Augcnhintergrund,  NetzhautgefaBe  nicht  erweitert;  keine  Retinal- 
affcktion. 

SchlicBiich  wurdc  auch  noch  eine  genauc  eleldrische  Unlerstichung  angestellt. 

Die  Priifung  der  faradohuicmen  SensiMlildt  inittels  der  von  niir  angegebencn 
Elcktrode  ergab  an  den  obercn  Extreinitiiten  und  im  Gesicht  ZahJen,  welche  in  keiner 
Weise  von  der  Norm  abwichen,  so  daB  icb  sie  nicht  mitzuteilen  brauche.  Ebenso 
waren  die  Verhiiltnisse  an  den  unteren  Extremitaten  fast  iiberall  normal;  nur  am 
rechten  Oberschenkel  fanden  sich  innen  und  auBen  einige  Stellen,  an  welchen  selbst 
mit  stiirksten  faradischen  Striimen  keine  wirkliche  Schmerzempfindung  auszulosen 
war,  wiihrend  das  Empfindungsminimum  bei  dem  gewohnlichen  Rollenabstand  cin- 
trat.  Ich  glaube  darauf  vorlaufig  nicht  viel  Wert  legen  zu  sollen. 

Die  Priifung  der  motoriscJien  Ne>-ven  ergab: 

Faradisclie  Erreglarkeit: 

LW.,  10  El.  Stohr, 

Rollenabstand.  Normalelcktrode  (10  qcm). 


Nerv.  frontalis  . . 

. rcchts  125, 

links  121  mm ; 

rochts  13,0, 

links  14,0 

accessorius 

. . - 120 

- 124  - 

- 12,0 

- 12,5 

ulnaris  . . 

. . - 118 

- 118  - 

6,5 

- 6,0 

peroneus  . 

. . - 125 

- 125  - 

- 12,0 

- 12,0 

radialis.  . , 

. . - 108 

- 108  - 

6,6 

- 7,0 

Galvanische  Erregharkeit  (gewohnliche  Versuchsanordnung,  Normalelektrode  [10  qcm], 
Edelmannsches  Galvanometer) : 

Nerv.  frontalis  dexL;  KaSZ  5,5  MA.  AnSZ  6,0  MA. 

Nerv.  frontalis  sin.:  KaSZ  6,0  - AnSZ  6,0  - 


dext. 

sin. 

Nerv. 

accessor.: 

KaSZ 

bei 

5,0  MA. 

5,0  MA. 

AnSZ 

- 

8,0  - 

9,0  - 

AnOZ 

- 

10  - 

11,0  - 

KaSTe 

- 

13,0  - 

14,0  - 

Nerv. 

ulnaris: 

KaSZ 

- 

4,5  - 

6,0  - 

AnSZ 

- 

6,5  - 

6,0  - 

AnOZ 

- 

14,0  - 

14,0  - 

KaSTe 

- 

12,0  - 

12,0  - 

Nerv. 

peroneus: 

KaSZ 

- 

6,0  - 

6,0  - 

AnSZ 

- 

8,0  - 

9,0  - 

AnOZ 

- 

20,0  - 

20,0  - 

KaSTe 

- 

15,0  - 

18.0  - 

Die  Muskeln  reagieren,  direkt  gereizt,  faradisch  erst  bei  90 — 100  mm  Rollen- 
abstand, galvanisch  bei  12,0 — 18,0  MA.  Das  Zuckungsgesetz  erscheint  sowohl  in  den 
motorischen  Nerven  wie  in  den  Muskeln  nicht  verilndert. 

Das  Ergebnis  dieser  Untersuchung  ist  zunachst,  daB  die  Haut  unserer  Kranken 
einen  ungewohnlich  geringen  Leitungswiderstand  dai'bot;  auf  der  anderen  Seite 
aber,  daB  die  zur  Erregung  der  Nerven  und  Muskeln  erforderlichen  Minimalstrom- 
starken  ungewohnlich  groBe  waren:  fiir  die  KaSZ  in  den  verschiedenen  Nerven  4,5 
bis  6,0  MA.,  wiihrend  wir  als  die  Norm  (bei  gesunden,  kriiftigen  Individuen  mitt- 
leren  Alters)  nur  0,5 — 2,0  MA,  annehmeiU.  Ob  daraus  aber  ohne  weiteres  schon 
auf  cine  pathologische  Eerdbselzung  der  faradischen  und  galvanischen  Enegharkeit 
der  motorischen  Nerven  geschlossen  werden  darf,  mochte  ich  bezweifeln,  da  auch 
sonst  in  der  physiologischen  Breite  der  Erregbarkeit  erhebliche  Schwankungen 

1 Vgl.  Erb,  Handbuch  der  Elektrotherapie.  2.  Aufl.  1886.  S.  160  ff. 
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vorkoiiunen  ^ lind  wir  gs  hicr  niit  oiiiGrn  iiltGrori,  wciblichcn  Individuuni  zu  tun.  habcn, 
dcssGii  Muskcln  schr  wcnig  gciibt  sind  und  bGi  wclcliGin  viGllciclit  auch  diG  DickG 
dGr  Haut  und  dGS  FGttpolstGrs  schon  inodifizicrGnd  auf  diG  zur  MinimalGrrGgung 
crfordGrlichGii  StromstarkGn  Ginwirkt.  ImniGrhin  ist  abGr  dock  diG  HdhG  dGr  zur 
ErrGgung  GrfordGrlicliGn  StromstarkGn  GinigGnnaBGii  auffallGnd. 

Pat.  bliGb  bis  zum  6.  August  in  dGr  Klinik;  siG  hattc  wahrcnd  diGSGr  Zcit  zwGi 
MigranGanfallG  (am  29.  Juni  und  23.  Juli)  mit  haufigcm,  rGichiichem  Ei'brGchGn; 
bGfand  sich  sonst  nmist  wohl.  Die  Behandlung  bestand  (versuebsweisG)  in  der  Gal- 
vanisation des  Kopfes,  Nackens  und  Sympathicus,  Anwendung  von  lauen  Biidern 
und  von  tonisierenden  Mitteln  (Pillen  aus  Ferr.  lact.,  Extr.  chinae  und  Nucis  vom.). 

Bei  der  Entlassung  schien  eine  deutliche  Besserung  in  dom  Befinden  der  Kran- 
ken  eingetreten  zu  sein,  sie  konnte  ihre  Hiinde  entschieden  bessor  gebrauclien,  konnte 
wiedor  stricken  und  nahen,  sich  leichter  ankleiden  usw.  Die  Hande  sahen  auch  eher 
etwas  besser  aus,  Wccren  weicher  und  geschmeidiger,  nicht  mehr  so  riesenhaft,  wie 
beim  Eintritt. 

OTddber  1887.  Nachdem  ich  spater  die  Briider  Hagner  wieder  gesehen  und  bei 
ihrer  Untersuchung  die  dort  zu  beschreibende  Dampfung  der  oberen  Sternalregion 
gefunden  hatte,  war  es  mir  natiirlich  von  groBera 
Interesse,  zu  sehen,  ob  sich  etwa  bei  dieser 
IG'anken  ein  ahnlicher  Befund  ergabe;  ich  lieB 
sie  deshalb  wieder  kommen  und  in  der  Tat  fand 
sich  nun  bei  der  genaueren  Untersuchung  der 
vorderen  oberen  Brustregion  Folgendes: 

Die  obere  Hdlfte  des  Sternums  und  die  un- 
mitleJbar  anstoPenden  seitlichen  Brustparlien 
geben  bis  zur  3.  Rippe  hinab  deutlich  geddmpjten 
Sehall,  der  einen  nach  unten  sclimaleren,  nach 
oben  etwas  breiteren,  becherfbrmigen  Raum  ein- 
nimmt  (s.  Figur  1,  die  schraffierte  Stelle),  dessen 
untere  Basis  zirka  8 cm,  dessen  obere  Basis 
12  cm,  dessen  Seitenrander  zirka  9 cm  messen. 

Die  Perkussion  ist  allerdings  bei  der  vorhandenen 
Konfiguration  der  Rippen  und  des  Sternum 
(starke  Vorwolbung  der  Rippenknorpel)  etwas 
schwierig,  auch  dadurch,  daB  nach  unten  die 
Herzdampfung  sich  bis  zum  rechten  Sternalrand  erstreckt,  etwas  weniger  sicher; 
immerhin  ist  eine  deutliche  Abgrenzung  des  bezeichneten  Diimpfungsbezirks  sehr 
wohl  mdglich  und  ist  die  Existenz  desselben  ganz  unzweifelhaft. 

Die  Herzdampfung,  welche  sich  unmittelbar  an  diese  obere  Dampfung  anschheBt, 
ist  gegen  friiher  etwas  breiter  geworden,  erstreckt  sich  jetzt  bis  iiber  den  rechten 
Sternalrand  nach  rechts. 

Uberall  iiber  dem  Herzen  hort  man  ein  lautes,  rauhes,  systolisches  Gerauseh; 
dasselbe  ist  besonders  deutlich  iiber  der  unteren  Hiilfte  des  Sternum  und  in  der  Mitte 
der  Herzdampfung,  ist  aber  auch  bis  hinauf  zu  den  Klavikeln  zu  hbren,  wenn  auch 
in  abnehmender  Intensitat.  Nirgends  ein  diastolisches  Gerauseh.  Die  Herzaktion 
ist  hilufig  aussetzend,  bzw.  unvollstandig,  stolpernd.  Der  Puls  dernentsprechend 
intermittierend  und  leicht  gespannt.  Von  Arteriosklerose  ist  nichts  zu  konstatieren ; 
die  Temporalarterien  sind  nicht  sichtbcir. 

Im  Bereich  der  oben  erwilhiiten  Dampfung  lidrt  man  also  nur  das  fortgeleitete 


1 1.  c.  S.  161. 
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systolisclic  ll(‘l•zgcrilllS(•ll  mul  ganz  schwachcs  Vesikularatrnen.  Von  einer  pulsieren- 
den  (lesclnviilst  ist  niclits  zii  selicn  odor  zii  fiililen. 

Dio  genauerc  Ivontrollc  des  Urins  wiihreml  lOTageii  ergab:  llarnmenge  schwan- 
kend  zwisclien  liiOO  uml  2250  com  in  24  St, unden,  spez.  Gewiclit  1017 — 1023;  ganz 
niinimale  KivvciOspur,  rcioliliclic  Phosphate,  keine  sicheren  Kormeleinente. 

Die  Krankc  liat  ofter  Ateinheschwerden,  eininal  auch  wieder  Kopfschinerzen 
init  Erbreclien.  Ini  iibrigen  Wolilbefinden. 

Nachdein  sie  10 — 12  Tage  auf  der  Klinik  gelegen,  ist  die  Herzaktion  wieder 
viel  regelmilBiger,  die  Herzdiimpfung  etwas  kleiner,  das  systolische  Gerausch  schwii- 
cher  geworden. 

Glcich  bei  dor  crstcn  Besichtigung  unsercr  Kraiiken  drangte  sich  die  Er- 
inneriing  an  die  vor  20  Jahrcn  von  Frikdreich  beschriebenen  und  von  mir 
damals  mitbeobacbteten  beiden  Fallc  aiif  und  einc  vor  3 Jahren  angefertigte 
Photographie  des  einen  jener  beiden  Briider  bestatigte  denn  auch  sofort  die 
vollige  Ubereinstimmung  im  auBercn  Habitus  mit  unserer  ELranken.  Es 
war  naturlich  von  Interesse,  die  Briider  Hagner,  die  beide  noch  am  Leben 
sind,  einmal  wieder  genaucr  zu  untersuchen  und  sie  mit  den  neuerdings  mit- 
geteilten  Beobaclitungen  zu  vergleichen;  und  so  ist  es  mir  gegliickt,  die  beiden 
jetzt  wieder  auf  meiner  Klinik  zu  beobachten.  Im  groBen  und  ganzen  bieten 
sie  noch  genau  dasselbe  Bild  dar,  wie  vor  20  Jahren;  kleine  Fortschritte  des 
Leidens  sind  allerdings  zu  beobachten.  Trotzdem  halte  ich  es  fiir  geboten, 
bei  der  veranderten  Auffassung  der  Falle,  bei  der  groBen  Seltenheit  dieser 
Krankheitsform  und  wegen  der  Beriicksichtigung  der  neueren  Gesichtspunkte 
bei  der  Untersuchung  den  heutigen  Befund  bei  den  Briidern  Hagner  ausfuhr- 
lich  mizuteilen.  Es  ergibt  sich  dabei  Gelegenheit,  aus  den  im  Original  noch 
vorhandenen  Krankheitsgeschichten  Friedreiohs  vom  Jalire  1867  einige  Ideine 
Erganzungen  zu  machen. 

Ich  schicke  voraus,  daB  auch  in  den  seither  verflossenen  20  Jahren  in  der 
Familie  Hagner  keine  weiteren  ahnlichen  Erkrankungen  vorgekommen  sind; 
die  Geschwister  der  erkrankten  Briider  sind  gesund  geblieben  und  auch  bei 
deren,  ziim  Teil  schon  erwachsencn  Kindern  sind  bis  jetzt  keine  Andeutungen 
des  Leidens  aufgetreten.  Auch  in  dem  Heimatsdorfe  der  Familie  (in  welchem 
der  jiingere  Bruder  jetzt  noch  lebt  und  arbeitet,  wahrend  der  altere  sich  im 
Heidelberger  Armenhause  befindet)  ist  bei  anderen  Personen  ein  ahnliches 
Leiden  nicht  bekannt  geworden. 

B e 0 b.  II.  Wilhelm  Hagner,  jetzt  46  J.  alt,  Schuster,  von  Neckargartach  bei 
Heilbronn,  jetzt  im  Armenhause;  in  die  Klinik  eingetreten  am  4.  Oktober  1887. 

Exzerpte  aus  der  Krankheitsgeschichte  v.  J.  1867:  Ursache  des  Leidens  iinhe- 
kannt.  Beginn  desselben  im  18.  Lebensjahre;  unter  spannenden  Erscheinungen 
und  rascher  Ermiidung,  aber  ohne  Schmerzen,  Parasthesien  oder  sonstige  nervose 
Stbrungen,  allmahlich  sich  entwickelnde  Gr6/3enzunahme  der  Fiijie  und  der  Unier- 
sehenkel,  2 Jahre  sfoter  auch  der  Hdnde  und  V orderarme.  Fortschreiten  des  Leidens 
durch  4 — 5 Jahre,  dann  eher  etwas  Besserung  und  Stillstand  desselben,  so  daB  Pat. 
wieder  arbeiten  konnte.  Er  klagt  nur  iiber  rascheres  Enniiden  und  iiber  ein  zeit- 
weilig  bei  langem  Stehcn,  oder  auch  im  Bett  auftretendes  Gefiilil  von  Brennen  und 
Hitzc  in  den  Beinen, 

Korperlilnge  167,5  cm.  Gewicht  (ohne  Kleider)  64  kg.  Der  objektive  Befund 
war  damals  noch  fast  genau  so  wie  heute;  nur  daB  Pat.  damals  noch  cine  gcrade, 
aufrechte  Korperhaltung  hatte,  besser  genillirt  und  in  seiner  Arbeit  leistungsfahi- 
ger  war. 

In  den  Jahren  1873  und  1882  lag  er  einige  Woehen  auf  der  inneren  Klinik  wegen 
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chronischer  Bronchitis  niit  Dyspnoe  und  leichter  Lungenerweiterimg.  Die  dabei 
gelegentlich  wieder  aufgenoinincneu  Befunde  seines  Hauptleidens  stimmten  mit  dem- 
jenigen  von  1867  vollig  tiberein.  Das  Korpergewicht  war  1882  auf  55,780  kg  ge- 
snnken.  An  Herz  nnd  Nieren  fand  sich  keine  Anomalie. 

Von  Januar  bis  Miirz  1884  lag  Pat.  wieder  auf  meiner  Klinik  wegen  chronischer 
Bronchitis  und  leichtem  Emphysem  und  wegen  Rheumatisraus  in  den  FuBgelenken 
und  im  rechten  Handgelenk.  Von  den  damals  genoramenen  MaBen  seien  die  fol- 
genden  (zum  Vergleich  mit  den  heutigen)  angefiihrt:  cm  cm 


Umfang  des  Oberanns 

- Ellenbogengelenks  

- Vorderarms  (oben) 

- Handgelenks 

Breite  der  MitteUiand  (ohne  Daumen)  . . 
Liinge  des  Mittelfingers 

- Daumens 

Umfang  des  Daumens 

Breite  des  Daumens 

- Daumennagels 

Umfang  des  Mittelfingers  (Grundphalanx) , 
Breite  des  Nagels  am  Mittelfinger  . . . , 

- Kniescheibe 

Umfang  des  Oberschenkels  (Mitte)  ... 

- Kniegelenks 

- Wade 

- I^nochelgegend 

Lange  der  Fibula  (Capitul.  bis  Kiiochel) 

- groBen  Zehe  

- 3.  Zehe 

Breite  des  Nagels  der  groBen  Zehe  ... 
Umfang  der  Endphalanx  der  groBen  Zehe 


rechts  23,5, 

links 

— 

. 

28,5 

- 

— 

- 

27,5 

- 

— 

. 

25,0 

- 

— 

- 

11,0 

- 

— 

- 

12,5 

- 

— 

- 

8,0 

- 

— 

- 

10,0 

- 

— 

3,5 

- 

— 

3,5 

- 

— 

- 

10,0 

- 

— 

- 

2,5 

- 

— 

- 

9,0 

- 

8,0 

- 

43,0 

- 

42,0 

- 

42,0 

- 

41,0 

- 

36,0 

- 

35,5 

- 

36,0 

- 

35,0 

- 

40,0 

- 

— 

- 

7,5 

- 

— 

- 

6,0 

- 

— 

- 

5,5 

- 

4,5 

- 

12,5 

- 

12,0 

Bei  der  jetzigen  Autnahme  (4.  Oktober  1887)  gibt  Pat.  an,  keinerlei  Zunahme 
seines  Leidens  beobachtet  zu  haben,  auch  sonst  seit  1884  nicht  mehr  la-aalc  gewesen 
zu  sein,  keine  Gelenkschmerzen  mehr  gehabt  zu  haben. 

Gleichwohl  sind  deuthche  Veranderungen  an  ihm  zu  konstatieren,  die  vielleicht 
auf  ein  Fortschreiten  seiner  Ki’ankheit  zu  beziehen  sind.  Walrrend  die  kolossale 
GroBe  der  Hiinde  und  FtiBe  allerdings  unverandert  geblieben  ist,  trat  dagegen  eine 
weitere,  ziemlich  erhebliche  Abmagerung,  besonders  der  Muskeln,  ein.  Das  Korper- 
gewicht  des  Kj'anken  ist  auf  52,200  kg  gesunken.  Entsprechend  hat  die  Leistungs- 
faliigkeit  seiner  Muskeln  ab-,  die  Ungeschicklichkeit  seiner  Hande,  die  Unbeholfen- 
heit  des  Ganges  zugenommen,  Pat.  ist  nur  mehr  in  beschranktem  Grade  arbeits- 
fahig.  Das  Auffallendste  jedoch  ist  die  verdnderte  Haliung  des  Kranken:  dieselbe  ist 
eine  ganz  gebiickte,  nach  vorn  gekriimmte  geworden  durch  eine  in  den  letzten  Jahren 
hinzugetretene  rundhche  Kypliose  der  WirMsdule.  Dieselbe  betrifft  besonders  den 
unteren  Brust-  und  Lendenteil,  ist  weder  durch  aktive,  noch  durch  passive  Bewe- 
gungen  auszugleichen  und  spricht  sich  sehr  deutlich  in  der  nach  vorn  gebeugten 
Rumpfhaltung,  dem  nach  hinten  gebeugten  Kopfe,  der  Gangai't  mit  schwach  flek- 
tierten  Knieen  aus.  Dadurch  ist  die  Korperldnge  des  Pat.  jetzt  auf  160  cm  reduziert 
(gegen  167,5  cm  i.  J.  1867). 

Im  ubrigen  bietet  der  Kranke  noch  genau  denselben  wunderbaren  Anblick 
dar  wie  friiher:  dieselbe  gigantische  Entwicklung  der  tatzenartig  verbreiterten  und 
verdickten  Hiinde,  mit  ihren  dicken,  kolbenartig  angeschwollenen  Fingern  und  ver- 
groBerten  Nageln;  dieselbe  Verbreiterung  der  Handgelenke  und  Volumszunahme 
der  Vorderarme  gegeniiber  den  abgemagerten,  normalen  Oberarmen;  die  gleiche 
siiulenartige  Beschaffenheit  der  Beine,  besonders  der  Unterschenkel,  die  nach  unten 
zu  ehcr  an  Volumen  zu-  als  abnehmen,  und  mit  dem  vergroBerten  und  hypervolu- 
minosen  FuBgelenk  und  P’uB  mit  seinen  verdickten,  kolbig  angeschwollenen  Zehen 
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mil  iliii'ii  riosigon  Niigeln  die  Bezeiclimmg  ))ElefanteiifuB«  als  die  zutreffendste 
ersclieiiien  lasseii;  die  gleiche  1 lyperostose  der  verschiedenen  Knochen,  wie  sie  schon 
von  FiiiKDREicn  hesclirieben  worden  ist.  Es  mag  deshalb  nur  kurz  der  Detailbefund 
am  Skclett  nnd  den  iinBeren  Weieliteilen  rekapituliert  werden. 

Am  Schikld  nnd  den  (Jesichlsknochen  sind  keine  erheblichen  Veranderungen 
zn  konstatieren  (vgl.  unten  die  MaBe!);  nur  die  Alveolar forlsdize  des  Oherkiefm  er- 
scheinen  erhcblich  verdickl,  das  Gaumengewolbe  dadurch  verengt  und  steil;  der 
Unlerkiefer  dagegen  ist  nichl  vergrdBert,  die  untere  Zahnreihe  uberragt  die  obere 
nicht.  An  den  Zahnen  nichts  Bemerkenswertes. 

])ie  Nase  ist  schmal,  gerade,  in  keiner  Weise  hypervoluminos;  ihre  Lange  be- 
triigt  6,5  cm,  ihre  groBte  Breite  3,8  cm,  der  groBte  Durchmesser  der  Naseniiffnungen 
1,6  cm;  sie  zeigt  reichliche  erweiterte  kleine  Venen. 

Die  Ohren  sind  ziemlich  groB,  8 cm  lang,  maBig  dick,  nicht  sicher  als  patholo- 
gisch  vergroBert  zu  bezeichnen;  der  Ohrknorpel  erscheint  aber  auffallend  dick. 

Die  Haul  des  Gesichts  und  des  Schadels  ist  kaum  verdickt,  fiihlt  sich  fettig  an 
und  zeigt  reichliche,  groBe  Talgdrusenmiindungen.  Das  Unterhaulzellgewebe  ist 
ganz  sparlich  entwickelt,  uberall  ist  Faltenbildung  leicht  moglich.  Die  Augenlider 
sind  ziemlich  dick,  hypertrophisch,  mit  stark  entwickelten  Driisen.  Die  Lippen 
sind  nicht  verdickt  oder  gewulstet.  Bart-  und  Haarbildung  zeigen  nichts  Abnormes. 

Der  Hals  ist  schmachtig,  von  feiner,  weicher,  leicht  beweglicher  Haut  iiberzogen, 
Kehlkopf  nicht  abnorm  entwickelt. 

Von  der  Thyreoidea  ist  durch  Inspektion  und  Palpation  keine  Spur  nachweisbar. 

An  den  Scapulae  ebenfalls  Verdickung  nachweisbar.  Die  Claviculae  beide, 
besonders  in  ihrem  mittleren  und  altromialen  Teile  deutlich  verdickt  und  hyper- 
ostotisch,  an  ihrem  sternalen  Ende  dagegen  nicht.  Das  Sternum  tritt  besonders 
in  seinem  oberen  Ende  mit  den  anstoBenden  Rippen  stark  hervor,  als  breiter,  vielleicht 
verdickter  Knochen.  Die  Rippen  sind  samtlich  verbreitert  und  sehr  fest  und  starr, 
an  ihrem  vorderen  Ende,  am  Knorpelansatz,  leicht  geschwellt,  so  an  rachitischen 
Rosenkranz  erinnernd.  Der  Proc.  xipJioideus  auffallend  klein. 

Der  Humerus  ist  maBig  verdickt.  Enorme  Verdickung  zeigen  dagegen  die  Vor- 
de)-armknochen,  die  Ulna  besonders  in  ihrem  oberen  Ende,  der  Radius  im  unteren 
Ende  hochgradig  hyperostotisch.  Ebenso  sind  samlliche  Handtvurzelknochen,  die 
Metacarpal-  und  Phalangealknochen  erheblich  verdickt,  verbreitert  und  hyperosto- 
tisch. Dagegen  ist  an  alien  diesen  Knochen  eine  deutliche  Zunalme  im  Ldngswachs- 
tum  nicht  zu  konstatieren. 

Die  Wirbelsdule  zeigt  eine  den  ganzen  Lendenteil  einnehmende,  gleichmdpige, 
rundliche  Kyphose;  die  Dornfortsatze  der  untersten  Brust-  und  samtlicher  Lenden- 
wirbel  sind  auffallend  breit  und  massig  entwickelt,  die  der  oberen  Wirbel  dagegen 
normal. 

An  den  Beckenknochen  nichts  Abnormes  zu  erkennen. 

Die  Oberschenicelbeine  sind  entschieden  verdickt,  wenn  auch  nur  in  milBigem 
Grade.  Die  Kniegegend  ist  staa'k  verdickt  und  aufgetrieben,  die  Patella  hochgradig 
verbreitert  und  verdickt,  aber  leicht  bcweglich.  Audi  die  Gelenkbewegung  ziem- 
lich frei. 

Enorm  verdickt  und  hyperostotisch  sind  die  Untei'schenkelknochen,  besonders  in 
den  Epiphysen,  speziell  den  unteren,  aber  auch  in  ihren  mittleren  Teilen.  Die  Fu/i- 
gclcnk-  und  Knochelgegend  ist  dadurch  zu  unformlichem  Umfang  angeschwollen, 
zum  Tcil  bedingt  durch  die  V ergrojierung  der  Fupvnirzelknochm;  ebenso  sind  die 
Knochen  des  Metatarsus  und  samtlicher  Phalangeti  erheblich  verdickt,  ohne  gleich- 
zeitig  in  die  Liinge  gewachsen  zu  sein. 

Die  Muskulatur  ist  am  ganzen  Korper  ziemlich  diirftig  entwickelt  und  mager, 
aber  leidlich  leistungsfahig;  doch  ist  die  grobe  Kraft  recht  gering;  eigcntliche  Parese 
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odor  Paralyse  bcsteht  jedoch  ebensowenig,  wie  irgendwo  eine  lokale  wirkliche  Atro- 
phic. Die  kleincn  Handmuskeln,  obwohl  ctwas  mager,  sind  doch  vollkommen  lei- 
stungsfahig. 

Die  Gelenlibewegungen  sind  allentlialben,  mit  Ausnahmc  der  Fu6-  und  Hand- 
gelenke,  auch  der  Ellenbogengelenke,  die  eine  besclminkte  Beweglichkeit  zeigen, 
ziemlich  frei;  nirgends  Schmerz  oder  Knarren  bci  den  Bewegungen. 


Die  Haut  an  den  obercn  sowolil,  wie  den  unteren  Extremitaten  ist  uberall  ent- 
schieden  zart  und  diinn,  leicht  in  groBen,  schlaffen  Falten  abhebbar;  das  Unterhaut- 
zellgewebe  ist  locker  und  schlaff,  fettles  und  zeigt  nur  an  den  Handtellern  und  FuB- 
solilen,  sowie  besonders  an  den  Finger-  und  Zehenkuppen  eine  reichlichere  Entwicklung. 

Gerade  hierdurch  besonders  ist  die  abnorme  und  so  sehr  charakterisHsche  Be- 
schaffenheit  der  Finger  und  Zehen  bedingt:  dieselben  sind  saratlich  verdickt,  besonders 
an  den  Endphalangen,  die  zugleich  durch  die  starkere  Kriimmung  der  enorm  ver- 
breiterten  Nagel  eine  mehr  kugelige  Gestalt  bekommen  haben:  eine  Art  ))Trommel- 
schlagelfingera,  wie  man  sie  von  gleicher  gigantischer  Entwicklung  wohl  kaum  wieder 
sieht.  Besonders  an  den  Daunien  und  groBen  Zehen  tritt  dies  hervor;  vgl.  die  Ab- 
bildung  auf  S.  737.  Die  Nagel  sind  sehr  breit,  nicht  erheblich  verkurzt,  stark  ge- 
wolbt,  die  meisten  langs-,  einzelne  auch  quergerieft;  mehrere  in  Erneuerung  begriffen. 

Zur  genaueren  Prazisierung  der  vorstehenden  Schilderung  mbgen  nun  zunachst 
die  Ma/ie  folgen:  cm 


Umfang  des  Schadels  (horizontal  iiber  der  Glabella)  ....  56,0 

- Schadels  (von  einem  Ohransatz  zum  anderen)  . 32,0 

Breite  des  Schadels  (durch  die  Jochbeine) 14,0 

- Schadels  (durch  die  Processus  mastoidei) 14,0 

- Schadels  (durch  die  Tubera  parietalia) 15,6 

- Schadels  (durch  die  Unterkieferwinkel) 11,0 

Durchmesser  des  Schadels  (Glabella  bis  Occiput) 18,0 

- Schadels  (IGnn  bis  Occiput) 21,5 

Hohe  des  Oberkieferbeins  (vom  unteren  Orbitalrand  bis  zum 
unteren  Rand  des  Alveolarfortsatzes,  ohne  Zahne)  ...  5,0 
Hohe  des  UnterMefers  (IGnn  bis  zum  oberen  Zaluirand)  . . 5,0 

Halsumfang 33,0 

Brustumfang  (5.  Rippe,  iiber  der  Brustwarze) 86,0 

Bauchumfang  (Nabelhohe) 74,0 

Grofite  Breite  der  Clavicula beiderseits  3,0 

Umfang  des  Oberarms beiderseits  21,0 

- Vorderarms  (oben) beiderseits  24,5 

- Vorderarms  (unten) beiderseits  24,0 

- Ellenbogengelenks  beiderseits  24,6 

- Handgelenks r.  22,6,  1.  21,5 

Lange  der  ganzen  Hand  (von  der  Volarfalte  an)  r.  18,0,  1.  19,0 

des  Daumens r.  7,0,  1.  — 

- Mittelfingers r.  12,0,  1.  — 

- Zeigefingers r.  10,5,  1.  — 

Breite  der  Mittelhand  (ohne  Daumen) r.  — 1.  10,5 

zwischen  Proc.  styloid,  radii  et  uln.  . . . r.  — 1.  7,0 

des  Daumens  (Endphalanx) r.  — 1.  3,6 

Umfang  des  Daumens  (Endphalanx) r.  — 1.  10,3 

Breite  des  Daumennagels r.  — 1.  3,6 

des  Mittelfingers r.  — 1.  3*0 

Umfang  des  Mittelfingers  (Grundphalanx) . . . . r.  — 1.  9,2 

- Mittelfingers  (Endphalanx)  . . . . r.  — 1.  7,8 

Breite  des  Mittelfingemagels r.  — 1.  2,5 

Umfang  des  Oberschenkels  (Mitte) beiderseits  36’o 

des  Knics 38,0,  1.'  37,26 

der  Wade 32,7,  1.  32,6 

am  FuBgelenk  (Knochelhohe) r.  31,6,  1.  32,0 

Breite  der  Patella 9,0,  1.  8,6 

- Tibia  (oben) 7,6,  1.  7,6 


1867  (2,76) 
1867  (24,0) 


1867  (34,0-33,6) 

1867  (7,6— 7,0) 
46* 
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Jjrcifco  (ler  'I'ibiii  (mitton) 

- Tibia  (iiutun) 

J)istauz  dor  Kiibclicl 

Jiilngo  dos  ganzen  Fulies 

Broite  der  rianta  pedis 

]jiiiige  der  Fibula  

- groBen  Zelie  

- 2.  Zehe 

Jbeitc  der  grolien  Zehe 

- 2.  Zehe 

Umfaiig  der  groBen  Zehe  (Eiulphalanx) 
Breite  des  Niigels  der  groBen  Zehe  . . 


cm  cm 
r.  6,26,1.  6,25 
r.  7,0,  1.  6,6 
r.  9,6,  I.  10,0 
r.  27,6,  1.  27,0 

r.  11,0,  1.  11,0  1867  (11,0—11,0) 

r.  38,0,  1.  38,0 

r.  7,5,  1.  — 

r.  6,0,  1.  — 

r.  4,0,  1.  - 

r.  2,76,1.  — 

r.  12,0,  1.  11,5 

r.  4,6,  1.  4,6  1867  (4,0) 


Die  weitere  Untersiichung  ergibt  I'olgcndes:  Die  Sensibiliidl  der  TlaiU  erweist 
sieh  bei  genauer  Priifiing  in  alien  ihren  Qualitiiten  durchaus  normal.  Ebenso  die 
Muskelsensibilitdl.  Auch  die  jaradohulane  Sensibilitdlspriifung  ergibt  norniale  Ver- 
hilltnisse. 

Die  Haulreflexe  sind  lebhaft,  iiberall  vorhanden.  Patellar-  und  Achillessehnen- 
reflex  nminal;  Tricepssehnenreflex  lebhaft,  auch  die  Reflexe  von  der  Handgelenks- 
gegend  sind  vorhanden. 

Die  mechanische  Erregiarheit  der  Musheln  ist  sehr  wohl  erhalten  und  lebhaft ; 
die  mechanisch  erregten  Zuckungen  sind  zum  Teil  auffallend  trage,  so  besonders 
im  Deltoideus.  In  vielen  Muskeln  sind  deutliche  idiomuskulare  Wulste  zu  erzielen. 
Bei  langerer  EntbloBung  des  Ki'anken  sieht  man  weitverbreitetes  Muskelfliramern 
(Kiiltewirkung). 

Die  elektrische  Untersuchung  zeigt: 


Faradische  Erregharkeii: 

LW.  bei  16  El. 

Rollenabstand.  Normalelektrode  (10  qcm) 

N.  frontalis  . rechts  126  mm,  links  124  min;  rechts  2,0  MA.,  Unks  2,0  M A, 

N.  accessor.  . rechts  134  mm,  links  134  mm;  rechts  1,5  AtA.,  links  1,6  MA. 

N.  ulnaris  . rechts  128  mm,  links  133  mm;  rechts  1,0  JIA.,  links  1,5  MA. 

N.  peroneus  . rechts  115  mm,  links  119  mm;  rechts  1,25  MA.,  links  2,0  MA. 

Galvanische  Erregbarkeit: 


N.  frontalis  dext.  . 
N.  frontalis  sin.  . 
N.  accessor,  dext.  . 

. . KaSZ  8 El. 

. . - 8 El. 

. . - 6 El. 

4,4  MA. 

2,6  MA. 

0,4  MA.  . . 

KaSTe  14  El. 

3,7  MA. 

N.  accessor,  sin.  . 

. . - 8 El. 

0,5  MA.  . . 

16  El. 

6,0  MA. 

N.  ulnaris  dext..  . 

. . - 10  El. 

1,0  MA.  . . 

16  El. 

3,3  MA. 

N.  ulnaris  sin.  . . 

. . - 10  El. 

1,3  MA.  . . 

16  El. 

6,0  MA. 

N.  peroneus  dext.  . 

. . - 14  El. 

4,3  MA.  . . 

26  El. 

20,0  MA. 

N.  peroneus  sin.  . 

. . - 10  El. 

3,0  MA.  . . 

16  El. 

7,5  MA. 

Es  besteht  also  in  den  motorisclien  Nerven  fast  iiberall  normales  Verhalten; 
nur  die  Nn.  peronei  zeigen  eine  miiBige  Herabsetzung  der  faradischen  und  galvani- 
schen  Erregbarkeit. 

Die  J^eitungswiderstande  der  Haut  sind  ziemlich  betrachtliche. 

In  qualilaliver  Beziehung  zeigen  die  Nerven  dagegen  keine  Anomalie;  das  Zuk- 
kimgsgesetz  ist  normal. 

Ebenso  bietet  die  direkte  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
keine  nachweisbare  Verandening  dar. 

GeMr,  Geschmack,  Geruch  sind  nonnal.  Das  Sehen  soil  etwas  gestort  sein. 
Die  genauere  Untersuchung  der  Augen  (durch  Herrn  Dr.  Pinto)  ergibt  beiderseits 
vS:  0/9;  am  linken  Ange  leichte  Linsentrubung;  im  Aiigenhintergrunde  nichts  Ab- 
normes.  Augenbewegungen  ganz  normal. 

Kaueii,  Schliicken,  Sprechen  normal.  Die  Zunge  ist  normal,  zeigt  keine  Spur 
von  Hypertrophie;  ihre  Breite  (vorgestreckt)  betriigt  4 cm,  ihre  Dicke  ist  nicht  ab- 
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norm;  ilire  Bewegung  normal.  Intelligenz,  Gedachtnis,  Schlaf  normal.  Kein 
Kopfschmerz,  kein  Schwindel. 

Die  genauere  Uniersuchung  der  Brusl  ergibt:  Lungengi’enzen  im  ganzen  normal, 
etwas  tiefstehend,  unterer  Lungenrand  reclits  vorn  am  oberen  Rand  der  7.  Rippe. 
Die  relative  Herzdampfung  ist  normal,  reicht  von  dem  3. — 6.  linken  Intercostal- 
ranm,  vom  linken  Sternalrand  bis  zum  auBeren  Rand  der  Mamilla.  Die  Herz- 
tone  sind  vollkommen  rein. 

Nacli  oben  jedocli  schlieBt  sicli  an  die  Herzgegend  eine  ahnorme  Ddmpfung  an, 
welcjie  in  der  Hbhe  der  3.  Rippenknorpel  beginnt,  die  ganze  untere  Partie  des  Sternum 
cinnijiimt  und  nach  beiden  Seiten  noch  zirka  2 cm  liber  den  Seitem'and  des  Manu- 
brium sterni  hinausgeht  und  in  der  Hohe  der  Clavicula  ihre  obere  Grenze  hat;  es 
entstelit  so  eine  becherfbrmige  Dampfungsfigur  mit  geraden  Seitenrandern  (siehe 
Figur  2).  Die  Hbhe  dieser  Dampfung  be- 
triigt  auf  dem  Sternum  10  cm;  ihre  untere 
Begrenzung  ist  7,0,  ihre  obere  13  cm  breit; 
der  linke  Seitenrand  12,0,  der  rechte  11,0  cm 
lang.  Diese  Dampfung  ist  nicht  absolut, 
aber  ziemlich  hochgradig  und  tiberall  ganz 
scharf  abzugrenzen,  besonders  in  den  Inter- 
costahaumen  und  auf  dem  Sternum  selbst. 

In  ihrem  Bereich  hbrt  man  tiberall  schwache, 
reine  Herztbne  und  ganz  abgeschwiichtes 
Vesikularatmen. 

In  der  tiefen  und  leicht  zuganglichen 
Fossa  jugularis  laBt  sich  aber  mittels  des 
Fingers  keine  etwa  hinter  dem  Sternum 
liegende  Geschwulst  palpieren. 

Auf  der  Lunge  Vesikularatmen  und 
einzehie  Rhonchi.  Hinterer  unterer  Lungen- 
rand abnorm  tief  stehend. 

Leber,  Milz,  Verdauungsorgane  nichts 
Abnormes.  Appetit  und  Stuhl  gut.  Genitahen  normal;  der  Penis  (doch  auch  ein 
»Alcron«!)  ist  in  keiner  Weise  vergi’bBert. 

Urin  ganz  normal,  klar,  hellgelb,  sauer,  ohne  Albumin,  Zucker  oder  Phosphate; 
spez.  Gewicht  1020. 

Puls  und  Kbrpertemperatur  normal. 

Radialarterien  ziemlich  klein;  Puls  schwach;  Arteriem’ohr  deutlich  ftihlbar, 
kaum  geschlangelt,  nicht  rigide.  Linke  Temporalis  schwach  sichtbar,  die  rechte 
nicht;  an  alien  diesen  Arterien,  sowie  an  den  Karotiden  und  Femorales  keine  deut- 
lichen  Erscheinungen  von  Arteriosklerose. 

B e 0 b.  III.  Kail  Hagner,  jetzt  42  J.  alt,  Bruder  des  Vorigen,  Maurer  von 
Neckargartach.  Eingetrcten  am  17.  Okt.  1887. 

Die  kurze  Schilderung  Friedreichs  vom  Jahi'e  1867  lehrt,  daB  bei  dem  damals 
22  jiihr.  Manne  das  Leiden  in  iihnlichem,  wenn  auch  anschcinend  noch  etwas  ge- 
ringerem  Grade  bestand,  wie  bei  dem  Bruder.  Beginn  im  17.  Lebensjahre  in  schlei- 
chender  Weise,  ohne  alle  Schmerzen;  langsame  GrbBenzunahme  der  FiiBe,  Unter- 
schenkel  und  Kniee,  ein  Jahr  spilter  auch  der  Hilnde  und  Vordcrarme.  Fortschreiten 
des  Leidens  ca.  3 — 4 Jahre  lang,  dann  Stationarbleiben.  Subjektive  Klagen  hatte 
dcr  Kranke  gar  nicht  und  war  in  seiner  Berufstatigkeit  in  keiner  Weise  gehindert. 
KbrpergrbBe  178  cm. 

Als  er  jetzt  auf  meine  Veranlassung  sich  wieder  in  der  Klinik  zur  Untersuchung 
stellte,  zeigte  sich,  daB  in  den  20  Jahren  das  Leiden  doch  noch  einige  Fortscliritte 
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gemaciit  hat  iind  jctzt  in  eiiiem  Grade  entwickelt  ist,  der  den  iilteren  Bruder  einiger- 
inaBcn  in  Schatten  stellt.  Bei  volkomniener  Identitat  der  Erscheinungsweise  beider 
jni  allgenieinen  sind  dock  die  Hilnde  und  FuBc  des  jungeren  Bruders  noch  riesen- 
liafter  nnd  grotesker  anzusehen,  als  die  des  alteren,  und  die  Unifangszunahine  ver- 
schiedener  Extremitatenabschnitte  erreicht  hier  noch  groBere  Zahlen,  als  bei  deni 
liltercn  Bruder. 

Pat.  ist  ein  groBer,  starker  Mann  von  robustem  Aussehen,  gerader,  aufrechter 
Haltung;  seine  Kdrperldnge  betragt  (genau  wie  1867)  noch  178  cm,  sein  Kdrperge- 
wichl  71  kg.  Er  ist  all  die  Jahre  her  vollstandig  gesund  gewesen,  filhlt  sich  ganz 
krilftig  und  cirbeitet  als  Maurer  ohne  jede  Beschwerde;  trinkt  regelniaBig  etwas 
Schnaps. 

Sein  allgemeines  Aussehen  ist  ini  wesentlichen  noch  dasselbe,  wie  vor  20  Jahren; 
ebenso  die  Identitat  seiner  Storungen  niit  jenen  des  Bruders  eine  ganz  frappante; 
kleine,  unwesentliche  Differenzen  werden  sich  aus  der  genaueren  Beschreibung  er- 
geben.  Aber  jetzt,  wie  friiher,  die  gleiche  Riesenentwicklung  der  Hande  und  Vorder- 
arme  niit  den  kolossalen  Fingern  und  den  breiten  Nagehi,  dieselbe  Saulenform  der 
Beine,  Verdickung  der  Knochel-FuBgelenkgegend,  elefantiastische  VergroBerung 
der  FiiBe  und  Zehen;  hier  wie  dort  die  gleiche  massige  VergroBerung  und  Verdik- 
kung  der  meisten  Skeletteile,  wie  sie  sich  aus  der  nachfolgenden  Skizze  ergeben  wird. 

Am  Schddel  und  den  Gesichtsknochen  ist  gar  keine  deutliche  Anomalie  nach- 
weisbai’.  Ober-  und  Unterkiefer  erscheinen  ganz  normal.  Das  Gaumengewolbe 
ist  von  normaler  Breite  und  Kriimmung;  die  Alveolarfortsatze  sind  nicht  verdickt; 
der  Unterkiefer  ist  eher  schmachtig,  nicht  vorstehend.  Die  Zahne  sind  ziemhch  gut 
erhalten.  Die  Gesichtsform  langhch-oval. 

Die  Nase  ist  in  ihrem  oberen  Teile  schmal,  gegen  die  Spitze  zu  etwas  kolbig  ver- 
dickt (2,5  cm),  zeigt  ausgesprochene  Acne  rosacea,  deutliche  Venenerweiter ungen 
(regelmaBiger  SchnapsgenuB?).  Hire  Lange  ist  6,5  cm,  ilii’e  groBte  Breite  4,5  cm; 
groBter  Durchmesser  der  Nasenlocher  1,5  cm. 

Die  Ohren  sind  normal,  7,5  cm  lang. 

Die  Haul  des  Gesichts  und  des  Schadels  ist  nicht  gerade  verdickt,  ist  fettig 
anzufuhlen,  durch  zahheiche,  vertiefte  Talgdrusenmundungen  sehi'  luieben  anzu- 
sehen; das  Unterhautzellgewebe  ist  sparheh  und  locker,  erlaiibt  leicht  Faltenbildung. 
Die  Augenlider  ziemhch  dick.  Die  Lippen  sind  nicht  gewulstet  oder  hangend;  die 
Bart-  und  Haarbildung  ohne  Anomahe. 

Der  Hals  ist  schmachtig,  von  zarter,  leicht  verschiebbarer  Haut  bedeckt,  welche 
alle  tieferen  Teile  leicht  zu  palpieren  erlaubt.  Kehikopf  ist  nicht  abnorin  entwickelt. 

Von  der  Thyreoidea  ist  keine  Spur  nachweisbai’. 

An  den  Scapulae  deutliche  Verdickung,  besonders  der  Spina.  Die  Clavicidae 
wenig  an  ihrem  sternalen  Ende,  sehr  erheblich  dagegen  in  ihrer  Mittc  und  gegen 
das  akroniiale  Ende  zu  verdickt;  etwas  uneben  und  hockerig. 

Das  Stermm  breit  und  niassig,  sein  oberes  Ende  deiitlich  verdickt;  Angulus 
Ludovici  deutlich  ausgesprochen.  Die  Rippen  sind  durchgehends  breit  und  fest, 
zeigen  aber  keine  erheblichen  rosenla-anzahnlichen  Verdickungen.  Schiverifortsatz 
nicht  vergroBert. 

Der  Humerus  ist  unzweifelhaft  verdickt  und  hyperostotisch,  besonders  an  sei- 
neni  distalen  Ende  sehr  breit  und  dick.  Die  Vorderarmhiochen  sind  hochgradig 
verdickt  und  hyperostotisch  in  alien  ihren  Teilen,  besonders  an  den  Epiphysen.  Die 
Ulna  zeigt  (wie  bei  dem  Bruder)  besonders  oben  eine  starke,  widstige,  abgerundete 
Verdickung,  der  Radius  besonders  in  scineni  distalen  Ende,  das  Ubrigens  auch  an 
der  Ulna  kolossal  verdickt  ist.  Ebenso  sind  samtliche  Handmirzel-,  Mctacarpal- 
und  Phalangealknochen  sehr  erheblich  verdickt,  breit  und  massig,  mit  verdickten 
Epiphysen.  Eine  deutliche  Zunahme  des  Langswachstuins  ist  jedoch  nicht  zu  kou- 
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statiercn.  Fingergelenke  auffallend  bcweglich,  konnen  fast  alle  in  Hypercxtensions- 
stellung  gebraclit  werden. 

Die  Wirbelsdule  ist  volikoinmen  normal,  geradc,  leicht  beweglich,  olme  irgend 
welche  Verdickungen.  Ebenso  die  Beckmknochen. 

Die  Oberschenkelknochen  sind  zweifellos  erheblich  verdickt,  besonders  gegen 
das  Knie  zu. 

Die  Kniegelenke  sind  erheblich  verdickt,  die  Patellae  hochgradig  verbreitert 
und  verdickt,  aber  leicht  beweglich;  Gelenkbewegungen  vollig  frei.  Nach  auBcn 
und  pberhalb  des  Kniegelenks  beiderseits  ein  rundlicher,  ganz  weicher  Wulst  (locke- 
res  Fettgewebe?  Schleimbeutel?). 

Die  Unterschenkelknochen  sind  enorni  verdickt  und  hyperostotisch,  besonders 
in  ilu-en  epiphysai-en  Teilen,  Die  Fupgelenkgegend  unformlich  angeschwollen,  so 
dafi  der  ganze  Unterschenkel  von  oben  nach  unten  eher  an  Dicke  zunimmt  (Ele- 
fantenbein).  Alle  Knochen  der  Fujiiourzel  des  Mittelfupes  und  der  Zehen  sind  in 
hohem  MaBe  verdickt  und  verbreitert,  ohne  eine  erhebliche  Langszunahme  aufzu- 
weisen.  Die  Fu^e  dadurch  ganz  gigantisch  entwickelt;  Pat.  braucht  Stiefeln  von 
phanomenaler  GroBe  und  Breite. 

Die  Muskulaiur  ist  am  ganzen  Korper  maBig  gut  entwickelt,  aber  vollkommen 
kriiftig  und  leistungsfahig,  viel  besser  als  bei  dem  Bruder.  Nirgends  etwas  von  Parese 
Oder  Atrophic. 

Die  Gelenkbewegungen  sind  nur  in  den  FuB-  und  Handgelenken,  weniger  in  den 
EUbogengelenken  etwas  beschrankt,  sonst  iiberall  frei. 

Die  Haul  am  Rumpfe,  an  den  oberen  und  unteren  Extremitaten  ist  allenthalben 
auffallend  zait  und  weich;  sie  hat  gar  kein  Unterhautfettpolster  und  ist  iiberall, 
selbst  iiber  den  so  sehr  verdickten  Hand-  und  FuBgelenken,  auf  dem  Hand-  und  FuB- 
riicken  leicht  verschieblich  und  in  dtinnen  Falten  zu  erheben.  Nur  in  der  Volar- 
flache  der  Hand  und  an  der  Planta  pedis  ist  eine  unzweifelhafte  Verdi ckung  der  Epi- 
dermis, der  Cutis  und  des  Unterhautgewebes  vorhanden,  die  an  den  Endphalangen 
der  Finger  und  Zehen  sehr  erhebliche  Grade  erreicht. 

Auch  hier  ist  dadurch  eine  riesenhafie  Entwicklung  der  Finger  und  Zehm  be- 
dingt,  deren  Endphalangen  enorm  geschwellt,  kugelig  verdickt  und  mit  enorm  ver- 
breiterten  Nageln  besetzt  erscheinen  (s.  Fig.  4 auf  S.  737).  Die  »Troimnelschlagel- 
fingerw  sind  hier  noch  gewaltiger  entwickelt,  als  bei  dem  Bruder;  die  Hande  sind  zu 
formlichen  Tatzen  geworden.  Die-  Finger-  und  Zehenndgel  sind  auBerordentlich 
breit  und  stark  gewolbt,  stark  langsgerieft,  vielfach  gesprungen,  zum  Teil  in  Ab- 
stoBung,  zum  Teil  in  Neubildung  begidffen ; an  den  Fingern  sollen  sie  ein  sehr  rasches 
Wachstum  zeigen. 

Die  genaueren  Messungen  ergeben; 

cm 

Umfang  des  Schadels  (horizontal  iiber  der  Glabella)  ....  56,5 

- Schadels  (von  einem  Olrransatz  zum  anderen)  . 32,5 

Breite  des  Schadels  (durch  die  Jochbeine) 12,0 

- Schadels  (durch  die  Proc.  mast.) 13,5 

- Schadels  (durch  die  Tub.  pariet.) 16,0 

- Schadels  (durch  die  UnterMeferwinkel) 10,5 

Durchmcsser  des  Schadels  (Glabella  — Occiput) 18,0 

- Schiidcls  (Kuin  — Occiput) 24,5 

Hohe  des  Oberkieferbeins  (vom  unteren  Orbitalrand  bis  zum 

unteren  Rand  des  Alveolarfortsatzes) 4,0 

llalsumfang  (untcrhalb  des  Pom.  Adami) 35,5 

Brustumfang  (5.  Rippe,  Hohe  der  Mamilla) 93,0 

Bauchumfang  (Nabelhohe) 81,0 

GroBte  Breite  der  Clavicula beiderseits  3,75  1867  (3,25) 

Umfang  des  Oberarms r.  29,5,  1.  27,5 

- EUenbogengelenks  r.  29,0,  1.  29,0 
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cm 

Abstaiul  (ler  Condyli  von  cinaiuler 8,0 

Dicko  des  Humerus  (oberlialb  der  Condylen) 6,0 

Umfang  des  Vorderarms  (oben) r.  30,6,  1.  29,0 

- Handgelenks r.  27,0,  1.  26,5 

Uicke  des  Kadius  (oben) r.  4,6,  1.  — 

des  Kadius  (unten) r.  6,76,1.  — 

der  Ulna  (oben) r.  4,5,  1.  — 

der  Ubia  (unten) r.  6,0,  1.  — 

Querdurchmesser  durcli  die  Proc.  styloid  . . . . r.  8,5,  1.  9,0 

Liinge  der  ganzen  Hand  (von  der  Volarfalte  an),  r.  20,0,  1.  — 

des  Daumens r.  8,0,  1.  — 

- Mittelfingers r.  12,5,  1.  — 

- 6.  Fingers r.  10,2,  1.  — 

Breite  der  Mittelliand  {ohne  Daumen) r.  10,5,  1.  — 

- Mittelliand  (mit  Daumen) r.  12,6,  1.  — 

Umfang  der  Mittelliand  {ohne  Daumen)  . . . . r.  28,0,  1.  26,9, 

- Mittelliand  {mit  Daumen) r.  30,7,  1 — 

Breite  des  Daumens  (Endphalanx) r.  3,5,  1.  — 

Umfang  des  Daumens  (Endphalanx) r.  11,0,  1.  — 

- Daumens  (Grundplialanx) r.  9,5,  1.  9,0 

Breite  des  Daumennagels r.  3,7,  1.  3,7 

- Mittelfingers r.  3,0,  1.  — 

Umfang  des  Mittelfingers  (Grundphalanx) . . . . r.  9,8,  1.  — 

- Mittelfingers  (Endphalanx)  . . . . r.  9,0,  1.  — 

Breite  des  Nagels  am  Mittelfinger r.  2,7,  1.  — 

Umfang  des  5.  Fingers r.  8,6,  1.  — 

- 5.  Fingers  (Endphalanx)  r.  8,0,  1.  — 

Nagelbreite  am  6.  Finger r.  2,5,  1.  — 

Umfang  des  Oberschenkels  (Mitte) r.  47,0,  1.  47,5 

Dicke  des  Femur  (unterhalb  des  Troch.)  . . . . r.  8,6,  1.  — 

Umfang  des  Knies r.  44,0,  1.  44,5 

Breite  der  Patella r.  11,0,  1.  10,5 

Hohe  der  Patella r.  7,5,  1.  7,0 

Breite  des  Kniegelenks r.  11,5,  1.  12,0 

Umfang  der  Wade r.  41,0,  1.  41,0 

des  Unterschenkels  (unteres  Drittel)  . . r.  35,6,  1.  35,5 

der  Knochelgegend r.  40,0,  1.  38,5 

Lange  der  Fibula  (Capit.  — Malleol.) r.  40,5,  1.  40,5 

Breite  der  Tibia  (oben) r.  8,6,  1.  8,0 

- Tibia  (mitten) r.  7,6,  1.  7,0 

Distanz  der  Knochel r.  11,26,1.  11,0 

Lange  des  ganzen  FuUes r.  29,5,  1.  29,5 

Umfang  des  MittelfuBes r.  30,6,  1.  — 

von  der  Ferse  zum  FuBriicken  . . . . r.  43,0,  1.  — 

Breite  des  MittelfuBes r.  11,0,  1.  — 

- MittelfuBes  (durch  die  Cap.  metat.)  . r.  12,6,  1.  — 

Lange  der  groBen  Zehe r.  8,5  bis  9,0 

- 2.  Zehe r.  6,6  bis  7,0 

Umfang  der  groBen  Zehe  (Endphalanx)  . . . . r.  13,6,  1.  — 

Nagelbreite  der  groBen  Zehe  r.  4,8,  1.  — 

Umfang  der  2.  Zehe r.  9,8,  1.  — 

Nagelbreite  der  2.  Zehe r.  3,8,  1.  — 

Umfang  der  5.  Zehe r.  9,3,  1.  — 


1867  (23,5) 


1867  (43,0) 

1867  (34,6—36,0) 
1867  (37,0) 


1867  (12,5) 


Die  Haul-  und  Mushelsensibilitdt  erweisen  sich  nach  alien  Richtungen  liin  nor- 
mal. Auch  die  faradokutane  Sensibilitatspriifung  ergibt  lediglich  normale  Zahlen. 

Die  Hauireflexe  sind  hberall  deutlich  vorhanden,  aber  nicht  lebliaft.  Die  Seh- 
nenrejlexe  sind  iiberall  (auch  an  den  oberen  Extreniitaten)  deutlich  vorhanden. 

Die  mechanische  ErregharTceii  der'  Muslceln  ist  normal,  nicht  besonders  groB;  am 
Pectoralis  sind  leicht  idiomuskuliire  Wiilste  hervorzubringen. 

Die  eleldrische  Untersuchung  zeigt: 
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Faradische  Erregbarkeii: 

LW.  bei  10  El. 

Rollenabstand.  Normalelektrodc  (10  qcm) 

N.  fronlalis  . rcclits  126  mm,  links  126  mm;  reclits  5,0  MA.,  links  5,0  MA. 

N.  accessor.  . rechts  138  mm,  links  144  mm;  rechts  2,4  MA.,  links  2,5  MA. 

N.  ulnaris  . rechts  142  mm,  links  143  mm;  rechts  2,7  MA.,  links  2,0  MA. 

N.  peroneus  . rechts  122  mm,  links  125  mm;  rechts  3,3  MA.,  links  4,6  MA. 

Galvanische  Erregbarkeit  (Normalelektrodc  10  qcm); 


N.  frontalis  dexi.  . . 

. KaSZ  10  El. 

5,8  MA. 

N.  frontalis  sin.  . . 

. - 10  El. 

5,0  MA. 

N.'  accessor,  dext.  . . 

8 El. 

1,2  MA. 

. . KaSTe  16  El. 

10,0  MA. 

N.  accessor,  sin.  . . 

. - 8 El. 

1,6  MA. 

- 14  El. 

7,0  MA. 

N.  ulnaris  dext..  . . 

. - 10  El. 

2,7  MA. 

- 14  El. 

10,0  MA. 

N.  ulnaris  sin.  . . . 

. - 10  El. 

1,8  MA. 

- 16  El. 

8,0  MA. 

N.  peroneus  dext.  . . 

. - 12  El. 

4,6  MA. 

- 20  El. 

19,0  MA. 

N.  peroneus  sin.  . . 

8 El. 

3,8  MA. 

- 16  El. 

15,0  MA. 

Es  besteht  also  aucli  bei  diesem  Kranken  in  den  Nn.  peroneis  eine  ganz  leichte 
Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  EiTegbarkeit,  in  den  iibrigen  Nerven 
normales  Verhalten. 

Der  Leitungswiderstand  der  Haut  ist  relativ  gering.  Das  Zuckungsgesetz  ist 
in  alien  Nerven  normal.  Die  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  erweist  sich  eben- 
falls  ilberall  normal.  KaSZ  ist  iiberall  iiberwiegend,  meist  kurz  nnd  blitzahnlich; 
nur  in  der  vorderen  Unterschenkelmuskulatur  etwas  triige.  Die  kleinen  Handmuskeln 
sind  von  iliren  Nerven  aus  vollkonunen  leicht  zu  erregen,  ebenso  die  Interossei  bei 
direkter  Reizung. 

Gesicht,  Gehor,  Gesehmack  imd  Geruch  sind  durchaus  normal.  Ebenso  Kauen, 
Schlucken  und  Sprechen.  Die  Zunge  ist  nicht  vergroBert,  miBt  in  der  Breite  (her- 
vorgestreckt)  5,5  cm;  ihre  Beweglictikeit  ist  normal.  Intelligenz,  Gedachtnis,  Schlaf 
normal.  Kein  Kopfschmerz  oder  Schwindel. 

Die  Entersuchung  der  Brust  ergibt  ganz  ahnliche  Befunde  wie  bei  dem  Bruder. 

Die  Lungengrenzen  stehen  etwas  tief  (vorn  rechts  am  oberen  Rand  der  7.  Rippe, 
liinten  unten  an  der  12,  Rippe).  Im  iibrigen  ist  die  Lunge  normal. 

Die  relative  Herzddmpfung  beginnt  am 
oberen  Rand  der  4.  und  endigt  am  oberen 
Rand  der  7.  Rippe,  in  der  Breite  vom  linken 
Sternakand  bis  zum  auBeren  Rand  der  Mam- 
milla reichend.  Herztbne  vollkomnien  rein. 

In  der  oberen  mittleren  Brustregion  findet 
sich  aber  auch  hier  eine  becherformige 
Ddmpfung,  welche  den  oberen  Teil  des 
Corpus  und  das  Manubrium  sterni  einnimmt 
und  sich  nach  rechts  und  links  noch  einige 
Zentimeter  iiber  den  Sternakand  hinaus  er- 
streckt.  Ihre  untere  Grenze  steht  in  der  Hohe 
der  3.  Rippe  und  ist  6 cm  breit,  ihre  obere 
Grenze  in  der  Hohe  der  Claviculae  und  ist 
12  cm  breit;  die  schrag  aufstcigendcn,  gcrad- 
linigcn  Seitenninder  sind  jcderseits  ca.  12  cm 
lang;  ihre  Hohe  auf  dem  Sternum  bctragt 
10  cm  (s.  Fig.  3).  Diese  Dilmpfung  ist  nicht 
absolut,  aber  vollkommen  deutlich  und  laBt 
sicli  sowohl  auf  den  Rippcn,  wie  auf  dem  Sternum  und  in  den  Intercostakilumen 
vollkommen  scharf  abgrenzen.  In  ihrem  Bercich  hort  man  fortgeleitete  schwache 
Herztone  und  abgeschwachtes  Vesikuliiratmeu,  aber  keinerlei  abnorme  Gerdusche. 
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Auch  Itier  liilit  tiicli  von  tier  Fossa  jugiilaris  aus  hinter  deni  Sternum  kein  Tumor 
Oder  dergleielien  palpieren. 

Leber,  Milz,  Verdauungsorgane,  Genitalien  durchaus  normal.  Penis  von  ge- 
■wohnlicher  GriiBe. 

Urin  normal,  sauer,  klar;  spez.  Gewicht  1024;  kein  Albumin,  reichlich  Phosphate. 

Kdrpertemperatur  normal.  Aussehen  kriiftig,  nicht  aniimisch.  Nirgends  Odeme. 

Puls  G4 — 72,  ziemlich  voll  und  kraftig.  Radiales  ziemlich  weichwandig,  leicht 
gespannt;  Temporales  kaum  sichtbar;  nirgends  etwas  von  Arteriosklerose. 

Die  vorstehenden  3 Fallc  — dcren  etwas  ausfiihrlich  gewordene  Mitteilung 
zum  Teil  durcli  ihre  groBe  Seltenheit,  zum  Teil  dadurch  gerechtfertigt  sein 
mag,  daB  es  bei  solchen  neuen  Krankheitsformen  docli  sehr  wiinschenswert 
ist,  moglichst  genaue  und  umfassende  Befunde  zu  erheben,  welche  spatereii 
Beobachtern  vielleicht  sehr  erwiinscht  sein  konnen,  wenn  auch  uns  selbst 
manches  noch  keine  Wichtigkeit  zu  haben  scheint  — gehdren  ohne  Zweifel 
zusammen;  sie  stellen  ganz  sicher  Beispiele  einer  und  dereslben  Krankheits- 
form  dar;  das  laBt  sich  aus  der  genaueren  Vergleichung  ihrer  einzelnen  Symp- 
tome  leicht  dartun,  ebenso  wie  es  weiterhin  nicht  schwer  zu  zeigen  ist,  daB  sie 
mit  der  von  P.  Marie  aufgestellten  »Akromegalie «,  mit  dem  von  Fritsche 
und  Klebs  beschriebenen  Fall  von  »Iliesenwuchs « und  mit  der  neuesten  Be- 
obachtung  Minkowskis  die  groBte  tJbereinstimmung  zeigen. 

In  der  Tat  ist  die  Alinlichkeit  meiner  3 Falle  miter  sich  — trotz  einzelner 
kleiner  Differenzen  — eine  vollkommene : die  langsame  Entwicklung  des  Leidens 
unter  geringfugigen  Symptomen  von  Ermudung  und  Parasthesien  usw.,  die 
riesige  Ausbildung  der  Hande  und  FiiBe,  der  Vorderarme  und  Unterschenkel, 
die  sich  im  wesentlichen  auf  die  Hyperostose  der  Knochen  zuriickfiihren  laBt, 
wahrend  die  Haut  fast  iiberall  keine  Veranderungen  zeigt,  sondern  nur  an  den 
Handtellern  und  FuBsohlen,  an  den  Fingern  und  Zehen  ebenfalls  hyperpla- 
stisch  wird  und  dadiu’ch  die  charakteristische  tatzenartige  Beschaffenheit  der 
Hande  und  FiiBe,  die  kolossale  Entwicklung  der  Finger  und  Zehen,  mit  ihrer 
abnormen  Nagelbildung,  produziert ; das  Felilen  aUer  er/ieWic/iew  Veranderungen 
von  seiten  der  Gelenke,  des  Muskel-  und  Nervensystems  — alles  dies  ist  in  den 
3 Fallen  identisch.  Eine  Differenz  besteht  nur  darin,  daB  im  ersten  FaUe  (Ruf) 
der  Unterkiefer  exquisit  hyperplastisch  ist  und  hervorsteht,  daB  Zunge  und 
Unterlippe  deutlich  hypertrophisch  sind,  wahrend  bei  den  Briidern  Hagner 
(Fall  2 und  3)  Unterkiefer,  Zunge  und  Lippen  gar  nicht  beteiligt  erscheinen. 
DaB  dies  jedoch  nicht  von  Bedeutung  ist,  geht  schon  daraus  hervor,  daB  doch 
bei  dem  einen  (Fall  2)  der  Oberkiefer  entschieden  mitaffiziert  und  hyperosto- 
tisch  ist,  bei  dem  anderen  nicht  — und  bei  diesen  beiden  kann  doch  an  der 
Identitat  des  Ki'ankheitsvorganges  fiiglich  kein  Zweifel  sein!  Es  handelt  sich 
hier  offenbar  um  kleine  Verschiedenheiten  in  der  Ausbreitung,  Lokalisation 
und  Intensitat  des  Prozesses,  die  an  sich  unwesentlich  sind  und  ja  auch  bei 
zahlreichen  anderen  Krankheitsformen  vorkommen.  Hier  laBt  sich  das  auch 
an  dcr  Clavicula  z.  B.  sehr  schon  demonstrieren : bei  Fall  1 ist  die  Clavicula 
wesentlich  in  ihrem  sternalen  Ende  kolossal  verdickt,  bei  Fall  2 nur  im  mittleren 
und  akromialen  Teil  mdihg,  bei  Fall  3 dagegen  in  den  gleichen  Abschnitten 
stark  verdickt.  Ebenso  ist  die  etwas  geringere  Entwicklung  des  Leidens  an 
den  Knie-  und  FuBgelenken  bei  Fall  1 ohne  jede  Bedeutung.  Man  muB  dabei 
bedenken,  daB  in  diesern  Fall  das  Leiden  erst  10  Jahre  besteht,  bei  einer  iilteren, 
an  sich  schon  etwas  korpulenten  Frau  begonnen  hat,  wahrend  es  in  den  beiden 
anderen  Fallen  schon  28,  resp.  25  Jahre  besteht  und  seine  Entwicklung  in  die 
Jugendzeit,  vor  voilendetem  Wachstum  zuriickdatiert.  Ubereinstimmend  ist 
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feriicr  in  nieinen  3 Fallen  das  anscheinend  vollige  Fchlen  der  Thyreoidoa  imd 
endlich  das  Vorliandensein  einer  eigcntumlichcn  Dampfung  in  der  oberen 
Sternalregion,  welche  vielleicht  auf  Persistenz  und  VergrdBerung  der  Thymus 
bezogen  werden  darf ; darauf  werde  icli  imten  zuriickkomraen. 

Ebenso  imzweifelliaft  aber  ist  die  tJbereinstimmung  dieser.  drei  Falle  init 
den  iibrigen  bisher  bekannt  gewordenen  Beobachtimgen,  die  P.  Marie  imter 
dem  Nanien  der  Akromegalie  zu  vereinigen  vorgeschlagen  hat;  fiir  die  beiden 
FRiEDREiCHSchen  Falle  (Briider  Hagner)  ist  dies  ja  auch  bereits  von  Fritsche 
und,  Klebs,  von  P.  Marie  und  von  Minkowski  ausgesprochen  worden.  Es 
diirfte  passend  sein,  die  bisher  bekannt  gewordenen  und  — soweit  aus  der 
Beschreibung  jetzt  noch  zu  erkennen  ist  — sicker  hierher  gehbrigen  Falle 
dieses  merkwiirdigen  Leidens  kurz  und  in  mehr  schematischer  Weise  zusam- 
nienzustellen,  um  diese  tibereinstiminung  zu  erharten  und  daraus  zugleich 
das  klinsche  Ki’ankheitsbild  in  moglichster  Vollstandigkeit  zu  deduzieren. 
Natilrlich  ist  es  hierbei  geraten,  mit  strengster  Kritik  zu  Werke  zu  gehen  und 
vorlaufig  nur  die  ganz  sicheren  Falle  zusammenzustellen.  Bei  neuen  Ki’ank- 
heitsformen  ist  dies  jedenfalls  der  beste  Weg,  um  zu  einem  klaren  und  abge- 
schlossenen  Krankheitsbilde  zu  gelangen;  die  zweifelhaften,  unausgebildeten, 
Oder  komplizierten  Ki’ankheitsfalle  lassen  sioh  dann  spater  mit  viel  groBerer 
Sicherheit  beurteilen.  Aus  diesem  Grunde  habe  ich  auch  verschiedene  von 
meinen  Vorgangern  herangezogene  Beobachtimgen,  die  nicht  genau  genug 
beschi'ieben,  oder  In  ihrer  Hierhergehorigkeit  zweifelhaft  sind,  nicht  in  die 
folgende  Zusammenstellung  aufgenommen  (so  die  Beobachtimgen  von  Ali- 
BERT  [1822],  von  Verga  [1864]). 

1.  SaucerotteI,  1872,  resp.  1881.  Mann,  39  J.  alt.  Beginn  im  Alter  von  33 
Jahren.  Ursache  unbekannt.  Allmahliche  Vergro^erung  samtUcher  Knochen  des 
Korpers.  Gewichtszunahme  von  119  auf  178  Pfund. 

Schadel  kolossal  verdickt  und  umfangreich. 

Unterkiefe)-  stark  vergroPert  und  vorstehend. 

Untei-Kppe  stark  verdickt. 

Hdnde  und  Fii/3e  seJir  vergrbjiert,  »wie  geschwollen«.  Puls  klein.  Ateinbeschwer- 
den.  Gelenke  etwas  steif. 

Keine  Sektioii.  (Erst  nach  Jahren  wurden  ein  Paar  Knochen  ausgegraben  und 
dem  Museum  Dupuytren  einverleiht;  siehe  Virchow,  Geschwiilste.  Bd.  II.  S.  24.) 

Bei  der  ziemlich  unvollstandigen  Beschreibung  kann  es  einigermaBen 
zweifelhaft  sein,  ob  dieser  vielzitierte  Fall  hierher  gehort,  besonders  da  sich 
dieHyperostose,  wie  es  scheint,  tiber  das  ganze  Skelett,  auch  auf  das  Schadel- 
dach,  erstreekt  hat.  Immerhin  scheint  es  mir  aber  sicher,  daB  der  Fall  sehr 
nahe  Verwandtschaft  mit  unserer  ))Akromegalie«  darbietet  wegen  der  Be- 
schaffenheit  der  Hande  und  FtlBe,  des  Unterkiefers  und  der  Unterlippe. 

2.  Friedreich  1867.  Beob.  1.  Mann  von  26  J.  Willi.  Hagner  (s.  oben  Beob.  II, 
S.  720j. 

3.  Friedreich  (1.  c.),  1867.  Beob.  2.  Mann  von  22  J.  Karl  Hagner  (s.  oben 
Beob.  HI,  S.  725). 

4.  Lombroso  ® (Frankel),  1868.  Mann  von  37  J.  Beginn  im  An/ang  der  20er 
Jahre.  In  der  Familie  nichts  Ahnliches.  Ursache  unbekannt.  Vor  dem  Auftreten 
des  Leidens  Lungenblutung. 


1 Melcangcs  dc  Chirurgie.  I.  1881.  p.  407.  — MitgeteUt  bei  P.  Marie  (1.  c.  S.  313). 

2 Virchows  Archiv.  Bd.  43.  S.  83.  1868. 

2 Merkwurdiger  Fall  von  allgemoiner  Hypertrophie  (Macrosoniia).  Giorn.  ital.  dellc 
malattie  vener.  Milano  1868.  Mitgetcilt  von  M.  Frankel  in  Virchows  Archiv.  Bd.  46, 
S.  253.  1869, 
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Schnei'zen  in  den  KvocJien,  Oelenken  und  im  Magen.  Zunehmende  Schwdche, 
splitcr  Dyspnoc  und  Cardialgie,  Kopfsclunerzen. 

Anfangs  rasches  Fortschreilen  des  Leidens  bis  zu  Icolossaler  Korpulenz.  Kdrper- 
liinge  180  cm,  Gcwiclit  120  kg. 

Schildel  normal.  Gesichlslcnochen  sohr  vergrdfierl,  besonders  die  Unlerkiefer, 
vorslchmd;  langsovale  Gesichtsform.  Ohren  normal.  Zunge  breit  (6,5  cm).  Lippen 
iculslig,  besonders  die  Unterlippe. 

Enormer  Hals-  und  Brustumfang  (133  cm). 

Oberarme  und  Oberschenkcl  niclit  vergroBcrt,  dagegen  die  Unlerarme  und  Unter- 
sclienhel,  die  Ildndc  und  Fujie  gam  enorm  entmckell  (Umfang  des  Oberarms  33,0, 
Umfang  der  Hand  39,0,  Umfang  des  Daumens  12,0,  FuBbreite  14,8  cm). 

Haul  an  den  vergroBerten  Teilen  hypertrophisch.  Die  SensiUUtdl  nicht  ver- 
andert.  Fehlen  der  Libido  sexualis.  Von  der  Thyreoidea  und  der  Thymus  ist  nichts 
erwahnt. 

Dieser  Fall  gehort  wohl  ganz  sicher  hierher,  trotz  einiger  Differenzen; 
das  lehrt  aucli  die  freilich  liochst  imvollkommene  Abbildung  in  Virchows 
Archiv.  Das  MiBverhaltnis  zwischen  Oberarmen  und  Handen,  Oberschenkeln 
und  FiiBen,  das  Verhalten  des  Unterkiefers  und  der  Zunge  sind  hinreichend 
cliarakteristisch. 

5.  BrigidiI,  1877.  Mann,  Schauspieler,  65  J.  alt.  Alkoholismus  und  Syphilis. 

Beginn  ungefahr  mil  47  Jahren.  Zunehmende  Schwacbe  und  Beschwerden 

(Genaueres  fehlt).  Allmahliche  Zunahme  der  Deformitat. 

VergroBerung  des  Gesichts.  Unlerkiefer  den  Oberkiefer  stark  uberragend.  Hoch- 
gradige  ^¥ulsiung  der  Vnterlippe.  Zunge  enorm  breit  (9,0  cm)  und  dick  (3,5  cm). 

Kolossale  Hdnde  und  Fiifie,  Finger  grofi,  dick  und  knotig  aufgetrieben.  Arme 
und  Beine  sonst  eher  schmachtig.  Kyphose  und  Skoliose  der  Wirbelsaule. 

Sektion.  Bedeutende  Vergrofierung  der  Eijpopliysis  cerebri.  Starke  Hyperostose 
vieler  Skelettknochen.  Kippen  verlangert,  vorn  angeschwollen,  wie  bei  rachitischem 
Eosenlaanz, 

Knochen  der  Extremitaten,  auch  der  Phalangen,  bedeutend  verlangert  und 
verdickt. 

Kehlkopf  vergi’oBert.  Herz  dilatiert.  Aortenklappen  fehlen.  Penis  selir  grop 
(18  cm). 

Von  der  Thyi’eoidea  und  Thymus  nichts  erwahnt. 

6.  Henrot2,  1877,  resp.  1882.  Mann  von  36  J.  Keine  Syphilis.  Keine  Here- 
ditat.  Beginn  im  16.  Lebensjalxre;  allmahliche  VergroBerung  der  Hande  und  FiiBe; 
wai'  gleichwohl  vom  20. — 27,  Lebensjalu’e  Soldat. 

Gesiclit  verlangert,  untere  Halfte  besonders  stark  entwickelt.  Unterlippe  stark 
geschwollen  und  h augend.  Zunge  bedeutend  vex'grbpert.  Augenlider  vergroBert. 
Ease  sehr  groB.  Starke  Halsdriisenschwellung.  Schddel  normal. 

Unlerkiefer  vergrbpert,  stailc  vorspringend  vor  dem  oberen,  weleher  normal  er- 
scheint;  auch  die  ZdMe  im  Unterkiefer  verlangert  und  vergi'oBert. 

Thyreoidea  stark  vergrbPert. 

Die  Haul  allenthalben  ganz  normal  und  zart,  ohne  jedes  Odem.  Hdnde  mid 
FuPe  kolossal  entwickelt,  zeigen  allgemeine  Hypertrophie;  die  Finger  enorm  ver- 
dickt. Die  Nagel  breit  und  glatt. 

1 Vortrag  in  der  med.  Gcsellscliaft  zu  Florenz.  26.  Aug.  1877.  Mitgeteilt  bei  Fritsche 
und  Klebs,  1.  c.  S.  21. 

2 Notes  de  Clinicpie  m^dicale.  Reims  1877  u.  1882.  Mitgeteilt  bei  P.  Marie,  1.  c.  S.  319. 
— Vgl.  auch  Gaz.  des  hop.  1883.  Nr.  23.  S.  179  (Scktionsbericlit). 
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Keine  Liilimung,  nur  ctwas  schwerfallige  Bowegiingen.  Hautsensibilitat  etwas 
stunipf,  aber  nirgeiuls  Aniisthesie.  Iiitelligenz  ctwas  herabgesetzt. 

Bestiindiger  duinpfer  Kopfsehmerz.  Sehschdrfe  erheblich  herabgesetzt. 

Seklion.  Haul  iiberall  ganz  nornicil. 

HiilinereigroBe  Geschwulst  der  Hypophysis  cerebri,  Kompression  des  Chiasma 
optic.  Betraclitliche  Eyperplasie  der  Ganglien  und  Nerven  des  Sympalhicus.  Zalil- 
reiche  Nerven:  Vagus,  Glossopharyngeus,  Ple.Kus  brachialis  usw.,  erheblich  vobreilert. 

Die  Knochen  zeigen  an  vielen  Stellen  Ihjpefroslose  und  Osleophylbildung,  be- 
sonders  sind  die  Knochen  der  Ildnde  und  Finger  vergrofiert  und  verdickt,  ebenso 
die  cler  FUPe. 

Thyreoidea  nm  das  4 — -5  fache  vergrofiert.  Von  der  Thymus  ist  niclits  erwiilmt. 
Herz  klein.  atrophiscli.  Milz  sehr  vergrofiert. 

In  bezug  auf  die  Deutimg  dieser  Beobachtung,  wclche  von  ilirem  Autor 
deni  Myxodem  zugerechnet  wiirde,  kann  ich  mich  nur  der  Ansicht  von  P. 
Marie  ansclilieBon,  daB  dieselbe.  keineswegs  als  Myxodem  aufzufassen  ist, 
sondern  unzweifelhaft  den  Fallen  von  Akromegalie  sich  anreiht;  das  bedarf 
nach  Mitteilung  des  Ki’ankheitsbildes  keiner  weiteren  Beweisfuhnmg. 

7.  Fritsche  und  Klebs^,  1884.  Mann  von  44  J.  Beginn  im  36.  Lebensjahre. 
Keine  Hereditiit.  Ursache  unbekannt. 

Iniiialerscheinungen:  Schmerzhafligheit  und  Schwdche  der  Hdnde,  diffus,  init 
etwas  Schweilung  und  Rbtung,  aber  kein  Odem;  anfangs  allerlei  Pardsthesien  mit 
verminderter  Sensibilitat;  das  verlor  sich. 

Kopfschmerzen,  besonders  hinten;  Schmerzen  ini  ganzen  Korper.  Abnahme 
der  Schweifisekretion,  besonders  an  den  Hiinden. 

Allmdhliche  Vergroflerung  de)'  Hdnde  und  Fufie,  der  Ohren,  Lippen,  des  Kopfes, 
Halses  und  der  Kniee;  auch  Zunahme  des  Rumpfunifanges.  Dagegen  keine  deut- 
hche  Verliingerung  der  Anne  und  Beine. 

Langsam  wachsendc  Kyphose,  mit  etwas  Schnierz.  Kleinerwerden  des  Patienten 
(Korperlilnge  158  cm). 

Forlschreilen  des  Leidens  durch  5 — 6 Jahre,  dann  Slillstand.  Zunehmende  Kor- 
perschwiiche;  Dyspnoe  und  Herzklopfen,  Singultus,  Dyspepsie,  Impotenz  traten 
weiterhin  auf.  Abnahme  des  Gediichtnisses. 

Schwdche  der  Augen. 

Status.  Nase,  Lippen,  Kinn  prominieren  stfirk;  das  Gesicht  liingsoval.  TJnter- 
kiefer  besonders  nach  vorn  vergrbpert,  vorstehend.  Vergrbfierung  der  Ohren.  Zunge 
hypertrophisch  (6  cm  breit). 

Rundliclie  Kyphose  der  Wirbelsdule,  Thoraxunifang  sehr  betrachtlich. 

Geivaltige  Grope  der  Hdnde  und  Fitpe,  wiihrend  Anne  und  Beine  relativ  mager 
erscheinen;  die  Kniee  auffallend  dick. 

Hauldecken  blafi,  trocken,  pignientiert;  nirgends  bdematose  oder  elefantiastische 
Infiltration;  nur  an  den  Handtellon  und  FuPsohlen  ist  die  Haut  in  loto  hypertrophisch. 
Die  Finger  dick  und  massig,  die  Nagelglieder  relativ  weniger  vergrofiert;  die  Nagel 
etwas  breit,  aber  ehcr  klein.  (Umfang  des  Oberarms  25,5  cm,  der  Hand  31,0,  der 
Mittelhand  26,5,  des  Daumens  10  cm.  Umfang  des  Oberschenkels  42,5,  der  Wade 
34,0,  des  Fufigelenks  29,5,  der  grofien  Zchc  12  cm.  Fufibreite  11,5  cm.) 

Muskulatur  uberall  schlaff  und  mager.  Elektrische  Sensibilitat  und  die  elek- 
trische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  etwas  herabgesetzt.  Das  iibrige  Nerven- 
system  (Sensibilitat,  Auge  usw.)  normal. 

Herz  nach  links  vergrbpert,  systolisches  Blasen  an  der  Spitze.  Puls  klein  und 


1 Bin  Bcitrag  z.  Pathologic  cl.  Riesenwuclises.  Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel.  1884. 
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suliwuc.li,  48  in  dor  Minute;  Artericn  mir  teilweise  etwas  rigido.  Harn  normal.  Penis 
nicht  :il)norin  groB. 

Schilddriisfnlappen  boiderseits  leichl  vmjrbperl.  (Die  beigegebene  Abbildung 
dcs  J\atientcn  zeigt  cin  dnrchaus  charakteristischcs  Bild  des  Leiclens,  besonders  an 
den  ol)cren  Extremitilten  und  im  Gesicht.) 

Sektion.  Zicmiich  allgemeine  Ldngen-  und  Dickemunahme  der  Knochen  des 
Skclctts,  besonders  an  den  Extremitaten  und  an  den  Gesichtsknochen,  speziell  am 
Unlerkicler.  Kippenenden  etwas  rosenkranzformig  verdickt. 

Gchirn  entschiedon  liypertrophiscli,  wiegt  1800g.  WalnuPgroPe  Geschwulsl 
der  Hypophysis;  Optici  dadurch  abgeplattet,  besonders  der  rechte;  die  Optici  und 
Oculomotoi'ii,  wie  alle  iibrigen  Gehirnnerven,  auch  die  Sympaihici  hypertrophisch. 

Thyreoidea  gleichmaBig  vergriiBert,  ebenso  der  Kehlkopf  und  die  Zunge. 

Die  Thymus  persistent  und  auffallend  groP,  stellt  eine  dreieckige,  1 cm  dicke 
Masse  dar,  von  9 cm  Basis-  und  11,  resp.  13  cm  Seitenlange, 

Vergrdperung  des  Herzens  und  der  Plerzklappen,  auch  der  groBen  GefaBe.  All- 
gemeine Erweiterung  vieler  groBerer  Arterien.  Auch  die  feinsten  Arlerien  und  die 
Kapillaren  fast  allenthalben  erweitert  und  von  jungen,  neugebildeten  Gewebsmassen 
umgeben. 

Hyperplasie  der  einzelnen  Hautgewebe. 

VergroBerung  der  Milz,  der  Nieren  und  der  Leber. 

8.  P.  Marie  1886.  Beob.  1.  Frau  von  37  J.  Keine  Hereditat,  keine  Syphilis. 

Beginn  mit  24  Jahren  infolge  von  Erkaltungen  und  Uberanstrengung.  Vollige 

Cessatio  mensium.  Kopfschmerz,  Schwache,  Parasthesien.  Allmahliche  GroPen- 
zunalme  der  Hdnde  und  des  Gesichis. 

Status.  Starke  Verilnderung  des  Gesichts;  dasselbe  ist  langsoval,  besonders 
durch  Starke  Entwicklung  des  Vnterkiefers,  der  den  Oberkiefer  weit  iiberragt.  Zunge 
sehr  verdickt  und  vergroBert;  Kehlkopf  etwas  groB.  Gesicht  und  Gehor  etwas  stumpf. 

Rundliche  Kyphose  der  oberen  Brustwirbelsaule. 

Hdnde  auffallend  dick  und  breit;  Hyperostose  ihrer  Knochen;  Ndgel  kurz,  aber 
sehr  breit,  stark  langsgerieft.  Interossei  vielleicht  etwas  abgemagert.  Breite  der 
Handflache  11  cm,  Umfang  des  Zeigefingers  (Grundphalanx)  9 cm,  dessen  End- 
phalanx  8,2  cm. 

Patella  sehr  breit  (9  cm) ; Fitpe  und  Zehen  mdpig  vergrbpert.  Umfang  des  Llittel- 
fuBes  29,5  cm. 

Haut  uberall  normal,  nicht  verdickt.  Muskulatur  nirgends  gelahmt,  wohl  aber 
schwach. 

Thyreoidea  atrophiert,  kaum  etwas  davon  zu  finden.  Von  den  inneren  Organen, 
auch  der  Thymus,  ist  nichts  erwahnt.  Starker  Durst  und  reichliche  Harnsekretion. 

9.  P.  Marie 2,  1886.  Beob.  2.  Frau  von  54  J.  Beginn  etwa  im  33.  Lebens- 
jahre.  Keine  Hereditat.  Phthise  in  der  Familie.  Wiederholt  Gelenkrheumatismus. 

Mit  29  Jahren  Trauma,  infolge  davon  bleibende  Menopause.  Spiiter  mehrfache 
Abszesse.  Mit  30  Jahren  plbtzlich  erblindet,  wieder  besser,  mit  32  Jahren  definitiv 
blind. 

Beginn  mit  allgemeiner  Schwache,  dann  rapides  Ldngswachstum  (bis  zu  154  cm); 
V ergroflerung  des  Kopfes,  der  Hdnde  und  FUPe;  dicselben  sollen  spater  wieder  etwas 
kleiner  geworden  sein.  Zunehmender  Umfang  der  Taille.  Hamorrhoiden.  Neu- 
ralgicn.  Ausfallen  fast  siimtlicher  Zahne. 

Status.  Gesicht  sehr  verhlngert,  oval;  Unterkiefer  stark  vergrbpert  und  vorspnn- 


1 Revue  cle  M6decinc.  1886.  p.  297. 

2 1.  c.  p.,313. 
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(jend;  UnterUppe  gewulstel.  Nase  groB  und  brcit.  Zunge  vergrolierl.  Ohren  erheb- 
lich,  Kelilkopf  inaBig  vergroBert. 

Brusticirielsdule  leicht  skoliotisch  nach  rechts;  Halswirbelsaulc  leicht  kyphotisch. 
Clameulae  sekr  hreit  (3,5  cm).  Rippm  deutlicli  verhreilert. 

Hdnde  mdpig  vergroBert,  mit  zaldreichen  Gelenkanschwellungen.  Nagel  kurz* 
und  glatt,  stark  langsgerieft.  Breite  der  Mittclhand  (olme  Daumen)  8,6  cm,  Umfang 
des  Zeigefingers  7,2,  des  Daumens  6,8  cm. 

Die  Fiilie  sehr  erheUich  vergroBert,  besonders  die  Zehen  sehr  groB  und  verdickt, 
mit  starken  Pulpen  versehen.  FuBbreite  10  cm,  Umfang  der  groBen  Zehe  10,8  cm. 
Patella  ziemlich  breit. 

Haul  iiberall  normal,  niclit  verdickt.  Allgemeine  Schwiiche  der  Muskulatur. 

Thyreoidea  erheUich  verkleinert,  kaum  zu  fiihlen. 

Urin  normal.  Von  den  inneren  Organen  nichts  erwahnt,  auch  von  der  Thymus 
niclits. 

In  den  ersten  Jahren  der  Ki’ankheit  viel  Durst. 

10.  Minkowski  1887.  Mann  von  38  J.  Keine  Hereditat.  Ursache  unbekannt. 
Beginn  mit  28  Jahren.  AllmdJiUches  Dickerwerden  der  Finger  und  Hdnde,  weiterhin 
auch  der  FiiBe.  Anhaltende  Kopfschmerzen.  Dickerwerden  der  Lippen,  Nase  und 
Ohren,  Veriinderung  der  Gesichtsform.  Spater  krampfartige,  halbseitige  Kopf- 
schmerzen, zuletzt  Beei/ntrachtigung  des  Sehvermdgens. 

Status.  Korperlange  164  cm,  anamisches  Aussehen.  Gesicht  deuthch  hyper- 
trophisch  und  verlangert,  zeigt  langsovale  Form;  Nase  erheblich  verdickt  und  ver- 
breitert;  Lippen  und  Kinn  hypertrophisch ; Unterkiefer  verdickt  und  verlangert, 
vorspringend.  Jochbeine  stark  hervortretend. 

Ohren  groB  und  unformlich,  ihre  Knorpel  verdickt. 

Zunge  groB  massig;  Wangen-  und  Gaumenschleimliaut  hypertrophisch. 
Augen  etwas  vortretend;  Lidknorpel  vergroBert. 

Kehlkopf  nicht  deutlich  hypertrophisch. 

Wirbelsdule  im  oberen  Brustteil  flach  kyphotisch;  Kopf  nach  vorn  gebeugt. 
Rippen  nicht  verbreitert. 

Hdnde  kolossal  verdickt  und  verbreitert,  reiativ  kurz.  Die  Finger  enorm  verdickt, 
sowohl  durch  Hypertrophie  der  Knochen,  als  der  Weichteile.  Haut-  und  Unter- 
hautbindegewebe  erscheinen  hypertrophisch,  die  Haut  ist  weich,  leicht  in  Falten 
zu  erheben  und  zeigt  kein  Odem.  Die  Ndgel  sind  verbreitert,  abgeplattet,  deut- 
hch langsgerieft. 

Vorderarme  ebenfalls  vei'dickt;  die  Oberarme  ziemhch  diirftig  entwickelt. 

Ganz  analog  die  unteren  Extremitaten:  Oberschenkel  normal,  Unterschenkel 
miiBig,  FiiBe  enorm  verdickt  und  vergroBert;  die  groBen  Zehen  »gigantisch«.  Knie- 
gegend  etwas  verdickt;  Patella  auffallend  groB  massig. 

Sensibilitdt  ist  iiberall  normal,  ebenso  Haut-  und  Sehnenreflexe  und  die  Sphink- 
teren. 

Muskulatur  am  ganzen  Korper  ziemlich  diirftig  und  schwach,  aber  nirgends 
Lahmung.  Gang  schwerfallig.  Gelenke  ubcrall  frei. 

Sehvermogen  erheblich  herabgesetzt,  besonders  links.  Gesichtsfelddefekte ; 

ophthalmoskopisch  normal. 

Horvermogen  etwas  vermindert.  Gcruch  und  Geschmack  normal.  Kein  ge- 
Meigerter  Durst. 

Psyche  und  Sprache  normal;  deprimierte  Stimmung. 

Thyreoidea  enlschieden  atrophisch;  es  ist  kaum  etwas  davon  zu  fiihlen. 


1 Berliner  kiln.  Woclienschrift  1887.  Nr.  21. 
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limoro  Organc  zeigen  iiiclits  Abnormes.  Marn  normal.  Uber  die  Thymus  nichts 
erwfllint. 

11.  1887.  Frau  von  68  J.  (s.  oben  Boob.  I.  S.  713). 

t)l)crl)Iickt  man  die  irn  Vorstehcnden  kurz  skizzierten  11  Falle,  so  ist  der 
•Nacliweis  gcniigondcr  tlbercinstimmung  derselben  gcwiB  nicht  scliwer  und  es 
crscheint  wohl  gcrcclitfcrtigt,  diesclbcii  zu  einer  cigenen  Krankheitsform  zu 
vcrcinigcn. 

Das  Leiden  kommt  lei  leiden  Qeschlechlern  vor;  bis  jetzt  ist  es  beim  mann- 
liclien  Geschlecht  haufiger  gefunden  wie  beim  weiblichcn  (8  :3);  da6  dies 
bei  den  geringen  Zahlen  kein  maBgebendes  Verhiiltnis  sein  kann,  ist  klar. 
VermutUch  werden  demnaclist  mehr  Fiille  bekannt  werden,  die  in  Siechen- 
liaiisern  und  Armenanstalten  leben,  oder  auch  ohne  bcsondere  arztliche  Auf- 
sicht  ihrein  Berufe  nachgehen  und  jetzt  erst  richtig  gedeutet  werden;  da  kann 
sich  leiclit  cin  anderes  Verbal tnis  herausstellen. 

Es  scheint  auch  in  alien  moglichen  Stdnden  vorzukommen,  wenn  auch  allcr- 
dings  vorwiegend  in  den  niederen  Standen.  Die  bisherigen  Beobachtungen 
betrafen  Bauern,  Handwerker,  Sennhirten,  Schuster,  Maurer,  Musiker  und 
einen  Schauspieler ; die  drei  Frauen  gehorten  ebenfalls  den  niederen  Bevol- 
kerungsschichten  an. 

Die  Entwicklung  des  Leidens  kann,  wie  es  scheint,  in  jedem  Lelensalter 
erfolgen : von  den  11  mitgeteilten  Fallen  haben  3 im  zweiten  Lebensdezennium 
(15.,  17.,  18  Jahr),  3 im  dritten  (21.,  24.,  28.  Jahr),  3 im  vierten  (31.,  32.,  36. 
Jahr)  und  2 im  fiinften  Dezennium  (47.,  48.  Jahr)  begonnen;  es  besteht  also  eine 
ganz  gleichmaBige  Verteilung  iiber  die  Lebenszeit  vom  15.  bis  50.  Lebensjahr. 

Die  Entwicklungsweise  der  Ki’ankheit  ist  iiberall  eine  langsame,  schleichende 
gewesen.  Die  Initialerscheinungen,  welche  der  VergroBerung  der  Extreini- 
taten  und  des  Gesichts  vorausgingen,  oder  dieselbe  begleiteten,  waren  meist 
nicht  sehr  hervortretend,  in  einzelnen  Fallen  starker:  Gefiihl  von  Schwache 
und  Ermiidung,  Schlafrigkeit,  Parasthesien  in  den  Gliedern,  Kopfschmerzen, 
in  einigen  Fallen  schwere  migraneartige  Anfalle,  Schmerzen  im  ganzen  Korper 
usw.  — Bei  den  3 Frauen  trat  stets  bleibende  Menopause  ein,  bei  zweien  schon 
sehr  verfriiht  (mit  24,  resp.  29  Jahren). 

Das  auffallendste  Symptom  aber  ist  in  alien  Fallen  die  fortsclireitende  Ver- 
gro^erung  der  Extremitdten,  besonders  die  kolossale  Entwicklung  der  Hdnde  und 
Fufie  gewesen;  die  Hande  entwickeln  sich  zu  groBen,  unformlichen  »Tatzen«, 
an  den  FiiBen  und  Untcrschenkeln  tritt  ein  mehr  elefantiastischer  Habitus 
hervor ; in  dem  einen  Fall  sind  es  mehr  die  FiiBe,  in  anderen  mehr  die  Hande, 
welche  diese  Entwicklung  zur  KiesengroBe  durchmachen,  in  den  meisten 
Fallen  Hande  und  FiiBe  in  annahernd  gleichem  MaBe.  Weiterhin  nehmen 
aber  auch  die  Vorderarme  und  Unterschenkel,  besonders  die  Gelenkgegei^en: 
Hand-  und  FuBgelenke,  weniger  die  Ellbogen-  und  Kniegelenke  an  diesem 
VergroBerungsprozeB  teil  und  ebenso  stellt  sich  eine  V olumszunahne  des 
Gesichts,  besonders  seiner  unteren  Abschnitte,  an  Unterkiefer,  Lippen,  Nase  ein. 

Die  genauere  Untersuchung  hat  nun  in  den  meisten  Fallen  ergeben,  daB 
an  diesen  Erscheinungen  im  wesentlichen  eine  Hyperplasie,  Volumszunahme 
der  Knochen  schuld  ist ; von  den  Knochen  dor  Phalangen  an,  durch  die  Mittel- 
hand-  imd  MittelfuBknochen,  durch  die  Hand-  und  FuBwurzel  hindurch  bis 
zu  den  Knochen  des  Vorderarms  und  Unterschenlcels,  viel  seltener  der  Ober- 
arme  und  Oberschenkol  liiBt  sich  diese  »Hyperostose«  konstaticren.  Sie  be- 
trifft  viel  weniger  ( — in  manchen  Fallen  gar  nicht!  — ) den  Bangs-  als  den 
Breitcn-  und  Dickendurchmesser  der  Knochen  und  ist  an  den  epiphysaren  Ab- 
schnitten  derselben  mehr  ausgcsprochcn  als  an  den  Diaphysen. 
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Die  Haul  ist  an  dieser  Voliimsznnalime  nur  wenig  beteiligt,  und  zwar  in 
der  Kegel  nur  an  den  inneren  Hand-  nnd  FuBflacben,  an  den  Fingcrn  und  Zehen, 
liier  zur  ricsenhaften  Entwicklung  derselben  ein  Wesentliches  beitragend.  Das 


ist  spezicll  an  den  Finger-  und  Zehenpulpen  deutlich  und  fiihrt  in  einzelnen 
Fallen  zur  kolbenartigen  Anscliwellung  der  Endphalangen  der  Finger  und 
Zehen,  die  dann  riesenhafte  »Trommelschlagelfingcr«  darstellen.  Zur  Veran- 
schaulichung  dieser  Zustande  babe  ich  obenstehend  die  Konturen  der  Daumen 

Erb,  Gesammelte  Abliandlungen.  47 
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iiipiiicr  3 Patientcn  miliiigctrcii  wiedergcgeben,  zum  Vergleich  den  Daumen 
cines  kraftigcn  jungen  Mamies  beigefugt.  Nicht  in  alien  Fallen  aber  tritt 
dicsc  Wiichening  der  Endphalangen  so  sehr  hervor;  mehrmals  ist  ausdruck- 
lich  erwabnt,  dab  sie  relativ  geringer  gewesen  sei,  als  die  der  Grundphalangen. 

Die  Nagel  sind  dabci,  wie  cs  scheint.  meist  ebenfalls  erkrankt,  erheblich 
verbreitert,  in  ihrer  Wolbung  verandert  (teils  starker  gewolbt,  teils  mehr 
platt),  manchinal  verliingert,  nicht  selten  aber  auch  abnorm  kurz,  briichig, 
auffallend  gericft,  rasch  wachsend. 

Nicmals  findet  sich  dabei  an  der  Haut  einc  elefantiastische  Verdickung, 
niemals  Odem  oder  sonstige  (myxodematose)  Infiltration;  nur  in  einzelnen 
Beobachtungen  (Fall  4,  7,  10  und  11)  ist  auch  etwas  Hautverdickung,  Hyper- 
plasie  der  Hautgewebe  konstatiert,  jedoch  niemals  in  erheblichem  Grade. 

Hiiiifig  aber  erstreckt  sich  der  krankhafte  ProzeB  auch  noch  weiter  im 
Knochcnsystem:  eine  VergroBerung  und  Verbreiterung  der  Rippen,  des  Ster- 
nums  und  besonders  der  Clavicula  ist  in  einer  Reihe  von  Fallen  (2,  3,  5,  7,  9, 
11)  ausdrticklich  erwahnt.  Auch  die  Wirlelsdule  zeigt  sich  nicht  selten  in 
Form  von  Verkriimmung  (moistens  rundliche  Kyphose)  und  Verdickung  be- 
tciligt  (Fall  2,  5,  7,  8 (9?),  10,  11). 

Besonders  aber  ist  in  fast  alien  Fallen  eine  Bcteiligung  des  Gesichts  und  seiner 
Teile  zu  konstatieren ; am  konstantesten  die  VergroBerung  und  das  Hervor- 
stehen  des  Unterkiefers,  dessen  vordere  Partien  besonders  hyperplastisch 
sind  (Fall  1,  4 — ^11),  wahrend  von  einer  — parti ellen  oder  allgemeinen  — Ver- 
gi’oBerung  des  OlerTciefers  nur  selten  berichtet  wird.  Die  Jochbeine  sind  eben- 
falls wiedcrholt  betroffen,  wahi’end  von  dem  eigeutlichen  ScMdelgewolbe 
gcrade  in  vieleh  Fallen  seine  Nichtbeteiligung  hervorgehoben  ist. 

Eine  Verdickung  und  Wulstung  der  Unterlippe,  sowie  VergroBerung  und 
Verbreiterung  der  Nase  scheint  ebenfalls  fast  konstant  zu  sein  (Fall  1,  4 — 11); 
ebenso  die  VergroBerung  und  massige  Entwicklung  der  Zunge  (Fall  4 — 11). 
Nur  bei  den  Brtidern  Hagner  (Fall  2 und  3)  sind  diese  Teile  so  gut  wie  nicht 
affiziert. 

Die  aus  diesen  Veranderungen  resultierende  Idngsovale  Gesichtsform  ist 
in  den  meisten  Fallen  erwahnt,  oder  tritt  doch  auf  den  Abbildungen  deutlich 
hervor. 

Eine  Vergi'oBerung  der  Ohren,  Verdickung  der  Olirhuorpel,  Verdickung  der 
Augenlider,  VergroBerung  des  Kehlkopfs  und  KeUdeckels  ist  in  einzelnen  Fallen 
erwahnt. 

Von  den  scltcneren  Veranderungen  am  Knochensystem  ist  nur  noch  zu 
erwahnen  die  Verdickung  des  Oierschenkel-  und  Oherarnibeins,  auch  der  Sca- 
pula; dagegen  scheint  die  Patella  in  alien  Fallen,  wo  darauf  geachtet  wurde, 
erheblich  vergroBert  gewesen  zu  sein  (Fall  2,  3,  8 — 11). 

Von  inkonstanten  Symptomen,  die  aber  moglicherweise  nicht  ohne  Be- 
deutung  fiir  die  ganze  Krankheit  sind  und  in  spateren  Fallen  Beachtung  ver- 
dienen,  mogen  noch  erwahnt  werden: 

Eerzvergrdperung,  mit  asthmatischen  Beschwerden  (Fall  1,  4,  5,  7,  11),  Al- 
himinurie,  reichliche  Harnausscheidung  und  gesteigerter  Durst  (Fall  8,  9,  11), 
allgemeine  Ahmagerung  und  ScJiwdche  des  Muskelsystems  (Fall  2,  7 — 10)  mit 
Herabsetzung  der  clektrischen  Erregbarkcit  (Fall  2,  3,  7,  11),  wahrend  in 
cinom  meiner  Fillle  (Fall  11)  eher  eine  Hypertrophic  in  einzelnen  Muskelge- 
bieton  hervortrat;  die  bei  den  3 Frauen  mit  der  Erkrankung  eingetretene 
Menopause;  ferner  die  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  bcobachteten  Seh- 
storungen  mit  Kopfschmerzen,  Abnahme  der  IrdelUgenz  usw.  (Fall  6 — 11),  Dinge, 
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die  vlelleicht  stets  aivf  die  gescliwidstahnliche  Entwicklung  der  Hypophysis 
cerebri  zu  beziehen  sind. 

Wichtiger  vielleicht  noch  ist  das  von  vielen  Beobachtern  gepriifte  Ver- 
lialten  der  Thyreoidea;  Veranderungen  derselben  sind  in  nicht  weniger  als 
8 Fallen  erwalint;  in  6 Fallen  (2,  3,  8 — 11)  ist  sie  atrophisch,  oder  ganz  fehlend 
gefiinden  worden,  in  einein  Falle  (6)  hetrdchtlicli,  in  einem  anderen  (7)  mdliig 
vergrdpert,  also  docli  wohl  auch  erkrankt  gewesen.  Bei  den  neuerdings  immer 
bestimmter  auftretenden  Beziehungen  dieses  ratselhaften  Organs  zu  allge- 
meinen  Stbrimgen  der  Ernahrung  (Myxodem,  Cachexia  strumipriva,  Kretinis- 
mus  usw.)  verdienen  diese  Befimde  jedenfalls  alle  Beachtung. 

Endlich  sei  noch  aiif  die  in  meinen  samtlichen  3 Fallen  gefundene  Dam- 
pfiing  in  der  oberen  Sternalregion  hingewiesen,  die  vielleicht  auf  eine  persistente 
imd  vergro^erte  Thymus  zu  beziehen  ist,  was  wegen  der  KnEBSschen  Befimde 
und  Anschauungen  von  groBem  Interesse  ware.  Ich  werde  unten  darauf 
zuriickkommen. 

DaB  die  vorstehende  Zusammenstellung  geniigt,  um  eine  vollige  tiher- 
einstimmung  der  verschiedenen  Falle  zu  begriinden,  liegt  auf  der  Hand,  und 
so  konnen  wir  jetzt  auf  Grund  der  bis  heute  vorliegenden  Beobachtungen  ver- 
suchen,  ein  kurzes  Krankheitsbild  der  y>Akromegalie^<.  zu  zeichnen  und  den  Ver- 
lauf  des  Leidens  genauer  kennen  lernen. 

Meist  im  jugendlichen  und  mittleren,  zuweilen  auch  im  erst  spateren 
Lebensalter,  bei  beiden  Geschlechtern  — vielleicht  mit  Vorliebe  beim  mann- 
lichen  — entwickelt  sick  langsam  und  schleichend  das  Leiden,  unter  mancherlei 
unbedeutenden  Symptomen  (Parasthesien,  Schmerzen,  Gefiihl  von  Mildigkeit 
und  Abgesclilagenheit  in  den  Gliedern,  Kopfschinerzen,  Schwindel  usw.). 
Die  Fiipe  und  Hdnde,  entweder  zu  gleicher  Zeit  oder  bald  nacheinander,  he- 
gimien  grower,  plumper,  unfdrmlich,  ungeschiekt  zu  werden.  Die  FuB-  und 
Handgelenke  nehraen  an  Umfang  zu,  ebenso  die  Unterschenkel  und  Vorder- 
arme,  wahrend  die  proximalen  Teile  der  Extremitaten  mehr  oder  weniger  ver- 
schont  bleiben.  Charakteristisch  sind  die  tatzenartige  Entwicklung  der  Riesen- 
hdnde,  die  dicken,  oft  kolbig  aufgetriebenen  Finger,  die  verbreiterten,  gerieften 
Nagel,  die  elefantiastische  Formverdnderung  der  Unterschenkel  und  der  gigan- 
tischen  Fii/3e  und  Zehen. 

Bald  kommt  es  auch  zu  V erdnderungen  im  Gesicht,  VergroBerung  der 
Nase,  der  Lippen,  Hangen  der  gewulsteten  Unterlippe,  Vortreten  des  Unter- 
kiefers,  VergroBerung  der  Lunge,  plumpere  Sprache,  eine  mehr  Idngsovale 
Form  des  Gesichts  zeigen  sich.  Spater  tritt  dazu  noch  eine  geliicktere  Haltung 
durch  Veranderungen  an  der  Wirbelsaule. 

Das  Leiden  schreitet  allmahlich,  anfangs  oft  in  etwas  rascherem  Tempo, 
fort  bis  zu  einer  gewissen  Hbhe,  die  etwa  nach  3 — 5 Jahren  erreicht  ist,  um  dann 
stationar  zu  bleiben,  oder  doch  nur  noch  ein  ganz  langsames  Fortschreiten  er- 
kennen  zu  lassen. 

Die  Uritersuchung  laBt  dann  leicht  feststellen,  daB  es  im  wesentlichen  die 
Knochen  sind,  welche  diese  MiBbildung  bewirken,  daB  dagegen  die  Hautgebilde 
und  das  Unterhautzellgewebe  nur  am  Kinn  und  den  Lippen,  an  den  Handen 
und  Fingern  (bzw.  an  den  FuBsohlen  und  Zehen)  einen  gewissen  Anted  an 
derselben  haben,  daB  kein  Odem,  kein  Myxodem,  keine  Elefantiasis  besteht, 
daB  die  Sensibilitat  und  Motilitat  bis  auf  kleine  Abweichungen,  die  Keflexe, 
die  psychischen  Funktionen  usw.  nicht  erheblich  gestort  sind;  auch  an  den 
inneren  Organen  laBt  sich  in  der  Regel  keine  besondere  Veranderung  finden. 

Jmmerhin  koTumt  hier  doch  einiges  vor,  was  Beachtung  verdicnt,  so  die 
Beschaffenheit  des  Herzens  und  der  Arterien,  das  Verlialten  des  Hams,  die 
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Vonliuloniiif?,  bzw.  das  l^'chloii  der  Thyrooidca,  das  Vorhandensein  einer 
Dampl'img  in  der  ohoron  Stomal  region  (vic'lloicht  aul'  die  vergrdLierte  Thymus 
7M  boziohon),  die  Anwesenheit  von  starkeren  Cerebralerscheinungen  (Kopf- 
sclimerzen,  psycliisclie  Sclnvaclic,  Sehstbrnngen  dnrch  Komj)ression  und  Atro- 
))hie  dor  Oj)tiei,  walirscliciidicli  seitons  eines  Tumor  der  Hypophysis)  u.  a.  m. 

Anoli  allerlei  Varielaten  dcs  Krankheitsbildes  kommen  vor;  nicht  immer 
und  in  jcdom  Falle  ist  die  Krankheit  genau  in  der  gleichen  Weise  lokalisiert 
und  vorbroitot,  nicht  iiberall  genau  in  der  gleichen  Intensitiit  entwickelt. 
Wahrond  die  Masscnzunahme  der  distalen  Partien  der  Extremitaten,  beson- 
dors  der  Hiinde  und  FiiBe,  konstant  zu  sein  scheint,  ist  die  Beteiligung  der 
Oberarme  und  Oberschenkel,  der  Clavicula  und  Skapula,  der  Kippen  und  des 
Stcrnums,  des  Unter-  und  Oberkiefers,  der  Lippen  und  der  Zunge  eine  nicht 
ganz  konstante.  Der  eine  oder  andere  von  diesen  Teilen  kann  beteiligt  sein 
odor  nicht,  kann  stark  oder  nur  maBig  ergriffen  sein  — daraus  ergeben  sich 
allerlei  Verschiedenheiten  in  den  cinzelnen  Fallen,  die  aber  das  Wesen  des 
Leidens  nicht  beriihren. 

Der  Veriauf  des  Leidens  scheint  sich  verschicden  gestalten  zu  konnen: 
in  mehreren  Fallen  ist  derselbe  stationar  geworden  und  Dezennien  hindurch 
go  geblieben,  so  daB  selbst  eine  leidliche  Arbeitsfahigkeit  den  Kranken  erhalten 
blieb;  in  anderen  dagegen  hat  es  zum  Tode  gefiihrt,  aber  wohl  stets  durch 
Komplikationen  in  inneren  Organen  (Herz,  GefaBe,  Nieren,  Gehirn  usw.),  die 
wahrscheinlich  allerdings  zum  Wesen  der  Krankheit  gehoren  und  vielleicht 
regelmaBige  Teilerscheinungen  derselben  darstellen. 

Die  Diagnose  der  Akromegalie  ist  bei  bereits  ausgebildetem,  an  sich  ja  sehr 
charakteristischem  Krankheitsbilde  nicht  schwer. 

Immerhin  sind  einige  Ki’ankheitsformen  vorhanden,  welche  eine  gewisse 
Ahnlichkeit  mit  derselben  darbieten  konnen:  so  die  gewohnliche  Elefantiasis, 
das  Myxoedema,  die  Leontiasis  ossea,  die  Osteitis  deformans  (PAGETSche 
Krankheit)  und  wohl  auch  die  Arthritis  deformans  (Rheumatismus  nodosus). 
Es  mogen  deshalb  einige  Bemerkungeii  iiber  die  Differentialdiagnose  nicht 
ilberfliissig  sein,  wobei  ich  mich  im  allgemeinen  den  Ausfuhrungen  von  P. 
Marie  (1.  c.)  anschlieBen  kann. 

Von  der  gewohnlichen  Elefantiasis,  die  im  wesentlichen  einer  Verdickung 
der  Hautgebilde  und  der  dar unter  liegenden  Weichteile  ihre  Entstehung  zu 
verdanken  hat,  bei  welcher  es  sich  um  odematose  Durchtrankung  und  Binde- 
gewebshyperplasie  handelt  und  nur  im  spateren  Verlauf  manchmal  Osteophyten 
und  Exostosen  auftreten^,  wo  die  Haut  meist  gespannt,  glanzend,  glatt  ist, 
fallt  sonach  die  Unterscheidung  nicht  schwer,  da  bei  unserer  Krankheit  ja 
gerade  die  Haut  und  die  Weichteile  nur  in  beschranktem  MaBe  oder  gar  nicht 
an  der  Verdickung  schuld  sind. 

Die  Unterscheidung  von  Myxoedema  ist  vor  allem  in  der  fiir  dies  Leiden 
charakteristischen  Beschaffenheit  der  Haut  zu  finden:  dieselbe  ist  stark  ge- 
dunsen,  ohne  odematos  zu  sein,  teils  blaB,  teils  mehr  cyanotisch;  das  Gesicht 
hat  ein  mehr  stupides  Aussehen  dabei,  die  Gesichtsform  ist  mehr  breit  und 
rundlich  (»Vollmondsgesicht«),  vor  allem  aber  fehlt  dabei  die  weitverbreitete 
Knochenhyperostose. 

Die  Leontiasis  ossea  von  Virchow  ^ betrifft  vorwiegend  die  Schadelknochen, 
weniger  die  Gesichtsknochen  und  produziert  dadurch  eine  ganz  andere  Kopf- 


\ 1 E.  Lesser,  Lehrbucli  der  Hautkrankheitcn.  3.  Aufl.  1887.  S.  93. 
2 Viucuow,  Gcschwiilstc.  Bd.  II.  S.  22  If.  1864. 
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form,  die  durcli  unregelmaBige  knolligc  Knochcnaiiftreibungcn  geradezu  mon- 
stros  werdcii  kann;  die  Extremitateii  bleibcn  dabei  frei. 

Bei  der  von  Paget  ^ beschriebeiien  Osteitis  deformans  sind  im  wcscntlichen 
die  langeii  Extreinitatenknochen  vergroBert,  verkriimmt,  schmerzhaft,  die 
Schadelkapsel  mehr  betroffen,  als  das  Gesiehtsskelett,  die  Erkrankung  der 
Kiiochen  ist  eiiie  unrcgelmaBige,  nicht  gleichmaBig  symmetrisclie ; es  felilt 
die  Riesenentwicklung  der  Hande  uiid  FiiBe. 

Mit  manchen  Fallen  von  Arthritis  deformans  kann  eine  gewisse  Ahnlich- 
keit,bestehen,  aber  nnr  fiir  die  oberflachliche  Betrachtnng;  es  fehlt  bei  der 
Akromegalie  die  eigentliche  Deformitdt  der  Gelenke,  dieselben  bleiben  in  der 
Hanptsache  frei,  zeigen  keine  Schmerzhaftigkeit,  kein  Knarren,  keine  Ex- 
sndation  nsw.,  so  daB  das  Gesamtbild  ein  total  verschiedenes  wird. 

Gleichwolil  mbchte  ich  diese  differentialdiagnostischen  Bemerkungen  noch 
keineswegs  fiir  abschlieBende  halten;  es  bestehen  dock  gewisse  Ahnlichkeiten 
mit  der  einen  oder  anderen  von  den  genannten  Kranklieitsformen,  die  den  Ge- 
danken  an  eine  nahere  oder  entferntere  Verwandtschaft  mit  denselben  als 
niclit  ganz  nnberechtigt  erscheinen  lassen,  so  z.  B.  der  allgenieine  Habitus, 
das  Verlialten  der  Thyreoidea  und  der  Znnge  beim  Myxodem,  so  die  hervor- 
tretende  Knoclienwuchernng,  die  Beteiligung  des  Unterkiefers,  die  Muskel- 
scliwache,  das  IGeinerwerden  des  Rumpfes  usw.  bei  der  PAGETSclien  Krank- 
heit  u.  dgl.  m.  Icli  will  daraiif  nicht  nalier  eingehen.  Erst  weitere  Beobacli- 
tungen,  anf  eine  priizisere  Definition  und  damit  aiich  eine  prazisere  Diagnose 
dieser  verschiedenen  Ki’ankheitsformen  begriindet,  konnen  dariiber  in  Zuknnft 
AufschluB  geben. 

Werfen  wir  nun  nocli  einen  Blick  anf  die  bis  jetzt  erhobenen  Sektions- 
befunde,  so  gibt  es  — wenn  wir  von  dem  zweifelhaften  Falle  von  Verga  ab- 
sehen  — deren  nnr  drei:  der  eine  von  Brigidi,  der  andere  von  Henrot  und 
der  dritte,  mit  besonderer  Sorgfalt  erhobene  von  Klebs. 

Das  in  Kiirze  zusammengefaBte  Resultat  derselben  ist:  Konstant  in  alien 
3 Fallen  fand  sich  eine  weitverbreitete  Knochenhyperostose,  Zimahme  der 
Knock en  in  der  Lange,  noch  mehr  in  Breite  und  Dicke  mit  allerlei  Exostosen 
nnd  Osteophytbildimgen ; konstant  ferner  in  alien  3 Fallen  ein  erheblicher 
Tumor  der  Hypophysis  cerebri;  dazu  in  2 Fallen  eine  Hyperplasie  des  Gehirns, 
der  cerebralen,  znni  Teil  auch  der  spinalen  Nerven  und  des  Sympathicus  in 
alien  seinen  Teilen. 

Veranderimgen  der  Thyreoidea  sind  im  Falle  Brigidi  nicht  erwahnt,  in 
den  beiden  anderen  Fallen  ist  sie  inaBig,  bzw.  stark  vergroBert  angegeben. 

Die  Milz  ist  in  denselben  beiden  Fallen  stark  vergroBert  gewesen. 

Y ergr 6 fierung  des  Herzens  fand  sich  in  2 Fallen,  V erldeinerung  und  Atropine 
desselben  in  1 Fall. 

Erhebliche  Gelenkveranderungen  sind  in  keinem  FaUe  angegeben,  ebenso- 
wenig  erhebliche  Hautveranderungen  ((idem,  myxodematose  Schwcllnng  oder 
dgl.);  nnr  Klebs  fand  in  seinem  Falle  eine,  Jedoch  nicht  allgeniein  verbreitete 
Hyperplasie  der  Hantgebilde. 

Nur  in  diesem  KLEBSSchen  Falle,  der  weitaus  am  sorgfaltigsten  imtersucht 
ist,  sind  ferner  angegeben:  Persistenz  und  erhebliche  Hyperplasie  der  Thymus- 
druse,  allgemeine  Hyperplasie  und  Erweiterung  des  Oefafiapparates  bis  in  die 
kleinsten  GefaBe  hinein,  Vergrofterung  der  Leber  und  der  Nieren. 


1 On  a form  of  chronic  inflammation  of  bones  (Osteitis  deformans).  Medico-chh.  Trans- 
act. Vol.  LX.  1877. 
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Eiiic  goiiaucre  miltroskofische  Unlersuchung  scheiiit  nur  von  Klebs  angestellt 
zii  scin.  Dorselbe  fancl  in  dor  Haul  an  vielen  Stellon  die  klcinsten  Arlerien  und  Ka- 
‘IxilUtren  sehr  tveil,  klaffend,  kmtreich,  von  Zellcn  und  jungen  neugebildeten  Gewebs- 
niassen  unigebon,  init  zaldreiclicn  Mastzcllen.  Audi  in  den  Hautpapillen  vide  Kund- 
zellen;  iiberail  in  Wucherung  belindliche  Oefdffgebiele. 

An  den  Knochen  und  Knorjieln  fand  er  — neben  rarefizierenden  — iin  wesent- 
lidion  allentliallien  Wuchcrungsvorglinge  init  iibermdpiger  Vaskularisalion,  welch 
letztere  iiadi  ihin  don  Ausgangspunkt  dor  ganzen  Storung  darstdlen  soli  (Osteitis 
vascularis  von  hyperplastischein  Charakter). 

In  den  Wandungen  der  gro/^en  Arlerien  hypertrophische  und  atrophische  Zustande. 

Der  Tumor  der  Eyfofhysis  tragt  den  Charakter  einer  einfachen  Driisenhyper- 
plasic  init  reichlicher  Zwisdiensubstanz  und  stark  enlvnckellen  Gefdpm,  betrifft  nur 
den  vorderen  driisigen  Abschnitt. 

In  den  inneren  Organen  zeigte  sich  im  wesentlichen  dersdbe  Befund:  gleich- 
maBige  Zunalime  aller  Hirer  normalen  Beslandleile  neben  sldrkerer  Enlvncklung  des 
GefdPsiystems;  iiberail  auffallend  weite  BIutgefaBe,  so  ini  Gehirn,  den  Lungen,  in 
Leber,  Milz  und  Nieren. 

Den  Bau  der  Thymus,  die  er  mit  besonderer  Sorgfalt  untersuchte,  fand  Klebs 
ganz  dem  der  normalen  Driise  entsprechend  bei  allgemeiner  Ilyperplasie.  Seiner 
Anschauung  nach  sollen  die  bekannten  Zellzwiebeln  der  Thymus  sich  in  den  Blut- 
gefaBen  derselben  aus  den  GefaBendotlielien  ent\idckeln.  Die  Thymus  soil  eine 
fruchtbare  Bildungssidtte  von  GefdPendothelien  sein,  die  zuni  Teil  sich  zu  den  »Endo- 
thelperlen«  umwandeln,  zum  Teil  aber  sich  loslbsen  und  mit  dem  Blutstrom  fort- 
schwimmen.  Klebs  halt  sie  fiir  Angioblasten,  welche  iiberail,  wo  sie  hinkommen, 
die  Bildung  von  jungen  GefaBen  am'egen  und  dadurch  indirekt  zur  Gewebslij^per- 
plasie  fiiliren  sollen;  er  glaubt  gerade  darin  das  Wesentliche  des  Vorgangs  bei  dem 
Kiesenwuchs  erblicken  zu  diirfen  und  mbchte  denselben  dalier  als  ))Angioniatose« 
bezeichnen. 

So  wertvoll  diese  Befunde  an  sich  ja  auch  sind,  so  laBt  sich  doch  — bei 
ihrer  geringen  Zahl  und  ihrer  teilweiseu  UnvoUstandigkeit  — nicht  viel  Sicheres 
daraus  entnehmen,  und  iiber  das  eigentliche  ^¥esen  dieser  Ki’ankheit  werden 
w doch  nur  aus  einein  kritischen  Vergleich  der  Idinischen  und  inikroskopi- 
schen  Befunde  am  Ende  eine  brauchbare  VorsteUung  gewinnen.  Kurz  zu- 
sammengefaBt  sind  diese  Befunde,  soweit  sie  bis  jetzt  erhoben  sind,  die  fol- 
genden : 

Ziemlich  allgemeine  Hyperplasie  der  verschiedensten  Gewele,  zunachst  der 
Bindesubstanzen,  vorwiegend  der  Knochen  und  Kiiorpel,  zuin  Teil  auch  der 
Haut  und  des  Unterhautzellgewebes; 

ahnliche  Verander ungen,  besonders  Bindegewebshyperplasie,  Erweitemng 
und  Wucherung  derGefdPe  (ob  auch  Wucherung  der  typischen  Gcwebseleniente?) 
auch  in  den  verschiedensten  inneren  Organen,  in  Leber,  Milz,  Nieren,  Herz  usw. ; 

Hyperplasie  des  Gehirns  und  vieler  H erven,  besonders  auch  des  Sympa- 
thicus,  konstante  Hyperplasie  der  Hypophysis,  gewisse  Verdndermigen  der 
Thyreoidea,  Persistenz  und  Hyperplasie  der  Thymus. 

Es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  es  sich  bei  diesen  weitverbreiteten 
Gewebswucherungen  um  irritative  Vorgange,  um  eine  sogenannte  formative 
Keizung  in  den  verschiedensten  Korpergeweben  handelt,  und  es  wird  unsere 
nachste  Aufgabe  sein,  wenn  wir  liberhaupt  etwas  tiefcr  in  das  Verstandnis  der 
seltenen  Krankheit  eindringen  woUen,  zu  untersucheu,  wohcr  denu  diese 
Keizung  kommt. 

Sie  konute  zunachst  von  au^en  her  kommen ; man  kann  dabei  an  eine  In- 
fektion  mit  spezifischen  Mikroorganismen,  man  kann  aber  auch  an  die  Eiii- 
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fiihr  von  chemischcn  Ecizcn  durcli  Nahrungs-  und  GenuBmittel  odor  Gctriinke 
denkcn.  (Es  mag  hierbci  an  die  Vermutungen  und  Hypothescn  iiber  die  Ur- 
sachcn  dcs  Kjetinismus,  der  Rachitis,  der  Osteomalacic  u.  dgl.  erinnert  werden.) 

In  dicsem  Falle  diirften  alle  die  gcfundenen  Organveranderungen  voll- 
kommen  gleichwertig  und  nur  die  Folgen  der  — hypothetischen  — auBeren 
Schadlichkeit  scin ; keine  derselben  wiirde  die  andercn  bedingen,  keine  in  gcne- 
tischen  Bcziehungen  zu  den  iibrigen  stehen.  Wir  haben  zurzcit  keincrlei 
greifbare  Anhaltspunkte,  um  uns  fiir  die  eine  oder  andere  von  diesen  Mbglich- 
keiten  zu  entscheiden. 

Es  konnte  aber  auch  ein  sogenannter  innerer  Reiz  die  krankhaften  Vor- 
gange  auslosen;  wir  kbnnen  dabei  absehen  von  den  wohl  vorkommenden  kon- 
genitalen  Steigerungen  der  Wachstumsenergie,  da  es  sich  bei  der  Aki’omegalie 
ja  offenbar  um  eine  erst  im  spateren  Leben  einsetzende  Steigerung  des  Wachs- 
tums  handelt,  fiir  welche  trotzdem  gewisse  hereditare  Einfliisse  mitbestimmend 
sein  konnten.  Aber  es  ware  denkbar,  daB  Organerkrankungen  bestanden, 
welche  entweder  auf  dem  Wege  des  trophoneurotischen  Einflusses  diese  Gewebs- 
hyperplasien  anregen,  oder  durch  Produktion  von  chemiscTien  Stoffen,  von  irri- 
tierenden  Stoffwechselprodukten,  die  in  das  Blut  gelangen,  erregend  auf  die 
Korpergewebe  und  ihi-e  Wahstumsvorgange  wirken,  oder  welche  endlich 
durch  Aussendung  von  mit  grofierer  plastischer  Energie,  mit  abnormer  Keim- 
und  Vermehrungsfahigkeit  legaUen  Elementen  in  die  verschiedenen  Korper- 
gewebe diese  Wucherungen  veranlassen. 

Fiir  die  erstere  Mdglichkeit  ware  wolil  zunachst  an  Veranderungen  des 
Nervensystems  zu  denken,  und  die  am  Gehirn  und  zahlreichen  Nerven,  beson- 
ders  aber  die  an  der  Hypophysis  und  am  Sympathicus  gefundenen  pathologisch- 
anatomischen  Veranderungen  sind  ja  dafiir  sehr  einladend. 

Fiir  die  zweite  Moglichkeit  konnte  zunachst  an  eine  Erkrankung  der  groBen 
driisigen  Organe  des  Unterleibs:  der  Leber,  der  Milz,  der  Nebennieren  gedacht, 
es  kdnnten  entferntere  Analogien  mit  der  Gicht  und  dem  Diabetes  mellitus 
herangezogen  werden;  besonders  aber  ware  an  die  merkwiirdigen  Tatsachen 
zu  erinnern,  welche  sich  bei  der  experimentellen,  bzw.  orperativen  Entfernung 
der  Thyreoidea  bei  Tieren  und  beim  Menschen  herausgestellt  haben 

Fiir  die  dritte  Mdglichkeit  ist  neuerdings  Klebs  in  bemerkenswerter 
Ausfiihrung  eingetreten ; er  hat  die  Hypothese  aufgestellt,  daB  die  persistierende 
und  hyperplastische  Thymusdriise  GefaBkeime  (Angioblasten)  in  erhdhter 
Menge  liefere  und  in  den  Hutstrom  entsende  und  daB  diese  dann  der  Ausgangs- 
punkt  fiir  die  weitverbreitete  GefaB-  und  Gewebswucherung  werden. 

Ergeben  nun  die  bis  jetzt  vorliegenden  Tatsachen  irgend  welche  Anhalts- 
punkte, welche  eine  Entscheidung  im  Sinne  der  eineii  oder  anderen  Ansicht 
ermdglichen?  Wenn  eine  der  gefundenen  Organerkrankungen  die  eigentliche 
Veranlassung  der  Akromegalie  sein  soUte,  so  mliBte  sie  sich  zunachst  ganz 
konstant  bei  derselben  finden.  Sehen  wu’  zu,  ob  dies  der  Fall  ist ! 

In  der  Tat  scheint  die  VergroBerung  der  Hypophysis  cerebri,  vielleicht 
auch  die  Hyperplasie  des  Sympathicus  konstant  zu  sein.  Beweist  das  etwas? 
Sind  unsere  Kcnntnisse  derart,  daB  wir  die  Hypophysis  oder  den  Sympathicus 
verantwortlich  machen  diirfen  fiir  diese  allgemeine  Hyperplasie?  GewiB  nicht! 
Bei  notorischen  Erkrankungcn  der  Hypophysis  sowolil,  wie  des  Sympathicus 
hat  man  bislang  nie  etwas  der  Alcromegalie  ahnliches  konstaticrt.  Und  die 

1 Vgl.  F.  Four,  Die  Exstirpation  der  Schilddriise.  Archiv  f.  e.xper.  Pathol,  u.  Pliarmak. 
Bd.  XXL  S.  387.  1886.  — J.  R.  Ewald,  Versuche  iiber  die  Funktion  der  Thyreoidea  des 
Hundes.  Berliner  klin.  Wochenschrift  1887.  Nr.  11. 
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blolio  Konstanz  dos  Vorkoinmens  wiirdc  am  Ende  aucli  bercclitif^en,  die  liyper- 
ostosc  dor  Fingerknoclicn  odor  dos  Untorkiei'crs  als  eino  wcsontlicho  Hodingung 
dos  Loidons  ajiznsolicn.  Jodenl'alls  lilbt  sicli  daraus  niclits  niilieros  entnohmen, 
nnd  anch  Klebs  koinint  zii  dom  Sclilusse,  dab  dicso  Hyperplasien  nur  Teil- 
ersclieinitngcn  dos  woitverbreiteton  Krankhoitsprozcsscs  sind  und  nicht  in 
gcnctisohor  Bozielinng  zu  dcmsolben  stehon. 

AVoitcrhin  findet  sich,  was  i'ur  dio  zweite  Anschauung  zu  verwerten  ware, 
wie  os  scheint,  konstant  cine  Voranderung  dor  Schiiddriise;  bei  don  Sektionen 
ist  sio  2mal  vcrgrbbert  gcfunden  wordon,  klinisch  aber  hat  man  auffallend 
liaufig  ihr  Fehlcn,  bzw.  hochgradigo  Atrophie  konstatiort.  Bei  zwei  von  den 
Sektionen  ist  groBer  Miltzumor  konstatiert  worden.  Dab  aus  diesen  Befunden 
jedoch  nichts  Bestimmtes  entnommen  werden  kann,  ist  klar. 

Fiir  die  drittc  Hypothese  liegt  bisher  erst  ein  Befund  vor,  dcr  von  Klebs 
sclbst;  in  dem  Falle  von  Henrot,  dessen  Sektion  doch  sehr  genau  gemacht 
wurde,  ist  von  der  Thymus  nichts  erwahnt.  Gcniigt  das?  Keinesfalls!  Und 
unsere  Kenntnisse  von  der  Funktion  der  Thymus  sind  ja  noch  so  diirftige, 
dab  aus  einem  einzigen  derartigen  pathologischen  Befunde  so  weit  gehende 
Schlubfolgerungen  kaum  gezogen  werden  konnen;  abgesehen  davon,  dab 
schlieblich  die  Hyperplasie  der  Thymus  auch  nur  eine  Teilerscheinung 
des  ganzen  Leidens  sein  konnte.  Auch  spricht  das  Auftreten  des  Leidens  im 
3. — 5.  Lebensdezennium  nicht  gerade  zugunsten  dieser  Anschauung,  da  die 
Thymus  ja  ineist  schon  zu  Ende  des  2.  Dezenniums  ganzlich  zu  schwinden 
pflegt. 

Und  selbst  wenn  sich  das  eine  oder  andere  der  genannten  Organe  als  uach- 
ster  Ausgangspunkt  der  Akromegalie  herausstellen  sollte,  so  bliebe  danu  imnier 
noch  die  letzte  Frage  iibrig,  woher  denn  eigentlich  die  Erkrankung  dieses 
Organs  stainmt,  was  also  schlieblich  die  eigentliche  Ursache  der  Krankheit 
ist.  Aber  ich  mochte  diese  Betrachtungen  hier  nicht  weiter  ausspinnen,  da 
sich  dieselben  doch  gar  zu  sehr  auf  rein  hypothetischeniBoden  bewegen  mubten, 
Ehe  wir  nicht  genaueres  tiber  das  Wesen  der  Wachstumsvorgange  und  dcr 
Hyperplasien,  fiber  die  trophoneurotischen  Einfltisse,  tiber  die  Fuuktionen 
der  Milz  und  Leber,  der  Thyreoidea  und  Thymus  wissen,  diirfen  wir  ja  doch 
kaum  hoffen,  zu  einer  abschliebenden  Einsicht  zu  kommen,  wenn  uns  nicht 
zufallig  von  irgend  einer  anderen,  unerwarteten  Seite  Aufklarung  komnit. 

Immerhin  ist  es  wohl  erlaubt,  in  dieser  Kichtung  bei  der  Forschung  tiber 
die  Akromegalie  weiter  zu  schreiten;  ich  habe  versucht,  ob  dies  nicht  etwa 
auch  auf  klinischem  Wege  moglich  ware.  Veranlabt  durch  den  KLEBSscheii 
Befund  an  der  Thymus  habe  ich  in  meinen  3 Fallen  dieser  Driise  besondere 
Aufmerksamkeit  geschenkt.  Mit  sehr  geringen  Erwartungen  ging  ich  an  diese 
Untersuchung  und  war  um  so  mehr  iiberrascht,  als  ich  in  alien  3 Fallen  die 
oben  (s.  die  Krankengeschichten  S.  713 — 730)  beschriebene  Dampfung  in  der 
vorderen  oberen  Brustregion  fand,  die  in  ihrer  Lage  und  Grobe  sehr  wohl 
einer  persistenten  und  vergroberten  Thymus  entsprechen  konnte.  Katiirlich 
bin  ich  weit  entfernt,  diese  Dampfung  nun  sofort  sicker  auf  die  Thymus  be- 
ziehen  zuwollen;  sie  scheint  mir  aber  gleichwohl  einen  bemerkenswerten  Be- 
fund darzustellen.  Ich  habe  sie  wiederholt  und  mit  alien  Kautclen  nach  ver- 
schiedenen  Perkussionsmethoden  festgestellt ; sie  ist  ganz  unzweifelhaft,  leicht 
und  sicker  zu  begrenzen,  nimmt  den  oberen  Toil  des  Sternum  etwa  bis  zur 
Hohe  der  3.  Kippenknorpcl  ein;  sie  ist  unten  schmaler,  nach  oben  breiter 
(obere  Breitenausdehnung  12 — 13  cm,  Seitenlange  9 — 12  cm,  die  untere  Breiten- 
ausdehnung  6 — 8 cm);  sie  ist  sowohl  in  den  Intercostalraumen,  wie  auf  den 
Rippen  perkussorisch  deutlich  abzugrenzen,  ebenso  auf  dem  Sternum,  weiiig- 
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stens  bei  den  Briidern  Hagncr,  wiilirond  bci  dcr  Kranken  Riif  dcr  imtere  Teil 
des  Steniuni  cbenfalls  ctwas  gcdiinipft  ist  (durcli  Vcrbrcitemiig  des  Herzens), 
sich  also  nicht  so  scliarf  in  der  Schallhelligkcit  abhebt.  Irgcnd  eine  sonstige 
Erkrankiing,  die  etwa  eine  Diinipfiing  in  dcr  oberen  Halite  des  Sternnm  be- 
wirken  konnte  (Aortenaneiirysina,  Mediastinaltumor,  substernaler  Kropf,  Ster- 
nalgesclnvidst  nsw.),  war  bei  den  Briidern  Hagncr  ganz  gewiB  nicht  vorhanden ; 
bei  der  IH-anken  Rnf  ist  allerdings  aucli  oben  am  Sternum  cin  rauhes  systo- 
lisclies  Gerausch  zu  hbren,  das  aber  entschieden  nach  imten  gegen  die  untere 
Sternalhalfte  und  gegen  die  Mitte  des  Herzens  zu  lautcr  und  scharfer  wird; 
von  'einein  pulsiercnden  Tumor  ist  oben  absolut  nichts  zu  fiihlcn,  die  Damp- 
fung  ist  auf  beiden  Seiten  glcichmaBig  symmetrisch,  an  den  Radialpulsen 
bestelit  keine  Differenz,  vom  Jugulum  aus  ist  keine  Geschwulst  zu  fiihlen  — 
so  dab  die  iVnnalime  eines  Aneurysma  aortae  sehr  unwahrsclieinlich  wird. 

Natiirlich  babe  ich  — durch  diese  Befunde  veranlaBt  — auch  bei  zalil- 
reiclien  anderen  Personen  die  Perkussionsverhaltnisse  der  betreffenden  Gegend 
wieder  einmal  gepriift,  fast  niemals  fand  sich  daselbst  eine  Dampfung,  son- 
dern  iiberall  der  bekannte  voile  und  sonore  Schall,  wie  er  fiir  das  Manubrium 
sterni  und  die  angi-enzenden  Thoraxabschnitte  als  normal  beschrieben  wiixH. 
Nur  bei  einer  alteren  Frau  mit  ziemlich  hochgradigem  Emphysem  und  stark 
gewolbtem  Brustkorb  fand  sich  eine  ahnlich  lokahsierte,  aber  viel  weniger 
pragnante  Dampfung,  Andeutungen  davon  auch  bei  wenigen  anderen  Indi- 
viduen. 

Ich  stehe  also  niclit  an,  die  bezeichnete  Dampfung  bei  meinen  3 Ki’anken 
als  etwas  entschieden  Pathologisches  zu  bezeichnen;  wie  sie  aber  zustande 
kommt,  das  will  ich  vorlaufig  noch  unentschieden  lassen.  Moglich,  daB  die 
starkere  Wolbung  der  Rippen,  die  Verdickung  ihrer  Knorpel  und  des  Sternum 
die  einzige  Ursache  der  Dampfung  ist,  obgleich  diese  Verhaltnisse  nur  bei  der 
Ki’anken  Ruf  in  einer  Weise  entwickelt  sind,  daB  diese  Vermutung  eine  reelle 
Grundlage  zu  haben  scheint;  bei  den  Briidern  Hagner  ist  dies  — abgesehen 
von  der  entschieden en  Verdickung  des  Sternums  — kaum  der  Fall;  iiberdies 
wiirde  damit  nicht  die  Scharfe  der  Dampfungsgrenze  in  den  Intercostalraumen 
stimmen.  Ich  halte  es  somit  fiir  selir  wohl  moglich,  daB  die  vergrofierte  und 
verdickte  (1 — 2 cm  dicke)  Thymus  — deren  GrbBe  ja  fast  genau  mit  den  in  dem 
KLEBSschen  Falle  gefundenen  MaBen  des  vergi’oBerten  Organs  stimmen  wiirde 
— die  eigentliche  Ursache  dieser  Dampfung  ist  Eine  endgiiltige  Entscheidung 
iiber  das  Zutreffende  dieser  Ansicht  wird  natiirlich  erst  von  weiteren  klini'schen 
und  anatomischen  Untersuchungen  erwartet  werden  diirfen.  Es  ware  also 
in  weiteren  Fallen  besonders  auf  diese  Dampfung  zu  achten. 

Tiber  die  Atiologie  der  uns  beschaftigenden  Krankheit  sind  wir  noch  voll- 
stiindig  im  Dunkeln.  Die  Zusammenstellung  der  11  Fiille  ergibt  keinerlei 
AufschluB  iiber  die  Verursachung  des  Leidens  — ich  verzichte  deshalb  auf 
die  Besprechung  der  einzelnen,  mehr  als  diirftigen  Anhaltspunkte,  welche 
dieselbe  liefert.  Das  mehrfache  Vorkommen  in  einer  Familie  ist  nur  bei  den 
Briidern  Hagner  konstatiert,  scheint  bei  alien  iibrigen  Beobachtungen  nicht 
vorhanden  gewesen  zu  sein,  sonach  keine  weitergehendc  Bedeutung  zu  haben. 

Ebensowenig  vermag  ich  iiber  die  Therapie  ctwas  zu  sagen.  DaB  alles 
Moglichc  versucht  werden  konnte,  ist  klar:  im  Beginn  wird  man  vielleicht 
zunachst  zu  den  wantiplastischcn «,  alterierenden,  umstimmenden  Mitteln  (Jod- 
kali,  Quecksilber,  Arsenik),  zu  entsprcchendcn  Diiit-  und  Badekuren  zu  greifen 

1 Vgl.  Ao.  Weil,  Ilandbuch-Atlas  (ier  topographisclieii  Porkussion.  2.  Aiifl.  1880. 
S.  86  ff. 
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luibcn,  uin  tier  pathologischcn  Gewcbswuchcrung  entgcgenzuwirken ; ver- 
miitlicli  aber  wirtl  man  es  wcgen  dcr  den  Beginn  begleitenden  allgemeinen 
Schwacheerschcinungen  iind  wegen  der  nervoscn  Symptome  geratencr  finden. 
zur  Anwendung  von  Tonicis,  starkenden  Bade-  und  Diatkuren,  zum  elek- 
trischen  Strom  und  clektrischen  Badern  u.  dgl.  zu  greifen.  Fur  die  spateren 
Stadicn,  wenn  das  Leiden  einmal  stationar  geworden  ist,  oder  nur  noch  ganz 
langsam  fortschreitet,  wird  man  sich  bei  der  Auswahl  des  therapeutischen 
Vcrfalirens  jeweils  von  den  individuellen  und  konstitutionellen  Verhaltnissen 
des  Einzclfalls  leitcn  lassen.  — Wciteres  dariiber  zu  sagen,  scheint  mir  bei 
dem  gegenwartigen  Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  gerechtfertigt. 

Vieles  bleibt  nocli  bei  der  Erforschung  dieser  eigentumlichen  Krankheits- 
form  zu  tun.  Das  aber  scheint  mir  jedenfalls  aus  der  gegebenen  Zusammen- 
stellung  der  bisher  bekannten  Falle  hervorzugehen,  dab  dieselben  eine  frap- 
pante  tlbereinstimmung  in  alien  wesentlichen  Erscheinungen  zeigen  und  dab 
es  deshalb  vollauf  gerechtfertigt  ist,  sie  als  eine  eigene,  wohlcharakterisierte 
Krankheitsform  zusammenzufassen  und  sie  nicht  einfach  unter  die  ubrigen, 
sehr  verschiedenartigen  Formen  des  »Kiesenwuchses « zu  subsumieren.  Und 
deshalb  mag  auch  der  jetzt  eingefuhrte  Name  der  »AkromegaUe«  vorlaufig 
beibehalten  werden. 


tiber  das  „intermittiereiide  Hinkeii“  und  audere  iiervose 
Stbrungeii  infolge  von  Grefaberkraukungeu. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  Baud  XIII.  August  1898. 

Vor  fast  30  Jahren,  mi  Mai  1869,  in  den  Anfangen  meiner  Praxis,  wurde 
mir  ein  40jahriger  Herr  aus  Kubland  wegen  angeblicher  »Ischias«  zur  galva- 
nischen  Behandlung  iiberwiesen;  der  Ki’anke  klagte  tiber  Schmerzen  im  rechteu 
Bein,  besonders  in  Wade  mid  Fub  und  hatte  auberdem  in  ausgesprochener 
Weise  das,  was  man  damals  eine  »vasomotorische  Neurose«  nannte,  lokal 
am  rechten  Fub:  wechselnde  Kdte  und  Cyanose  desselben,  Abschuppung  an 
den  Zehen.  Der  Fall  war  mir  nicht  recht  klar,  bis  ich  nach  einiger  Zeit  ent- 
deckte,  dab  der  Puls  in  der  rechten  Aid.  pediaea,  tibialis  postica  und  poplitea 
felilte,  in  der  Femoralis  dagegen  normal  erschien.  Ich  vermutete  eine  Obli- 
teration der  genannten  Aiderien;  die  galvanische  Behandlung  blieb  ziemlich 
fruchtlos  und  erst  nach  langerer  Zeit  erfuhr  ich,  dab  der  Ki'anke  wegen  Gangran 
des  rechten  Fubes  amputiert  werden  mubte  und  dab  man  eine  vollige  Obli- 
teration (Tlu'ombose?)  der  Femorahs  und  Pophtea  gefunden  habe.  tJber  das 
weitere  Schicldsal  des  Kranken  wurde  mir  nichts  bekannt. 

Aber  der  Fall  hatte  mir  tiefen  Eindruck  gemacht  und  ich  habe  scitdem 
in  vielen  Fallen,  welche  etwas  ungewohnliche  Symptome  von  Gehstorung, 
Schmerzen,  vasomotorischen  Storungen  darboten  und  sich  nicht  in  die  ge- 
wohnlichen  Katcgorien  von  peripheren  oder  spinalen  Erkrankiingen  einfugcn 
lassen  wollten,  nach  Vcranderungen  der  Fubarterien,  nach  dem  Vorhandcu- 
sein  oder  Fehlen  Hirer  Pulsation  geforscht,  und  auch  in  einer  gewissen  Zahl 
von  Fallen  dieselben  nachweisen  konnen. 

Es  stellte  sich  heraus,  dab  offcnbar  Arterienerkrankungen,  Verciigerungen 
und  Obliterationen  dcr  Fubarterien  — oft  lange  schoii,  ehe  sie  zu  dem  typischen 
Bilde  der  spontaiien  Gangran  fiihren  — allerlei  nervosc  und  zum  Teil  recht 
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auffallcndo  Symptome  darbietcn,  welche  haufig  verkannt  und  die  Ursaclie 
von  irrtiimlichen  Diagnoscir  und  unrichtigcr  Bchandlimg  werden. 

Neben  cinigen  andercn  Fallen,  die  icli  nnten  anfiihren  will,  war  es  besonders 
ein  Briiderpaar,  wicder  aus  RuBland,  bei  welchem  ich  in  den  letzten  Jahren 
solche  Symptoinenbildcr  beobaclitete  und  zuglcich  das  Fehlen  der  FuBarterien- 
pulse  konstatierte ; es  sind  dies  dieselben  beiden  Fade,  die  Goldflam^  vor 
nicht  langer  Zeit  beschrieben  hat  und  auf  die  ich  weiter  unten  aiisfiihrlicher 
zuriickkonime.  Dadurch  wurde  meine  Aufmerksamkeit  fiir  diese  Dinge  mehr 
und  niehr  gescharft,  urn  so  mehr,  als  mir  die  friiheren  Ai'beiten  und  Mitteilungcn 
Charcots  iiber  die  »Claudication  intermittente«  und  ihre  Abhangigkeit  von 
Obliteration  der  Art.  iliaca  und  femoralis  nicht  entgangen  waren. 

Ini  letzten  Sommer  hatte  ich  nun  Gelegenheit,  einen  hochst  pragnanten 
Fall  dieser  Art,  einen  Typus  von  wntermittierendem  Hinken«,  mit  Fehlen  aller 
Pulse  an  den  FuBarterien  und  ausgesprochenen  vasomotorischen  Stdrungen 
zu  sehen  und  genauer  zu  beobachten.  Durch  die  genaue  Verfolgung  dieser  Be- 
obachtung  und  ihres  Verlaufs,  durch  die  vorliegenden  atiologischen  Momente 
nicht  minder,  als  durch  das  erzielte  therapeutische  Resultat  ist  der  Fall  im 
hdchsten  Grade  bemerkenswert. 

Ich  teile  ihn  deshalb  ausfiilu-lich  mit,  um  dann  meine  eigeiien  weiteren 
Beobachtungen,  sowie  eine  Anzahl  von  Fallen  aus  der  Literatur  anzureiheii, 
aus  welchen  sich  dann  eine  iibersichtliche  Gesamtdarstellung  dieser  eigenartigen 
und  gar  nicht  so  seltenen  Ki’ankheitsformen  ergeben  diirfte. 

B e 0 b.  1.  Herr  von  S . . . 54  Jahre  alt;  Jurist,  im  militarischen  Dienst;  koii- 
sultiert  mich  zum  ersten  Male  am  21,  Jimi  1897  unter  Vorlegung  einer  sehr  ausfiihr- 
lichen  und  genauen  Anamnese. 

Seine  Familienanamnese  bietet  nichts  von  Belang. 

1869  Infektion  mit  Ulcus  molle  und  Bubo. 

1870  (im  Feldzug)  Ulcus  durum,  Exanthem,  Driisenschwellungen,  Halserscliei- 
nungen;  heilte  alles  ohne  besondere  Behandlung.  Erst  1872  eine  griindliche  Schmier- 
kur  in  Aachen;  seitdem  keine  spezifische  Behandlung  mehr.  Audi  wurden  keinerlei 
syphilitische  Symptome  mehr  bemerkt,  auBer  eineni  in  dieser  Beziehung  fraglichen 
Geschwiir  an  der  Zunge.  1876  Heirat;  3 gesunde  Kinder;  kein  Abortus. 

Vor  langer  Zeit  und  nur  vorubergehend  ziemlicher  Alkoholahusus;  seit  vielen 
Jahren  nur  maBiger  AlkoholgenuB  (Bier). 

Dagegen  hat  Pat.  stets  enoimi  stark  geraucht  (bis  zu  20  Zigarren  taglich!)  und  dies 
Jahrzehnte  lang  fortgesetzt. 

Sehr  erhebliche  und  lange  fortgesetzte  Erkdllungsschddtichkeilen  habeii  einge- 
wirkt;  Pat.  hat  von  1890 — 95  taglich  — Sommer  und  Winter  im  kalten  Badezimmer 
— kalle  Schenketgiisse  mittels  eines  Schlauchs  auf  die  Unterschenkel  angewendet, 
»um  die  Venen  zu  verengern«  (!);  er  ist  leidenschaftlicher  Fischer  und  hat  als  soldier 
an  jahrlich  mehr  als  60  Fischtagen  taglich  vide  Slunden  (bis  10  und  12  Stunden) 
vorzugsweise  bei  schlechtem  Wetter  mit  ungenugend  bddcidden  Fiipen  in  katten  (8  bis 
13°  R)  Gebirgswdssern  dem  ))Fliegenfisclien«  obgelcgen,  sich  absichtlich  und  riick- 
sichtslos  Durchndssungen  ausgesetzt,  die  nassen  Schuhe  und  Striimpfe  am  Korper 
trocknen  lassen  und  mit  Vorliebe  in  den  Oebirgswdssern  (in  Oberbayern)  gchadel. 

Dazu  kamen  gelegentlich  nodi  Berufsuberanstrengungen. 

1880:  Neurasthenie  infolge  von  Ubcrarbeitung;  nach  2 Jahren  gelieilt  und  gcsund 
geblieben. 


^ Goi.dklam,  liber  interniittierondcs  Hinken  (Clamlication  intermittente  Charcots) 
uml  Artcriilis  der  Beiiic.  Deutsch.  nied.  Wodi.  1895.  Nr.  36. 
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1889:  iiiif?el)lich  Phkbilis  an  beidcn  Beiiien  infolge  ciiies  regelwidrig  angelegteii 
stoil'en  Vorbaudcs;  wird  vollstilndig  geiieilt;  zuiiachst  kein  Riickfall;  es  bleiben  muBig 
oi'woitorto  Venen  zuriick. 

1890—95  wirken  die  ol)en  erwiihnten  Jiirkaltungsscliadlichkeiten  in  besonders 
liolicni  Grade  ein;  Pat.  beinerkt  zwar  nach  anslrengmdm  Fischtouren,  da/J  die  Beine 
ctwas  schumer  murden,  aber  nach  kurzer  Riihe  auf  deni  Trocknen  verschwand  das  Ge- 
jiihl  nnd  der  Marscii  wurde  fortgesetzt. 

Iin  Uerbsl  1895  kommt  aber  dies  schwere  Gefiihl  in  den  FiiBen  haufiger;  es  tritt 
ziiweilen  nach  kurzern  Gelien  ein  Druekgefuhl  an  der  ilufieren  Seite  des  rechlen  Unter- 
schenkels  ein,  das  nach  kurzeni  Stehenbleiben  aber  verschwindet.  Dieses  Druck- 
gefiihl  wird  ini  Dezember  1895  schon  nach  kurzern  Gehen  Idstiger,  stechend,  so  dab  Pat. 
die  Wiederkehr  der  Venenentziindung  fiirchtet  und  sich  deshalb  0 Tage  zu  Belt  legt; 
dann  konnte  er  wieder  unbehindert  gehen. 

lin  Friihjahr  1896  wird  beinerkt,  daB  die  FiiBe  nach  kurzern  Gehen  schwerer  und 
rniider  wurden  wie  sonst;  er  muB  seine  Gange  in  der  Stadt  beschranken  und  nieistens 
fahren. 

AnfangJuni  1896  auf  einer  von  friih  4 Uhr  bis  abends  6 Uhr  dauernden  Fischtour 
hdufigere  Ermiidung,  wie  sonst,  die  jedoch  immer  wieder  auf  die  kiirzeste  Pause  im 
Stehen  schwindet.  ' 

Vierzehn  Tage  spater  — also  MiU.e  Juni  1896  — tritt  plbizlich,  nach  5 Minuten 
Gehens  ein  hef tiger  stechender  Schmerz  in  der  linken  Wade  auf,  der  nach  einigen  Mi- 
nuten Stehens  wieder  schwindet. 

Von  diesem  Zeitpunkt  an  tritt  regelmdfiig  nach  5 Minuten  Gehens  dieser  Schnierz 
auf;  nach  kurzer  Pause  ist  er  verschwunden,  um  sich  dann  2MnMlich  nach  weiteren 
5 Minuten  langein  Gehen  wieder  einzustellen.  Auf  arztliches  Ani'aten  wird  das  Gehen 
bis  zu  7 — 10  Minuten  forciert,  worauf  Wadenkrampf  und  nBitzeln((.  an  den  Unken 
Zehen  eintritt. 

In  den  folgenden  beiden  Monaten  (Juli  und  August)  werden  feuchtwarme  Bein- 
wickel  und  lltagige  Bettruhe  versucht;  daneben  macht  Pat.  fortwahrend  Gehversuche 
mit  alien  erdenkhchen  Abwechslungen ; der  Schmerz  kommt  regelmUpig  nach  5 Mi- 
nuten, nachdein  zuerst  die  Sohlen  kalt  geworden;  die  ziir  Erholung  nbtigen  Pausen 
werden  immer  gro/ier.  — In  der  Nacht  treten  ziiweilen  kurze  Schinerzen  in  den  linken 
Zehen  auf;  beiin  Herabhangen  der  FiiBe  fullen  sich  die  Zehen  rasch  mit  Blut  und 
werden  blaurot,  mit  Kaltegefiihl;  der  linke  FuB  ist  auffallend  kitzlig  und  seine  Zehen 
zeigen  Parasthesien  (»Bitzeln«)  beim  Gehen.  Nachts  treten  leichte  Wadenkrmnpfe 
und  Krampf  in  den  Sohlen  ein.  — Beim  Gehen  und  Stehen  schwellen  beide  Ober- 
und  Unterschenkel  niaBig  an  (wie  stets  seit  der  ))Phlebitis«)  nnd  werden  rot,  nach 
kurzern  Liegen  aber  werden  sie  wieder  weich  und  blaB;  eine  neue  Venenentzunduug 
war  denmach  ausgeschlossen,  und  Pat.  geriet  in  den  Verdacht,  daB  er  sich  seine  Be- 
schwerden  einbilde. 

Von  September  bis  Ende  November  1896  werden  zuerst  15  warme  Biider  und 
Jodkali  (45  g)  , dann  kalte  Giisse  und  Halbbiider,  spater  2mal  taglich  ))Wassertreten« 
und  Zimmergymnastik  versucht;  dabei  verschlimniert  sich  das  Leiden  fortwahrend: 
Pat.  geht  anf^angs  taglich  unter  groBen  Schinerzen  mit  unzahligen  Pausen  ca.  2 Stun- 
den;  es  werden  immer  Idngere  Erholungspausen  notivendig.  — Auf  arztlichen  Rat 
forciert  er  dann  das  Gehen  und  geht  mit  grofiter  Erschbpfung  eine  Viertelstunde  un- 
unterbrochen;  crmattet  und  halb  ohmnachtig  sinkt  er  auf  das  Sofa;  nach  5 lilinuten 
sind  aller  Schnierz  und  alle  Erschopfung  voriiber.  — Die  ersten  3 Minuten  kann  Pai. 
tanzen,  die  Stiege  um  die  Wette  herauflaufen  — nach  5 Minuten  ist  das  alles  vorbei  und 
der  Schmerz  da.  Die  Zehen  bitzeln  nieistens,  werden  nun  erschreckend  blau,  beim 
Gehen  ober  bald  schneeweiji,  kalt  und  wie  abgestorben.  Nun  wird  auch  dor  rechte  IniB 
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alsbald  iniUle  uiul  matt,  die  Sohle  wird  kalt;  Scliwiiche  in  den  Oberschenkeln  stellt 
sich  ein. 

Pat.  gibt  nun  das  forciertc  Gehen  auf  und  fahrt  nur  noch;  die  Zehen  werden- 
dann  nicht  melir  so  blau,  sondern  nur  rot;  Pat.  kann  Vi  Stunden  sleJien  ohne  merk- 
liche  Beliistigung. 

Tin  Dezember  1896  wird  Waschen  der  FiiBe  mit  Branntwein  und  Galvanisieren 
des  Lendenmarks  (3  Minuten  mit  schwachem  Strom)  vorgenommen;  angeblich  darauf 
wird  Pat.  mehr  und  melir  nervbs:  Angstgefiihle,  Unbehagen,  groBe  Reizbarkeit  gegen 
Licht,  und  Gerausche,  erregte  Herztatigkeit  (Pulz  ca.  100),  zunehmende  Mattigkeit, 
Kreuz-  nnd  Nackenschmerzen  treten  auf.  Die  Berufsarbeit,  langeres  Sprechen  und 
Plaidieren  werden  immer  schwerer  und  von  dem  Kranken  gemieden;  beim  Sprechen 
oft  hoehgradige  Beklemmung. 

Im  Januar  und  Februar  1897  wird  beim  Gebrauch  von  30  Solbiidern,  etwas  Hamol 
und  3mal  wochentlichem  Elektrisieren  der  FiiBe  die  Nervositat  etwas  besser. 

Im  Aldrz  und  April  1897  schwerer  Influenzaanfall  mit  Idngerem  Beitliegen;  er 
ist  danach  sehr  schwach,  hat  neuralgische  Schmerzen  in  den  Beinen,  erholt  sich 
dann  aber  ziemlich  rasch  und  konstatiert  nun  zweifellos  etwas  Besserung,  kann  7 
bis  8 IVIinuten  gehen  ohne  stechende  Schmerzen  und  ist  nicht  mehr  so  erschbpft  nach- 
her.  Die  Zehen  haben  ihre  normale  Farbe  und  werden  nur  beim  Sitzen  noch  dunkel- 
rot,  bitzeln  seltener.  (Malzbader  und  Hamol.) 

Pat.  geht  Ende  Mai  1897  aufs  Land;  die  Nervositat  wird  geringer,  tritt  aber 
beim  Lesen  und  Schreiben  sofort  wieder  ein.  Nach  und  nach  geht  er  wieder  10  Mi- 
nutm  ununterbrochen,  ohne  Schmerzen,  aber  mit  starker  Ubermudung  und  Spannung 
in  den  Waden;  nach  V2  Stunde  Ruhe  geht  er  denselben  Weg  mit  einer  Pause  zuriick. 

Jetzt  ist  die  Sache  so  weit,  daB  bei  diesem  Gehen  die  Zehen  noch  etwas  anlaufen 
und  weiB  werden ; Ki'ampfe  treten  seit  dem  langeren  Bettliegen  nicht  mehr  ein,  auch 
keine  Kalte  der  FuBsohlen.  Zuweilen  noch  Kreuzweh.  Schlaf  und  Appetit  sind  gut. 

Zu  dieser  Anamnese  gab  Pat.  auf  mein  Befragen  noch  weiter  an,  daB  er  nie  irgend 
welche  Hirnnei-venstbrung,  nie  Ptosis,  heinerlei  bulbdre  Symptome,  keine  Sprach-  oder 
Schluckstbrung,  keine  Schwdehe  der  N ackenmuskeln,  keine  Schwdche  de>'  oberen  Ex- 
tremitdten  gehabt  habe.  Es  bestanden  kein  Kopfschmerz  oder  Schwindel,  kein  Herz- 
klopfen,  keine  Angina  pectoris,  keine  Aterabeschwerden,  beine  Magenstorungen,  keine 
Urinbeschwerden. 

Er  teilte  mir  auBerdem  mit,  daB  man  bei  ihm  die  Diagnose  auf  Myasthenia  gravis 
pseudoparalytica  gestellt  habe. 

Ich  fand  bei  dem  mittelgroBen,  wohlgebauten  Herrn  am  Kopf  und  Oberkorper 
alles  normal:  Hirnnerven,  Pupillen,  Sprache,  Intelligenz,  Brust-  und  Bauchorgane, 
Anne,  Reflexe,  Motilitat  usw.  — alles  in  Ordnung.  Nur  an  den  Beinen  etwas  Kdlte 
und  leichte  Cyanose,  keinerlei  groBere  Phlebektasien,  nichts,  was  auf  friihere  Phlebitis 
hindeutete,  nur  zahlreiche  kleine  Hautvenen  etwas  erweitert;  Motilitat,  Sensibilitat  und 
Reflexe  vollkommen  normal;  aber  in  alien  4 FuParterien  (Pediaeae  und  Tibiales 
postic.)  keine  Spur  von  Fids  zu  finden;  ein  diinner  hartlicher  Strang  schien  — besonders 
am  linken  FuB  — von  der  obliterierten  Pediaea  herzuriihren ; auch  in  beiden  Popliteis 
kein  Puls  zu  fiihlen ; in  den  Crurales  dagegen  ziemlich  deutlich. 

Ich  verordnete  zunilchst  Kal.  jodat.,  warme  FuBbilder  und  eine  Badekur  in  Nau- 
heim, moglichst  Ruhe. 

Nach  der  Badekur,  am  31.  Juli,  sah  ich  den  Kranken  wieder;  er  hat  16  Thermal- 
und  11  Sprudelbiider  genommen,  auBerdem  90  g Jodkali;  ist  sehr  wenig  gegangen,  die 
FiiBe  sind  nicht  mehr  kalt;  er  fiihlt  sich  wohler,  ist  aber  noch  sehr  nervos;  glaubt 
seit  einiger  Zeit  manchmal  den  Puls  in  der  Dorsalis  pedis  fiihlen  zu  kiinnen.  Dies 
war  ein  Irrtum;  es  ist  nirgends  eine  Spur  von  Puls  zu  fiihlen,  auch  in  der  Poplitea 
nicht.  Aber  die  FiiBe  sind  warmer.  — Das  Nagelwachstiim  ist  besser;  eine  Querfurcho 
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in  lion  Niigcln  dcutet  auf  cine  fruliere  iirkrankung  bin.  Die  elektrische  Erregbarkeit 
ist  nielit  abnonn;  viellcicht  etwas  lieral)gesetzt;  niclits  von  myasthenischer  Reaktion. 
— Ausselien  gut,  l lerztbne  etwas  scliwach,  Puls  erregt,  Tiber  100. 

Ordinniion:  Warme  EuBbiider;  Kal.  jodat.  weiter;  etwas  Brom  mit  Aqu.  laurocer.; 
Landaufentlialt;  sehr  vorsichtiges  Gelien.  — 

Am  26.  September  1897  uritersuchte  ich  den  Pat,  an  seinem  Wohnort  wieder; 
cs  ist  unterdessen  eine  erhebliche  Veranderung  nicht  eingetreten,  doch  im  ganzen 
etwas  Bessemng:  1.  Zehen  werden  nicht  mehr  blau,  sondern  nur  noch  rot  beim  Senken 
des  FuBes;  die  Pariisthesien  sind  verschwunden,  ebenso  das  »Absterben«  der  Zehen, 
und  der  Krampf  in  den  Waden;  die  FiiBe  bleiben  meistens  warm.  — Nach  wenigen 
Minuten  Gehens  tritt  noch  immer  die  unnaturliche  Mudigkeit  der  Waden  ein,  mit 
Spannung  darin  und  Kiihle  der  FiiBe;  er  kann  bis  zu  17  Minuten  gehen  ohne  Schmer- 
zen,  aber  mit  erheblichen  Spannungsgefiihlen  und  Ermiidung.  — 

Die  objektive  Untersuchung  ergibt  keinerlei  Veranderung  gegen  friiher;  keine 
Spur  von  Puls  in  alien  4 Fufiarterien  zu  fiihlen;  aber  die  beiden  Dorsales  pedis  als 
diinne,  harte  Strange  anscheinend  zu  erkennen.  — PopUtea  links  sehr  schwach,  aber 
deutlich  juMbar.  Herz  normal. 

Pat,  hat  bis  jetzt  190  g Jodkali  genommen,  laue  FuBbiider  gebraueht  und  ist 
sehr  wenig  gegangen  (im  ganzen  im  September  kaum  IV2  Stunden!). 

Ich  rate  dem  Ki’anken,  zur  genaueren  Beobachtung  und  sorgfaltigen  Behandlung 
in  meine  Klinik  zu  kommen. 

Er  tritt  am  5.  Oktober.  1 897  in  die  Klinik  ein  und  es  wird  hier  zunachst  ein  genauer 
Status  aufgenommen;  die  subjektiven  Beschwerden  batten  sich  natiirlich  nicht  ver- 
ilndert. 

Es  findet  sich:  Untersetzter  Mann,  kraftiger  Knochenbau,  geniigend  gute  Mus- 
kulatur,  inaBiges  Fettpolster. 

Nichts  von  frtiherer  Lues.  Alte  Pharyngitis. 

Lungen  vollstiindig  normal.  — Herzyrenzen  normal.  SpitzenstoB  nicht  fiihlbar; 
Tone  rein,  aber  leise  und  dumpf;  keine  Akzentuation  des  2.  Tones;  Aktion  beschleunigt. 

Arterien:  Radiates  ziemlich  klein  und  weich;  nicht  geschlangelt ; Puls  stets  iiber 
100  (100 — 108),  regelmaBig. 

Brachiales,  Carotiden,  Temporales  bieten  keinerlei  Zeichen  von  Schlangehmg 
Oder  Arteriosklerose. 

Crurales  in  der  Leistengegend  deutlich  fiihlbar,  aber  ihr  Puls  schwach;  keine 
Induration.  — Puls  in  den  Popliteis  beiderseits  sehr  schwach  fiihlbar. 

Puls  in  der  Pediaea  und  Tibialis  postica  beiderseits  nicht  zu  fiihlen;  ein  diinner 
barter  Strang  ist  fiihlbar,  der  Lage  der  Pediaea  entsprechend,  aber  ohne  Puls. 

In  der  Haut  der  Seine  (Unter-  und  Oberschenkel)  sind  zahlreiche  kleine  und 
kleinste  erweiterte  Venen  sichtbar;  grb^ere  V arikositaten  nirgends. 

Die  Beine  fiihlen  sich  bis  zum  unteren  Drittel  des  Unterschenkels  herab  normal 
warm  an,  am  unteren  Drittel  des  Unterschenkels  kiihl,  am  Fujle  kalt;  die  FuBsohlen 
etwas  feucht.  — Die  Zehen  sind  bei  ruhiger  Lage  im  Bett  ziemlich  blaP,  werden  aber 
bei  kurzem  Herabhdngen  der  Fupe  iiber  den  Bettrand  cyanotisch. 

Pat.  lokalisiert  seine  unangenehmen  Empfindungen  in  den  Waden  an  einzelne 
umschriebene  Stellen,  die  mehr  gespannt  und  hartlich  sein  sollen;  objektiv  ist  dies 
aber  nicht  mit  Sicherheit  zu  konstatieren. 

Abdominalorganc  vcillig  normal.  Appetit  und  Stuhlgang  gut.  Harn  ohne  Alb. 
und  Zucker,  Keine  Spur  von  Fieber. 

N ervensystem:  Kopf-  und  Hirnnerven  ohne  jede  Stoning;  Augenmuskeln  und 
Pupillen,  Sprache,  Kauen,  Schh}ckenusw.  vollkommen  normal ; ebenso  Arm  und  Rumpf ; 
nirgends  cine  Spur  von  pathologischer  Ermiidung,  von  myasthenischer  Stiining. 
Wirbelsilule,  Sphinkteren  normal. 
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All  den  Beinm  Motilitiit,  Koordimition,  SensibiUtiit,  Erniihrungszustand  der 
Muskeln,  Haut-  und  Sehnenreflcxe  vollkommen  normal;  nur  der  Achillessehnenreflex 
ist  etwas  schwer  auszAiliisen.  — Pat.  tanzt,  geht,  sjmngt  mil  grdpier  LeicMigkeil  und 
Sicherheil;  sobald  er  jedoch  einige  Minuten  geht,  treten  die  beschriebenen  Ermiidungs- 
erscheimingen  und  Spannungsgefiihle  cin.  — • Nach  einigem  Gehen  sind  Unterschenkel 
und  Fiipe  dmtlich  cyanotisch,  die  Waden  erscheinen  etwas  praller  gespannt,  aber  eine 
erbebliche,  ineBbare  Uinfangszunahme  tritt  dabei  nicht  ein. 

Die  Fingernilgcl  sind  normal;  die  Zehenndgel  zeigen  etwa  in  der  Mitte  einen 
queryerlaufenden  Wall. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt: 

Faradisch:  Nerv.  pont.  rechts  149  mm  — links  136  mm  R.-A. 
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also:  keine  siclieren  pathologischen  Veranderungen,  vielleiclit  die  faradische  Erregung 
in  den  Peroneis  und  im  linken  Ulnaris  ein  wenig  herabgesetzt. 


Galvanisch: 
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also:  geringe  Herabsetzung  der  galvanischen  Erregbarkeit  in  beiden  Peroneis. 

Bei  40mal  wiederholten  KathodenschlieBungen  (bei  laaftigem  Strom)  tritt  weder 
am  rechten  noch  am  linken  Peroneus  eine  merkbare  Abnahme  der  Intensitiit  der 
Zuckungen  ein ; ebenso  bei  ca.  30  mal  wiederholter,  einige  Sekunden  dauernder  fara- 
discher  tetanisierender  Reizung  des  Peroneus  rechts  und  links  keine  Abnahme  der 
KontraktionsgroBe ; ergo:  keine  myasthenische  Reaktion! 

Nach  diesen  nun  wicderholt  und  mit  absolutcr  Konstanz  erhobenen  Bef un- 
den konnte  somit  kein  Zweifel  sein,  daB  es  sich,  wie  ich  von  Anfang  an  dia- 
gnostiziert  hatte,  um  einen  typischen  Fall  von  nntermittierendem  Hinkemi 
(Claudication  intermittente  Charcots)  auf  Grand  einer  chrofiischen  Endarte- 
riitis  obliterans  mit  gleiclizeitigen  Storungen  der  vasomotorischen  Innervation 
handle;  ich  werde  diese  Diagnose  imten  naher  begrtinden.  Von  einer  Mya- 
sthenia ravis  pseudoparalytica  konnte  keine  Rede  sein. 

Der  Behandlungsplan  wurde  demnach  festgestellt  in  der  Absicht:  die 
chronische  Endarteriitis  zu  bekampfen,  event,  znm  Rhckgaug  zu  bringen; 
die  Zirkulation  in  den  unteren  Extremitaten  wieder  zu  bessern  durch  moglichste 
Erweiterung  der  GefaBe,  dnrch  Erleichterung  des  Blutznflusses  und  durch 
Steigerung  des  Blutdrncks;  die  vasomotorischen  Storungen  zn  beseitigen 
durch  die  Bekampfung  der  Neurasthenie  des  Kranken. 

Als  dazu  dienliche  Mittel  boten  sich  zunachst  dar:  inneiiiche  Verabreichung 
von  Jodkali  (10  : 200),  2 — 3 mal  taglich  1 EBloffel;  die  Anwendung  galvanischer 
FuBbader  (beide  FiiBe  in  getrennten  GefaBen  mit  warmem  Salzwasser,  in  jedem 
GefaB  eine  Elektrode,  maBig  starker  Strom,  in  wechselnder  Richtung  stabil 
6—15  Minuten  hindurchgeleitet;  dadurch  wird  Erweiterung  der  HautgefaBe 
und  gesteigerter  BlutzufluB  bewirkt);  Warmhalten  der  FiiBe  durch  FuBbe- 
kleidung,  Deckcn  und  Warmflasche  im  Bett;  maBige,  vorsichtig  gesteigerte 
Bewegung  und  Gehiibungcn;  Erhohung  des  Blutdrncks  diu'ch  Herztonica 
(vom  25./10.  an  wurde  Strophanthus  zu  diesem  Zweck  gegeben) ; gute  Ernahrung, 
wenig  Alkohol  und  Tabak;  etwas  Brom.  Mit  dieser  Behandlung  wird  am 
6./10.  1897  begonnen;  das  Resultat  war  ein  geradezu  glanzendes,  wie  aus  den 
folgenden  kurzen  Notizen  hervorgehen  wird. 
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Pat.  I'iilirlo  mit  liypochomlriscli-jiediiTitischcr  Geiiauigkeit  ein  Tagebuch  iiber 
jodoii  ScliriK,  don  er  maclito,  notiertc  die  Miniiten,  die  ergehen  konnte,  bis  Ermudung, 
Spanmmg  uiid  Paraslliesieii  eintraten,  die  Veranderungen  an  den  Zehen,  die  Zahl 
der  einzeliien  (ieliiibiingen,  die  (lesamtsuniine  der  an  jedeni  Tag  gegangenen  Mi- 
niiten iisw. ; or  I'ertigte  sclilieBlicli  eine  Kurve  der  erzielten  »Rekords«  an,  die  in  drasti- 
sclier  Wcise  die  kontiniiierlich  fortschreitondo  Besserung  illustriert. 

PvS  wiirdc  viol  zii  weit  fiihren,  das  alles  genau  wiederzugeben,  es  genuge  zu  sagen, 
daji  vom  Tage  der  Behmidlung  an  die  Besserung  kontinuierlich,  fast  ohne  jede  Unler- 
hrechung  fortschriti,  in  dein  Sinne,  daB  Pat.  zuniichst  eine  groBere  Anzahl  von  Malen 
die  ohne  Beschwerde  ausfiihrbare  Zahl  von  Miniiten  (8  oder  10  Min.)  ging:  also  2,  4, 
(),  8,  lOnial  iniTag;  daB  er  dann  die  Zahl  der  ohne  Pause  undAusruhen  bzw.  nur  mit 
kiirzen  Stehpausen  gegangenen  Minuten  steigerte  und  so  schlieBlich  auf  20—25—30 
Miniiten  andauernden  beschwerdelosen  Gehens  gelangte,  da.s  hochstens  von  kurzen 
Stehpausen  unterbrochen  wurde. 

So  gelangte  Pat.  bereits  am  16.  Oktober  dahin,  daB  er  — der  vorher  im  ganzen 
Monat  September  kaum  li/gStunden  gegangen  war  — nun  an  einem  Tag  1 Stunde 
10  Minuten  in  7 Abteilungen  ging:  zunachst  auf  dem  Korridor  mit  kleinen  Schritt- 
chen,  vom  21.  Oktober  an  auch  im  Freien;  am  31.  Oktober  hat  er  bereits  pro  Tag 
2 Stunden  10  Minuten  in  einer  Serie  von  13  tlbungen  a 10  Minuten  erreicht;  am  10. 
November  3 Stunden  AO  Minuten  in  Abteilungen  von  je  12,  15 — 20  Minuten;  am 
22.  November  sogar  4 Stunden  20  Minuten;  von  da  ab  lieB  ich  die  Gesamtdauer 
des  Gehens  pro  Tag  nicht  mehr  steigern,  sondern  Pat.  muBte  sich  damit  begniigen, 
die  Dauer  der  Einzelleistungen  ohne  Ruhepausen  auf  20 — 25 — 30  Minuten  zu  steigern. 

Dabei  ging  er  jetzt  in  flottem  Schritt,  wie  friiher;  die  abnormen  Sensationen,  Er- 
miidung,  Spannung  usw.  kamen  nur  in  minimalem  Grade,  und  Pat  konnte  jeden  Tag 
sein  Pensum  von  4 — 4i/o  Stunden  Oehens  mit  Leichtigkeit  absolvierefn.  Nur  bei  den 
langeren,  25 — 30  Minuten  dauernden  Gehperioden  treten,  besonders  bei  kaltem 
Wetter,  die  Storungen:  Kaltwerden  der  FiiBe,  Spannung,  Parasthesien  der  Sohle  usw. 
immer  noch  ein,  verschwinden  aber  nach  kurzer  Pause  sofort.  Das  WeiBwerden  der 
groBen  Zehe  kommt  fast  nie  mehr  vor. 

Neben  dieser  au/ierordentlicli  gebesserten  FunUion  ergab  aber  auch  die  objektive 
Untersuchung  sehr  bemerkenswerte  Veranderungen:  wahrend  der  Puls  in  den  FuB- 
arterien,  trotz  unzMilige  Male  wiederholter  Versuche,  anfangs  nie  gefunden  wurde, 
auch  nicht  bei  warmen  FiiBen  im  Bett,  nach  dem  elektrischen  Bad,  bei  sehr  roten 
und  warmen  Fi'iBen,  gelang  es  mir  endlich  am  10.  November  zum  ersten  Mai  den  Puls 
in  der  Pediaea  dextra  ganz  zweifellos,  wenn  auch  sehr  schwach,  zu  fuliten;  er  wurde  all- 
mahlich  deutlicher  und  blieb,  besonders  bei  warmem  FuBe,  schlieBlich  konstant  fiihl- 
bar;  am  1.  Dezember  wurde  auch  der  Puls  in  der  Tibialis  fost.  dextr.  wieder  gefunden 
und  blieb,  wenn  auch  sehr  schwach  und  manchmal  unsicher,  fiihlbar.  Am  4.  Dezember 
stellte  sich  auch  der  Puls  in  der  Pediaea  sin.  ein,  aber  sehr  schwach,  bei  dorsalflektier- 
tem  FuB  etwas  oberhalb  des  schon  lange  gefiihlten  harten  diinnen  Stranges  fiihlbar; 
dagegen  blieb  der  Puls  in  der  Tibial.  post.  sin.  bis  zum  Austritt  des  Ivranken  ver- 
schwunden.  — Die  wiedergefundenen  Pulse  waren  allerdings  klein  und  schwach; 
wurde  der  FuB  kalt,  so  verschwanden  sie  manchmal  wieder,  ebenso,  wenn  durch  Aus- 
setzen  des  Strophanthus  der  Blutdruck  sank. 

Der  anfangs  stets  besclileunigte  und  schwaclie  RadiaJpuls  fiel  nach  dem  Gcbrauch 
von  Strophanthus  unter  100,  auf  90^ — 96,  spater  andauernd  auf  84—90  und  wurde 
entschieden  krdftiger;  blieb  jedoch  labil  und  stieg  bei  jeder  Erregung  wieder  an  bis  108. 
— Das  Allgemeinbefinden  hob  sich,  der  Schlaf  wurde  gut,  die  Stimmung  gehobener 
und  besser;  doch  blieb  Pat.  immcrhin  noch  sehr  nervos  und  reagicrte  besonders  auf 
jede  geistigc  Anstrengung,  Bricfeschreibcn  u.  dgl.  mit  ncrviiser  Angogriffenheit. 
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Am  22.  Dczember  wiirde  Pat.  wesenlUch  gehesserl  iiach  Hause  entlassen.  Der 
objektive  Befund  war,  wie  soebeii  geschildert;  die  3 gcnannten  Pulse  waren  vorhanden; 
die  Gehubiingcn  gingen  wie  bisher  von  statten,  mit  geringen  Sensationen,  Spannung, 
Ermudimg  erst  nach  20 — 30  Minuten;  bei  kalterem  Wetter  waren  die  Zehen  noch 
stets  kuhl  und  cyanotisch;  in  der  Ruhelage  erschienen  die  FiiBe  normal  gefarbt 
und  warm. 

Er  hatte  die  ganze  Zeit,  mit  einzelnen  Unterbrecliungen,  taglich  2 g Jodkali  ge- 
nommen,  ebenso  seit  Ende  Oktober  2 mal  taglich  10  Tropfen  Tct.  stroph.  und  im 
ganz^n  65  galvanisclie  FuBbiider. 

Die  am  SchluB  gegebene  Ordination  lautete:  Bis  Neujahr  Jodkali  und  Strophanth. 
weiter  zu  gebrauchen;  die  galvanischen  FuBbader  auszusetzen;  statt  dessen  nur  warme 
FuBbiider  (28 — 29°  R)  mit  Salz  zu  nehmen;  den  Rest  des  Winters  im  Suden  (Meran, 
Cries  oder  Arco)  zu  verbringen;  den  Januar  hindureh  Pilul.  tonic.  (Ferr.,  China, 
Nux  vom.)  zu  nehmen;  den  Februar  hindureh  wieder  Jodkalium  und  Strophanth.,  im 
Miirz  wieder  die  Pillen  zu  nehmen;  ein  Versuch  mit  kurzen  kiihlen  FuBwaschungen 
mit  gutem  Frottieren  wird  in  Aussicht  genommen ; die  Gehiibungen  sind  wie  bisher 
fortzusetzen. 

Nachtrag.  Einem  Briefe  des  Kranken  vom  18.  Marz  entnehme  ich,  daB  er  die 
vorgeschriebene  Kur  (mit  Ausnahme  des  Strophanthusgebrauchs  und  des  Aufenthalts 
im  Siiden)  piinktlich  durchgefiihrt  hat  und  daB  dabei  noch  cine  weitere  Besserung  ein- 
getreten  isi.  Wiihrend  er  in  Heidelberg  zuletzt  immer  Serien  von  20 — 30  Minuten 
(aber  mit  1 — 2 kurzen  Stehpausen)  ging,  macht  er  jetzt  regelmliBig  Serien  von  30 
bis  35  Minuten  ohne  Pause.  Dann  treten  aber  immer  noch  die  friiheren  Erscheinungen, 
wenn  auch  in  sehr  abgeschwachtem  Grade  ein. 

Nach  clem  warmen  Salzju/^bad  geht  er  zweifellos  am  besten;  hat  es  dabei  schon  auf 
40  Minuten  ohne  alle  Beschwerden  gebracht;  kann  auch  bei  ganz  raschem  Schriii 

Stunde  lang  gehen,  was  frtiher  vollstandig  unmbglich  war. 

Pat.  hat  den  Eindruck,  daB  er  sich  wahrend  des  Jodkaliumgebrauchs  besser  be- 
finde.  Die  Neurasthenie  ist,  nach  einer  Riickwartsschwankung  im  Februar,  jetzt 
wesenthch  gebessert. 

Ein  Brief  vom  27.  April  1898  besagt,  daB  Pat.  bei  fortgesetztem  Jodgebrauch 
und  FuBblidern  und  lltagigem  Gebrauch  von  Strophanthus  (Puls  80 — 96)  sich  an- 
dauernd  wohl  befindet,  mit  den  unvermeidlichen  Schwankungen;  er  kann  gegen  Abend 
jetzt  in  langsamem  Tempo  (80  Schritte  pro  Minute)  60  Minuten  ohne  jede  Pause  und 
ohne  nennenswerle  Beschwerden  gehen ; vormittags  tritt  nach  20—30  Minuten  noch 
inmier  Prallwerden  und  unangenehme  Empfindung  in  der  linken  Wade  ein,  auch 
Parasthesien  der  Zehen;  bei  schnellerem  Tempo  des  Gehens  treten  diese  Storungen 
rascher  und  intensiver  ein,  mit  tlbermudungsgefuhl  in  den  Oberschenkeln. 

Ganz  in  der  letzten  Zeit  — am  10.  Mai  1898  — habe  ich  auch  den  Pat.  wieder  ge- 
sehen,  es  hatte  sich  nichts  weiter  gelindert,  die  abendlichen  Giinge  zeigen  noch  am 
meisten  Fortschrittc.  Starkcre  Anstrengungen  und  rascheres  Tempo  rufen  noch 
immer  die  unangenchmen  Sensationen  rasch  hervor.  — Bei  der  objektiven  Unter- 
suchung  fand  sich  nichts  neues;  doch  waren  die  FuBpulse  — es  war  ein  kalter,  nasser 
Tag  — nur  sehr  undeutlich  an  den  etwas  kalten  FiiBen  zu  konstatieren. 

Die  seither  eingeschlagene  Therapie  wird  bis  auf  weiteres  fortgesetzt. 

Die  Epilmse  dieses  Falles  ist  verhaltnismiiBig  einfach;  iiber  die  Diagnose 
dcsselben  kann  bei  den  vollig  klaren  und  eindeutigen  Syinptoinen  und  Unter- 
suchungsergebnissen  kein  Zweifel  scin. 

Es  ist  ein  gcradezu  klassischcr  Fall  von  »intcrmittiercndem  Hinkcn«; 
best  man  die  Beschreibung,  wclche  Charcot  zu  wicderliolten  Malen  von  seiner 
»Claudication  intcnnittentc«  — auf  welche  er  mit  Voiiicbe  hi  seinen  Publika- 
tionen  sowohl,  wie  iu  seincu  Conf6rences  cliuiques  zuriickkam  — gegeben  hat: 

Erb,  Qcsammcltc  Abliandluiigcn. 
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»dal5  es  sicli  dabci  um  oinon  cigenti'mdichen  Zustand  handle,  in  welchem  die 
Krankcn  bei  vblliger  Frcihcit  und  J^eiclitigUcit  dor  Bowogungcn  im  Reginn, 
nacli  knrzcr  Zcit  — in  wcnigcn  Miniiten  bis  otwa  V2  Stunde  — entweder  an 
eincni  odor  an  bciden  Roinon  durch  nnangonohrne  Sensationen,  Parasthesien, 
Schniorzon,  Spanniing  in  den  Waden,  Gefuhl  von  Steifheit  und  schlieBlicli 
gjinzlicho  Gebraiichsiinlahigkcit  verliindert  werden,  weiter  zii  gehen;  daB 
nach  kiirzor  Ruhe  dies  alles  vcrschwindet,  um  regelmaBig  bei  erneutem  Gehen 
nach  derselbon  Zeit  wicderzukohron  usw.«  — so  wird  man  nicht  im  Zweifel 
soin  konnen,  da-B  unser  Patient  diesen  Symptomenkomplex  in  geradezu  typi- 
scher  Weisc  dargeboten  hat.  Das  Leiden  hat  sich  bei  ihm  aus  leisen  Anfangen 
allmahlich  zu  dem  Grade  entwickelt,  daB  bei  jedem  Gehversuch  nach  3 Mi- 
nuton  schon  die  ersten  Anfange  der  Stoning  auftreten,  nach  5 Minuten  die 
voile  Hohe  derselben  erreicht  ist,  so  daB  der  Kranke  erschopft  und  gepeinigt 
sich  niederlassen  und  ausruhen  muB;  nach  wenigen  Minuten  Ruhe  ist  alles 
wieder  normal,  Patient  kann  tanzen,  springen,  Treppen  laufen,  wie  er  will  — 
aber  nach  3 — 5 Minuten  ist  die  Gehstorung  wieder  vorhanden;  und  so  geht 
die  Sache  bei  alien  Gehversuchen  weiter.  Also  »intermittierendes  Hinken«  im 
strengsten  Sinne  des  Wortes  odor  vielmelir  eine  »intermittierende  Abasie«, 
cine  ganzliche  Unfahigkeit,  weiter  zu  gehen. 

Damit  verbinden  sich  ausgesprochene  Storungen  in  der  Zirkulation  der 
FiiBe;  Rlauwerden  und  Kalte  derselben,  sog.  ))Absterben«  der  Zehen  (arte- 
rieller  Angiospasmus) ; weiterhin  hochgi'adige  Parasthesien,  Spannung  und 
Schmerz  in  den  FiiBen  und  besonders  hinauf  in  die  Waden  — alles  Dinge,  wie 
sie  in  friiheren  Fallen  schon  oft  beschrieben  sind. 

Und  dabei  ergibt  die  genaueste  Untersuchung  als  einzige  nachweisbare 
Grundlage  fiir  dieses  Symptomenbild  gar  nichts  weiter,  als  die  eben  erwahnten 
zirhulatorischen  und  msomotorischen  Storungen  und  eine  anscheinend  voll- 
stdndige  Pulslosigkeit  alter  vier  die  Fii/3e  versorgenden  xirterien  bis  hinauf  in  die 
Popliteae ! — ■ Audi  dieses  stimmt  mit  den  von  Charcot  beini  Menschen  fost- 
gestellten  Ursachen  der  Claudication  intermittente  vollkommen  iiberein  — 
arterielle  Ischamie,  bedingt  durch  Verengerung  oder  VerschluB  der  Reinarte- 
rien,  sei  es  nun  tief  iinteii  oder  hoch  oben  bis  in  die  Gegend  der  Iliaca  hin. 

Alles  iibrige  erweist  sich  normal:  Motilitat,  Koordination,  Sensibilitat, 
Reflexe  sind  nicht  gestort;  von  einer  ernstcren  Erkrankung  der  peripheren 
Nerven  oder  des  Ruckenmarks  kann  keine  Rede  sein,  ganz  zu  schweigen  vein 
Gehirn,  dessen  Funktionen  in  jeder  Reziehung  vollkommen  normal  erscheinen, 
ebenso  wie  die  der  oberen  Extremitaten  und  aller  inneren  Organe. 

Es  bedarf  sorait  kaiim  irgend  eines  genaueren  Eingehens  auf  die  Diagnose 
in  diesem  Zall;  dieselbe  scheint  absolut  sicher.  — Audi  die  seit  dem  genaueren 
Bekanntwerden  der  Myasthenia  gravis  preudoparalytica  etwa  in  Retracht 
kommende  Moglichkeit,  daB  es  sich  um  einen  etwas  ungewohnlichen  Fall  dieser 
seltenen  Krankheit  handle,  ist  nach  unserem  genauen  Befunde  a limine  ab- 
ziiweisen.  Schon  die  Ai't  der  Stoning  ist  hier  eine  ganz  andere:  es  liegt  nicht 
eine  einfache  Schwache  mit  hochgradigcr  Ermiidbarkcit  und  Ersdiopfbarkeit 
der  Miiskeln  vor,  ohne  alle  vasoniotorischen  und  zirkulatorischen  Storungen, 
sondern  eine  mit  ausgesprochenen  Schmerzen,  Parasthesien  und  anderen 
abnormen  Sensationen,  mit  hochgradigen  vasoniotorischen  und  zirkulatori- 
schcn  Storungen  eintretende  Insiiffizienz  der  Muskeln,  die  ziini  Teil  wohl  aucli 
nichts  andcrcs  als  EiTniidung  und  Erschopfung  darstellt,  zum  Teil  aber  aucli 
auf  Krampf  und  Steifheit  beruht;  es  ist  hier  nicht  eine  iiber  fast  den  gaiizen 
Korper  verbreitete  Stoning  der  Muskelleitung,  sondern  eine  ganz  lokalc,  auf 
die  Unterschenkel  beschriinkte  zu  finden;  os  fehlen  vor  alien  Dingen  die  fiir 
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die  Myasthenia  gravis  so  bezeichneiidon  Symptome  von  seiten  dor  Augen- 
mnskeln,  der  bnlbaren  Fnnktionen  iisw. ; cs  tehlt  die  myasthenische  Keaktion 
des  niotorischcn  Apparates  nnd  es  ist  endlich  eine  dcutlichc  Verandcnmg  am 
GcfaBapparat  vorhandcn,  die  bisher  bei  der  Myasthenie  nie  gefimden  wurde. 

Anch  von  anderen  Affektionen  der  Beine,  an  die  mbglicherweise  noch 
gcdacht  werden  konnte,  so  z.  B.  von  dor  Akroparastliesie  Fr.  Schultzes,  von 
der  Erytlu-omelalgie,  von  den  Tarsalgien  der  Gichtiker  und  ahnlichem  ist  die 
Affektion  hier  leicht  zu  nnterscheiden  durch  ihre  strenge  Lokalisation,  durch 
das  Auftreten  der  Symptome  lediglicli  bei  aktiven  Bewegungen,  durch  das 
Vorhandensein  der  Veranderungen  in  den  Ai’tericn  und  durch  das  Fehlen  von 
alien  anderen  fiir  die  genannten  Krankheiten  charakteristischen  Symptomen. 
Ich  werde  spater  noch  darauf  zuriickkommen. 

Es  bleibt  also  nur  die  Diagnose  des  sog.  wintermittierenden  Hinkens « iibrig 
und  es  ist  der  Fall  in  erster  Linie  durch  die  Reinheit  und  KlarJieit  des  Symp- 
tomenUldes,  sowie  durch  den  pragnanten  objektiven  Refund,  i.  e.  die  Pulslosig- 
keit  an  den  Fufiartericn  bemerkenswert. 

In  zweiter  Linie  erscheint  er  aber  bemerkenswert  durch  seine  Atiologie. 
Es  konkurrieren  allerdings  bei  dem  Ki’anken  mehrere  Ursachen  zugleich,  von 
welchen  jedo  fiir  sich  unter  Umstanden  wirksam  sein  konnte:  so  in  erster 
Linie  die  vor  langen  Jahren  acquirierte  Syphilis,  liber  deren  Bedeutung  fiir 
die  spat  auftretende  GefaBerkrankung,  speziell  die  Arteriitis  obliterans,  kein 
Zweifel  sein  kann.  Patient  hat  1870  zweifellose  Syphilis  gehabt,  erst  1872 
eine  geniigende  Kur  gemacht,  ist  aber  dann  ganz  gesund  geblieben,  hat  ge- 
sunde  Kinder  und  hat  auch  jetzt  keinerlei  Zeichen  einer  spezifischen  Erkran- 
kung  dargeboten;  daB  nichtsdestoweniger  hier  an  die  Moglichkeit  einer  lueti- 
schen  Ai'terienerki’ankung  gedacht  werden  muB,  liegt  auf  der  Hand. 

Demnachst  kommt  der  unzweifelhafte  Tabakmipbrauch  in  Frage;  Patient 
hat  lange  Jahre  hindurch  unsinnig  geraucht  und  — wenn  auch  in  geringerem 
MaBe  — das  Rauchen  bis  heute  fortgesetzt.  Auch  iiber  die  Bedeutung  des 
Tabakabusus  fiir  die  Entstehung  von  GefaBerkrankungen  (Arteriosklerose) 
kann  heutzutage  kein  Zweifel  mehr  sein ; auch  ich  kann  aus  reichlicher  Erfah- 
rung  bestatigen,  daB  Leute,  die  aus  Beruf  (Tabakfabrikanten  und  -Handler) 
Oder  aus  Neigung  einem  iibermaBigen  TabakgenuB  frohnen,  gar  nicht  seiten 
an  Arteriosklerose  und  an  den  damit  in  nahen  Beziehungen  stehenden  Leiden, 
wie  Schrumpfniere,  Myodegeneratio  cordis.  Angina  pectoris  usw.  erkranken, 
ohne  daB  sich  eine  weitere  ursachliche  Schiidlichkeit  auffinden  laBt. 

Dagegen  scheint  ein  erheblicher  und  als  schadigend  zu  bezeichnender 
MifSbrauch  von  Alkoliol  hier  nicht  vorzuliegen;  Patient  hat  in  jungen  Jaliren 
rcichlich,  spater  im  ganzen  maBig  — und  nur  Bier  — getrunken  und  bietet 
auch  sonst  keinerlei  Andeutungen  etwaigen  Alkoholismus  chron.  dar. 

Aber  Syphilis  sowohl  wie  Tabak  sind  allgemein,  im  ganzen  Korper  auf  die 
GefaBe  wirkende  Schadlichkeiten;  immerhin  ist  es  ja  bekannt,  daB  sie  gar 
nicht  seiten  eine  lokalisierte  Arteriosklerose  machen,  so  die  luetische  Hirn- 
arterienerkrankung  oder  die  durch  Nikotin  erzeugten  Storungen  am  Herzen; 
aber  wir  sehen  auch  nicht  seiten,  daB  — besonders  bei  der  Syphilis  — die  Er- 
krankung  doch  an  bestimmton  Stellen  determinicrt  und  zum  Ausbruch  gebracht 
wird  durch  drtliche  Schadlichkeiten.  In  unserem  Falle  fehlen  nun  alle  weiteren 
Symptome  von  GefaBerkrankung  im  iibrigen  Korper;  nur  eine  ganz  ortliche 
Erkrankung  in  den  FuBarterien  ist  vorhanden. 

Und  dafiir  bietet  sich  nun  auch  cine  ganz  exquisite  drtliche  Ursache  dar 
in  den  gcradozu  unsinnigcn  und  kolossalcn  Erkdltungsschddlichkciien,  welchen 
Patient  sich  lange  Zeit  und  oft  wiedcrholt  aussctzte  und  die  fast  ausschlieB- 
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lich  aiif  seine  Fiilie  und  Unferschenkel  wirkten.  Ich  glaube,  daB  es  weniger 
das  (it'tere  Baden  in  kalten  Gebirgswassorn  gewesen  ist,  das  hier  vorwiegend 
zu  beschuldigen  ware,  als  vielmehr  (wie  auch  der  Kranke  selbst  meint)  die 
Jahre  king  1‘ortgosetzten  ))Schcnkelgusse«  und  besonders  der  unglaubliche 
Sport,  tagelang  mit  den  FiiBen  in  kalten  Gebirgswassern,  besonders  noch  bei 
scldechtem  Wetter,  dem  Fischen  obzuliegen.  DaB  durch  solche  oft  wiederholte, 
energische,  stunden-  und  selbst  tagelang  fortgesetzte  Einwirkungcn  der  Nasse 
und  Kalte  schwere  Storungen  in  den  GcfaBen  und  in  der  GefaBinnervation 
eintreten  konnen,  ja  eintreten  mussen,  liegt  auf  der  Hand;  und  daB  cventuell 
auch  eine  infektiose  oder  toxische  Erkrankung  der  GefaBe  durch  diese  unsinni- 
gen  Prozedureii  ( — die  ja  nichts  anderes  als  eine  Ste’gerung  der  famosen 
Kneippschen  hydriatischen  Prozeduren:  der  »Schenkclgusse«,  des  »Wasser- 
tretensK,  des  »BarfuBlaufens « im  nassen  Gras,  in  kleinen  Bachen  oder  in  der 
See  darstellen  — ) in  den  davon  betroffenen  GefaBgebieten  hervorgerufen 
werden  kann,  wird  niemand  ernstlich  bestreiten  wollen,  und  gerade  diese  Art 
der  Atiologie  ist,  wie  wir  scheint,  fiir  meinen  Fall  in  hohem  Grade  charakte- 
ristisch. 

Bedenken  wir  dann  ferner  noch,  daB  Patient  auch  wiederholte  Anfalle  von 
Neurasthenie  gehabt  hat,  bei  welchen  ja  vasomotorische  Storungen,  gesteigerte 
vasomotorische  Reizbarkeit  und  Erscliopfbarkeit  zu  den  alltaglichen  Erschei- 
nungen  gehoren,  so  wird  es  auch  wohl  verstandlich,  daB  in  dieseni  Falle  so  aus- 
gesprochene  vasomotorische  Storungen  vorhanden  waren  und  zu  der  Aus- 
pragung  des  Symptomenbildes  so  wesentlich  beitrugen. 

So  kompliziert  also  auch  hier  die  Atiologie  des  Leidens  sein  mag,  so  ver- 
standlich ist  es  zugleich,  daB  gerade  diese  Haufung  von  Schadlichkeiten  das 
vorliegende  Leiden  in  so  typischer  Weise  zur  Entwicklung  gebracht  hat. 

Endlich  ist  der  Fall  auch  bemerkenswert  durch  den  sehr  giinstigen  Erfolg 
der  Therapie-  nachdem  das  Leiden  einmal  richtig  erkannt,  in  seinem  Wesen 
und  seiner  Atiologie  geniigend  festgestellt  war,  ergaben  sich  die  geeigneten 
therapeutischen  MaBregeln  von  selbst  (s.  Krankengeschichte) : moglichste 
Ruhe,  Warme,  Kal.  jodat.,  Herztonica  und  eine  sachgemaBe  Einwirkung  des 
galvanischen  Stromes  auf  die  kranken  Teile  (GefaBe,  Vasomotoren,  Haut); 
dann  ganz  a'llmahlich  gesteigerte  Gehversuche;  daneben  und  danach  schlieB- 
lich  eine  gegen  die  Neurasthenie  gerichtete  tonisierende  Behandlung. 

Der  Erfolg  rechtfertigte  diese  MaBnahmen  in  glanzender  Weise:  der  Kranke, 
der  durch  sein  Leiden  fast  bewegungsunfahig  geworden,  zur  Ausiibung  seines 
Berufs  unfahig  und  den  schwersten  Sorgen  iiber  seine  Zukunft  verfallen  war 
(und  — wie  wir  Arzte  ja  wohl  voraussehen  konnten  — auBerdem  in  Gefahr 
schwebte,  iiber  kurz  oder  lang  spontane  Gangran  der  FtiBe  zu  bekommen), 
ist  durch  eine  2 — 2 Yanionatliche  Behandlung  geradczu  zu  einem  neuen,  wieder 
lebensmutigen  Mann  geworden,  der  ohne  erhebliche  Beschwerden  seine  4 — 5 
Stunden  taglich  gehen  kann,  und  zwar  20 — 30  Minuten  jeweils  ohne  Unter- 
brechung;  und  was  das  Bemerkenswerteste  ist:  seine  Zirkulation  hat  sich  ob- 
jektiv  gebessert,  die  Arterienerkrankung  ist  so  weit  zurtickgegangen,  daB  die 
Pulse  — wenn  auch  noch  nicht  in  normaler  Weise  — wenigstens  in  3 Arterien 
wieder  fiihlbar  wurden  und  dadurch  die  Gefahr  der  Gangran  in  die  Feme 
geriickt  erscheint.  Auch  die  vasornotorischen  Storungeu  sind  wesentlich  zu- 
riickgetreten,  der  ganze  Allgemeinzustand  des  Kranken  hat  sich  wesentlich  ge- 
bessert und  wird  sich  auch  voraussichtlich  noch  weiter  bessern.  Dem  Mieder- 
eintritt  in  den  Beruf  steht  nichts  mchr  entgegen. 

Ob  es  sich  in  diesem  Falle  auch  wirklich  um  eine  vollige  Obliteration  der 
FuBarterien  gehandclt  hat,  ist  naturlich  schwer  zu  sagen,  aber  ich  kann  es  nach 
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dem  ganzcn  Vorlaiif  nicht  glauben,  besondcrs  deshalb  nicht,  wcil  kcine  Aii- 
deutung  voii  Gangnin  auftrat  uiid  weil  der  Puls  in  den  Arterien  zum  Teil 
schon  wicdcrgckohrt  ist;  bci  cinern  vollig  oblitericrten  GefaB  diirfte  das  wold 
kauni  nioglich  scin.  Dagegcn  ist  cs  sehr  wold  denkbar,  daB  bei  zunchmender 
Verdickung  der  Arterienwand  nnd  abnehmender  Weite  ihres  Lumens  scldieB- 
lich  ein  Moment  eintritt,  in  welchern  wegen  der  kleinen  Pulswelle  und  der 
erheblichen  Wandstarke  der  Puls  idcht  melir  fiihlbar  ist,  wahrend  immer 
nocli  ein  dtinner  Blutfaden  in  einem  solchen  GefaBe  zirkulieren  kann.  — Mit 
der  Besserung  der  Endarteriitis,  mit  der  wiederkelirenden  Geschmeidigkeit 
und  Elastizitiit  der  wieder  diinner  werdenden  GefaBwandungen,  mit  dem  Nach- 
laB  des  etwa  vorhandenen  GefaBkrampfes  und  mit  der  Zunahme  des  Blut- 
driicks  kann  dann  der  Puls  wieder  fiihlbar  werden,  und  anfangs  nur  temporar 
— den  wechselnden  Temperatur-,  Innervations-  und  Blutdruckverhaltnissen 
entsprechend,  nach  und  nach  aber  dauernd  fiihlbar  bleiben,  ganz  so,  wie  wir 
dies  in  meinem  Falle  gesehen  haben;  gerade  dieser  Ablauf  der  Ersclieinungen, 
diese  allmahlich  zunehmende  Besserung  sprechen  meines  Erachtens  selir  dafiir, 
daB  es  sich  hier  zweifellos  um  einen  giinstigen  EinfluB  der  eingeschlagenen 
Therapie  gehandelt  hat;  wir  werden  weiter  unten  sehen,  daB  diese  Therapie 
anch  in  einigen  anderen  Fallen  von  sichtlichem  Nutzen  gewesen  ist. 


Die  in  dem  vorstehenden  Krankheitsfall  beschriebene  Affektion  ist  keines- 
wegs  neu  und  unbekannt,  wie  ich  schon  wiederholt  betonte,  aber  sie  ist  doch 
in  der  Literatur  im  ganzen  etwas  stiefmtitterlich  behandelt,  scheint  mir  nicht 
allgemein  genug  bekannt  zu  sein  und  ist,  soweit  ich  sehe  und  wie  das  auch 
Charcot  immer  und  immer  wieder  betont  hat,  keineswegs  ihi’er  Haufigkeit 
nnd  Wichtigkeit  entsprechend  gewiirdigt.  Sie  wird  zweifellos  recht  haufig 
noch  verkannt  und  unter  die  verschiedensten  anderen  Ki’ankheitsformen  ein- 
gereiht,  bis  allerdings  in  nicht  ganz  seltenen  Fallen  die  eintretende  Gangran 
ein  etwas  beschamendes  Licht  auf  das  Leiden  wirft  und  der  pathologische 
Anatom  in  der  Lage  ist,  die  schwere  GefaBerkrankung  zu  demonstrieren. 

Es  war  Charcot,  der  zuerst  schon  im  Jahre  1858  in  der  Societe  de  Biologie 
einen  solchen  Fall  ausfuhrlich  beschriebC  Er  selbst  skizziert  diese  Beob- 
achtung  in  einer  spateren  Arbeit  wie  folgt: 

Es  handelt  sich  um  einen  54jahrigen  Mann  (im  August  1851  in  die  Ab- 
teilung  von  Bayer  eingetreten),  welcher  seit  8 Monaten  im  rechten  Bein  nach 
ca.  V4Stundigcm  Gchen  Schwache,  Eingeschlafensein,  Krampf  und  allgemeinc 
Steifheit  (Raideur)  bekommt;  das  Bein  versagt  schlieBlich  vollig  den  Dienst; 
Aufhbren  dieser  Storungen  nach  einer  Ruhepause  von  5 — 10  Minuten ; mit  der 
Wiederaufnahme  des  Gehens  nach  der  genannten  Zeitdauer  Riickkchr  der 
Storungen;  also  typisches  »intermittierendes  Hinken«  oder,  wie  es  Charcot 
hier  wiederholt  nennt,  intermittierende  »Paralysie  douloureuse«. 

Nach  dem  plbtzlich  erfolgten  Tode  des  Kranken  findet  sich  ein  Aneurysma 
der  rechten  lliaca  (infolge  einer  vor  21  Jahren  cingedrungenen  Flintenkugel) 
mit  Obliteration  des  peripheren  Abschnitts  der  Arterie  auf  eine  kurze  Strecke; 


1 Charcot,  Sur  la  claudication  intciinittente  observ6c  dans  un  cas  d’oblit6ration  com- 
plete de  I’une  des  artcrcs  iljaques  prunitives.  Comptes-rendus  et  M6moires  de  la  Soci6t6 
de  Biologie.  1868.  2.  s6rie.  T.  XII.  p.  226. 

Dasselbe  Gaz.  in6dic.  de  Paris  1869.  Nr.  19.  p.  282.  Ein  wahres  Verhiingnis  scbwebt 
iiber  den  spateren  Zitaten  dieser  grundlcgcndcn  Arbeit,  sic  sind  fast  durchweg  — in  alien 
moglichcn  Einzelhclten  — falscli;  Charcot  selbst  hat  sich  vcrschiedene  Male  falsch  zitiert!  — 
Die  vorstehenden  Zitate,  speziell  das  zweite  aus  der  Gaz.  ni6d.,  sind  authentisch. 
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daruiitci-  Herstollimg  dues  Icidliclicn  Kollatcralkreislaufs,  zur  Blutversorgung 
des  Beilis  einigerinaBen,  wenigstens  in  der  Kuhe  geniigend.  Die  Nerveii  er- 
scliieiieii  vdllig  normal;  waren  durch  das  Aneurysma  niclit  komprimiert. 
Gehirn  und  Kiickenmark  lieBen  ebenfalls  keine  Veranderung  erkennen. 

Charcot  bringt  seine  Beobachtung  in  zutreffenden  Zusammenhang  mit 
gewissen  Erfahrungen  der  Tierarzte,  welclien  schon  seit  lange  das  wntermittie- 
rende  Hinken«  der  Pferde  bekannt  war,  Schon  Bouley  d.  J.  ^ hatte  cs  i.  J. 
1831  beschrieben;  analoge  Beobachtungen  sind  dann  in  Deutschland  von 
Rademacher2,  Bother^,  VotscpD  und  Sommer®  veroffcntlicht  worden,  und 
cndlich  hat  Goubaux®  i.  J.  1846  einc  vortreffliche  Arbeit  daruber  geliefert. 

Die  Pferde,  in  der  Ruhe  und  im  Schritt  anscheinend  ganz  normal,  fangen 
bei  scharferer  Gangart  nach  einigen  Minuten  oder  eiiier  Viertelstundc  an  zu 
hinken,  werden  — wenn  man  sie  weiter  antreibt  — unter  alien  Zeichen  leb- 
haften  Schmerzes  paretisch  und  steif  in  den  Hinterbeinen,  welche  ganz  rigide, 
kalt,  anscheinend  gefiihllos  und  pulslos  werden,  walzen  sich  hilflos  am  Boden 
usw.  Nach  20 — 30  Minuten  Ruhe  sind  die  Tiere  wieder  vollkommen  erholt, 
anscheinend  normal,  aber  nachdem  man  sie  wieder  in  Trab  gesetzt,  wiederholt 
sich  das  ganze  Spiel  von  neuem  und  die  Tiere  sind  nicht  weiter  zu  gebrauchen. 

. Als  Grund  fiir  dieses  charakteristische  Symptomenbild  findet  sich  regel- 
maBig  entweder  eine  Obliteration  des  untersten  Abschnittes  der  Aorta  (bei 
doppelseitigem  Hinken)  oder  der  Iliaca  und  Femoralis  (wenn  die  Sache  auf 
ein  Bein  beschrankt  bleibt).  Durch  die  Herstellung  eines  kollateralen  Kreis- 
laufs  wird  wohl  das  Eintreten  von  Gangran  verhiitet  und  die  Extremity  not- 
diirftig  mit  Blut  versorgt;  sobald  aber  durch  starkere  Muskelanstrengungen 
groBere  Anforderungen  an  die  Blutversorgimg  gemacht  werden,  versagt  die- 
selbe  und  es  treten  dann  die  Erscheinungen  von  Kalte,  Schmerz,  Steifheit  und 
Parese  ein. 

Charcot  bringt  diese  Symptome  von  Insnffizienz,  Starre  und  Rigiditat 
der  Muskeln  infolge  der  dabei  eintretenden  Ischamie  in  Zusammenhang  mit 
dem  STENSONschen  Versuch,  bzw.  mit  der  ScHiFFERSchen  Modifikation  des- 
selben,  wobei  bloB  die  Blutversorgimg  der  unteren  Extremitaten  (und  nicht 
zugleich  diejenige  des  Riickenmarks)  nnterbrochen  wird  und  die  Muskeln 
schlieBlich  in  einen  Zustand  verfallen,  der  mit  der  Totenstarre  die  groBte  Ana- 
logic hat,  bei  geniigend  friihzeitigem  Wiedereintritt  der  Zii’kulation  sich  aber 
wieder  ausgleicht. 

In  einer  Vorlesnng  vom  31.  Mai  1886 gibt  Charcot  bei  Bcsprcchung 
dieses  Symptomenbildes  kurze  Notizen  uber  weitere  zwei  Falle,  die  nicht  ohne 
Interesse  sind. 

Der  erste  betrifft  emeiiBSjdhrigen  Mann,  welcher  mit  Gangran  des  linkm  Fufies 
und  UnterschenJcels  infolge  von  OUiteration  der  Arterien  in  die  Salp6tri6re  eiutrat ; er 
hatte  3 Monate  vorher  schon  an  den  typischen  Syniptomen  des  inter mUtierenden 
Hinkens  gelitten,  welche  von  zahlreichen  konsultierten  Ai'zten  verkannt  und  nicht 
auf  ihre  wahi’e  Ursache  zuriickgefuhrt  waren  (Genaueres  iiber  die  Symptome,  den 

1 Bouley,  Arch,  de  MMec.  1831.  T.  XXVII.  p.  425.  _ 

2 Rademacher,  Kranklieitsgeschichte  eines  Pferdes  mit  VerscIiluB  der  Sehenkelarte- 
rien.  Gurlt  u.  Hertwigs  Magazin  f.  d.  gcs.  Tierlicilk.  Jahrg.  IV.  1838.  S.  455. 

3 Bother,  Zeitsehr.  f.  d.  gesamte  Tierheilk.  VI.  1839.  S.  425. 

^ VoTscH,  Herings  Repert.  d.  Tierheilk.  I.  1840.  S.  114. 

5 Sommer,  Obliteration  der  hint.  Aorta  usw.  eines  Pferdes.  Gurlt  u.  Hertwigs  !Magazm. 
Jahrg.  IX.  1843.  S.  461. 

6 Goubaux,  Recueil  de  M6d.  veterin.  prat.  1846.  p.  578. 

7 Charcot,  Sur  la  claudicat.  intermitt,  par  oblitdrat.  art6rielle.  Le5on  du  31.  Mai  1886, 
— Progrds  m6d.  1887.  Nr.  32  u.  33. 
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objektiven  Befuncl  uud  die  Ursaclieii  des  Leideiis  ist  leider  niclit  mitgeteilt).  — Wegen 
der  Gangrilu  wuvde  im  oberen  Drillel  des  Unlerschenkels  am'pulierl,  mit  sehr  gutein 
Heilresultat. 

Die  Untersuchiing  der  abgesetzten  Extremitat  ergab,  dab  Hire  Arlerien  sehr 
geringes  Volumen  zeigten,  daB  deren  Wandungen  verdickl  und  Hire  Lumina  auf  ein 
Minimum  reduziert,  iiiir  nocli  haarfeiii  wareii.  Eine  vollstandige  Obliteration  scheint 
also  bier  nicht  vorgelegen  zu  haben. 


r 

Der  andere  Fall  betrifft  einen  ibjahrigen  Mann,  der  bereits  einen  Arcus  senilis 
und  die  Zeichen  der  Arteriosklerose  darbietet  und  bereits  2 Jahre  vor  der  Beobach- 
tung  durch  Charcot  eine  i)lbtzliche  Erblindung  des  linken  Auges  durch  Thrombose 
(Embolie?)  der  Art.  central,  retinae  erfahren  hatte. 

Vor  ca.  8 Monaten  hat  er  j)lblzlicli  benierkt,  daB  er  nicht  Idnger  als  5 Minuien 
gehen  kami,  ohne  einen  lebhaftefn  Schmen'z  im  rechten  Fuji  und  in  der  Wade  zu  empfinden, 
gefolgt  von  Eingeschlafensein  und  Krampf.  — Nach  einigen  Minuten  Ruhe  verschwin- 
det  das,  das  Gehen  ist  wieder  nioglich  fiU'  5 Minuten  u.  s.  f.  — Beim  Stehen  ist  der  FuB 
cyanolisch;  diese  Cyanose  ninimt  zu,  wenn  man  die  Arteria  und  Vena  femoralis  etwas 
komprimiert;  das  kranke  Bein  ist  viel  kdlter  als  das  gesunde;  eine  Spur  von  Andsthesie 
besteht  an  der  grojien  Zehe,  an  ihrer  auBeren  Seite  ein  kleiner  Schorl;  nach  4 — 5 M- 
nuten  Gehens  treten  die  schmerzhaften  Sensationen  und  ein  Krampf  in  der  Waden- 
muskulatur  ein.  (Uber  die  Ursachen  des  Leidens,  den  Befund  an  den  Arterien  usw. 
ist  auch  hier  wieder  gar  nichts  mitgeteilt.)  — Der  Kranke  wurde  durch  ein  passendes 
Kegime,  mehrmonatliche  Ruhe  usw.  wesentlich  gebessert. 

In  einer  spateren  Vorlesung  (vom  13.  Dezember  1887)  bespricht  Charcot^ 
die  Beziehungen  der  ))Claudication  intermitt. « zum  Diabetes  mellitus  im  An- 
scliluB  an  einen  Fall  von  Diabetes  bei  einem  50  jahrigen  Mann,  der  jenes  Symp- 
tom in  klassischer  Weise  darbot:  nach  10 — 15  Minuten  Gehens  tritt  schmerz- 
haftes  Einschlafen  der  Beine,  Kaltegefiihl  nnd  krampfhafte  Steifigkeit  der- 
selben  ein;  Patient  muB  sich  setzen  und  ausruhen,  dann  kann  er  wieder  10  bis 
15  Minuten  gehen  nnd  so  fort 2. 

Charcot  bespricht  hierbei  die  Gangran  der  Diabetischen,  die  zum  Teil 
auch  auf  Arteriosklerose  beruhe,  gibt  an,  daB  er  mehrere  FaUe  von  Claudic. 
iiiterm.  bei  Diabetikern  gesehen  habe,  daB  dieselbe  als  Vorlanfer  der  Gangran 
zu  betrachten  sei  und  ermahnt,  in  jedem  Falle  von  intermittierendem  Hinken 
den  Urin  auf  Zucker  zu  untersuchen^. 

Leider  fehlen  auch  hier  alle  Angaben  fiber  den  objektiven  Befund  an  den 
Arterien  der  unteren  Extremitaten,  speziell  der  FiiBe,  sowie  uber  etwaige 

1 Charcot,  Claudicat.  interinittente  et  Diab^te.  Le9on  du  13.  Dec.  1887.  Legons  du 
Mardi.  T.  I.  p.  44.  1892. 

2 Charcot  bcldagt  sich  bei  dieser  Gelegenheit,  dafi  seine  Arbeit  v.  J.  1859  giinziicli 
unbeachtet  geblieben  sei;  er  habe  nicht  einen  Arzt  gefundon,  der  von  senior  Bcobachtung 
Kenntnis  genommen  hatte ! Das  ist  ein  uiigerechter  Vorwurf,  wenigstens  soweit  er  die  deutsche 
Litcratur  betrifft.  Leyden  erwiilmt  in  seiner  »Klinik  der  Riickenmarkskrankh. « Bd.  I. 
(1874)  8.  93  die  CiiARcoTsche  Beobachtung  und  fiigt  hinzii,  daB  Frerichs  eine  anaiogc  Be- 
obachtung  bei  einem  27  jahrigen  Mann  mit  Endopericarditis  gemaclit  habe.  Auch  Bd.  II. 
S.  38  wird  die  Sache  noch  einmal  erwiilmt.  — Auch  ich  habe  in  meinem  Hapdb.  d.  Riicken- 
markskrankheiten  (1876)  S.  286  die  CiiARcoTsche  Beobachtung  erwiilmt. 

3 Die  von  Charcot  angefiihrte  Arbeit  von  R.  Vizioli,  welche  dasselbo  Thema:  Clau- 
dication intermitt.  u.  Diabetes,  behandclt,  habe  ich  mh  nicht  verschaffen  kduuen.  In  der 
soeben  erschienenen  Monographic  von  Naunyn,  »Dcr  Diabetes  mellitus«  (Nothnagels  Spez. 
Pathol,  u.  Ther.  Bd.  VH-  T-  VI.  S.  236)  ist  cine  hierhergehorige  Beobachtung  von  intermitt. 
Hinken  bei  einem  44jiihrigen  Arzte  mit  Diabetes  und  Arteriosklerose  mitgeteilt.  Alle  Fuji- 
pulse  fehlen.  Naunyn  erklart  das  Vorkommen  bei  Diabetes  fiir  sehr  selten. 
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sonstigc  iitiologische  Schadliclikeiton  in  dicscm  Fallc  (Syphilis,  Tabak,  Al- 
koliol  usw.). 

Endlicli  hat  Charcot ^ noch  im  Jahre  1891  einen  Vortrag  ubcr  cinen  Fall 
von  ))intermittierendcm  Hinkcn«  gchalten,  den  cr  auf  cine,  wahrscheinlich 
syphilitisclie,  Gei'aBcrkrankung  zuriickluhren  will;  ich  gebc  dcnselben  nach  dem 
Rcfcrat  im  Neurol.  Zentralbl.  wieder. 

»Bei  einer  b2jd]irigen  Frau  tritt,  soMId  sie  2 Minulen  zu  gehm  versuchl,  ziemlich 
plotzlich  ein  heftiger  Wadenschmerz  auf,  die  Beine  verlauhen,  die  Lokomolion  mrd 
unmoglich  und  die  Kranke  muft  sich  selzen.  Dazu  gesellen  sich  dann  noch  schmerz- 
liafte  KonlraMuren.  Unter  dem  FinfluP  kbrfcrlicher  Ruhe  schwinden  hald  die  diese 
Syniptome,  um  lei  jedem  GehversucJi  von  neuem  zu  erscheinen.  Der  Zustand  besteht 
seit  9 Monaten;  zuerst  konnte  die  Pat.  langere  Zeit  hindurch  gelien,  spiiter  verschlech- 
terte  sie  sich  allmahlich.  Die  Ursache  dieses  merkwiirdigen  Syinptonienkomplexes 
siebt  Ch.  in  der  Verengerung  bzw.  OUitemtion  der  arteriellen  Blutwege  in  deni  er- 
krankten  Korperteil. « )■>  Syphilitische  Antezedentien  und  zum  Teil  noch  Spuren  der 
iiberstandenen  Syphilis  machten  trotz  der  fiir  die  Lues  ungewohnlichen  Lokali- 
sation  der  Endarteriitis  auch  in  dem  vorliegenden  Fall  den  Verdacht  rege,  daB  die 
Claud,  interm,  syphilitisclien  JJrspmngs  sei.« 

Er  kniipft  daran  interessante  Bemerkungen  iiber  ahnliche  Phanomene 
von  arterieller  Ischamie  in  anderen  GefaBprovinzen,  als  an  den  Beinen:  in 
den  Coronararterien  des  Herzens  (Angina  pectoris !),  in  den  Hirnarterien  (arte- 
riosklerotischer  Schwindel,  Dyslexie  Berlins  usw.). 

Die  zusammenfassende  Arbeit  Sabourins^  vom  Jahre  1873  reproduziert 
zunachst  die  erste  Beobachtung  von  Charcot,  dann  eine  interessante  Beobach- 
tung  von  Barth^:  — eine  weit  bis  in  die  Femorales  und  ihre  Aste  hinab  sich 
erstreckende  Obliteration  der  Aorta  bei  einer  Herzkranken,  die  das  Symptom 
des  intermittierenden  Hinkens,  wenigstens  in  seinen  Anfangen  (Schmerz, 
Kalte,  Parasthesien,  Notigung  alle  paar  Minuten  stelien  zu  bleiben)  darbot; 
endlich  eine  Beobachtung  von  Guenau  de  Mussy,  die  — obgleich  in  ihrer 
letzten  Ursache  unklar  — doch  nicht  ohne  Interesse  ist. 

Sie  betrifft  einen  kriiftigen,  iljdhrigen  Mann,  der  vor  niehr  als  10  Jahren  zwei- 
mal  Gelenkrheumatismus  hatte,  Alkoholist  ist  und  vor  drei  Jahren  sekundare  Syphilis 
acquirierte  (in  Beobachtung  getreten  im  Marz  1869).  — Vor  3 Jahren  erkrankt  mit 
plbtzlichem  heftigen  Schmerz  im  rechten  Fufi  bis  zu  den  Zehen ; Bldsse  und  Kalte  der 
grofien  Zehe.  Besserung  nach  einer  Woche.  — Wiederholung  dieser  Erscheinungen 
im  Friihjahr  1867  und  1868:  heftiger  Schmerz  in  der  graven  Zehe,  der  leim  Gelien 
eintrilt,  nach  wenigen  Minuien  Ruhe  ivieder  schwindel;  wahrend  des  Gehens  wird  das 
Bein  viel  kiilter  als  das  gesunde. 

Es  entwickelt  sich  dann,  unter  groBen  Schwankungen,  das  ausgesprochene  Bild 
des  intermittierenden  Hinkens:  es  beginnt,  nachdem  Pat.  einige  hundert  Schritte 
gemacht  hat ; wenn  er  dann  unter  Schmerzen  das  hinkende  Gehen  fortsetzt,  wird  der 
Schmerz  so  heftig,  daB  er  stehen  bleiben  muB;  nach  kurzcr  Ruhe  wird  dann  der 
Gang  wieder  ganz  leicht,  um  nach  wenigen  Minuten  wieder  unmoglich  zu  werden  u.  s.  f. 

Besserung  im  Herbst  1868.  — Verschlimmerung  im  Friihjahr  1869:  Schmerzen 
jetzt  nicht  nur  im  Gehen,  sondern  auch  in  der  Ruhe,  bei  Nacht.  — Das  rechte  Bein 
livide  und  gelblich,  leichenahnlich  kalt,  besonders  wenn  es  der  Luft  ausgesetzt  oder 

1 Chaecot,  Claudical.  iiitermitt.  par  obliterat.  artMlelle  probabl.  d’origme  sj^pliilitique. 
Lcfon  du  10.  Nov.  1891.  Bullet,  medic.  1891  Dec.  — Ref.  im  Neurol.  Zentralbl.  1893.  S.  271. 

2 Sabourin,  Consid6rat.  sur  la  claudicat.  intermitt,  par  oblitdr.  art^rielle.  Thdse  de 
Paris  1873. 

® Barth,  Oblit^r.  complete  de  I’Aorte.  Ai'ch.  g6n6r.  de  M6dec.  2.  S6rie.  T.  VIII.  p.  26. 
1836.  — Des  r6tr6cissemcnts  et  des  oblit6r.  spontan.  de  I’Aorte.  Tli6sc  de  Paris  1837. 
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bewegt  wil’d;  leiclite  Abstumpfimg  der  Tastempfindung  bci  Hypcralgesie  der  Haut 
und  der  j\Iuskeln;  Motilitat  iiiir  durch  den  Schmerz  gestbrt;  Vencii  und  Kapillaren 
gaiiz  sclilecht  gcfiillt;  Puls  in  der  Pediaea  und  Poplitea  fast  verschtmndeyi,  in  der 
Femondis  sehr  schwach  iilhlhar.  — Ursache  walirscheinlich  cine  Kornpression  der 
lliaca  im  Becken  durch  einen  Tumor  (Driisenpaket?).  — Die  Kiilte  des  Beines  nimmt 
sofort  zu,  wenn  Pat.  einige  Scliritte  macht,  ist  niit  dem  Thermometer  deutlich  nach- 
weisbar  (Differenz  1°  C).  Aimagerung  des  rechten  Beines  (um  2 — 3 cm).  — Unter 
Hg-  und  Jodbehandlung  etwas  Besserung. 

]m  nachsten  Jahre  (1870)  war  dei-  Puls  in  den  Arierien  des  rechten  Beines  voll- 
kommen  verschw'undeiu  Die  Ursache  des  Leidens  blieb  dunlcel. 

In  der  These  von  Delaunay^  findet  sich  eine  Beobachtimg  von  Kaymond: 

60jdhrigerAIann,  Gichtiker;  leidet  seit  G Monaten  an  Formikation  und  Eingeschla- 
fensein  der  heiden  Unio'sche^ikel,  welche  stets  nur  heim  Gehen  nach  25 — 30  Min.  auf- 
trelen;  Pat.  mufi  stehen  bleiben,  kann  aber  nach  wenig  Minulen  Ruhe  weiler  gehen  u.  s.  f. 
Bei  der  Untersuchung  zeigt  sich,  daB  Pat.  zuniichst  alle  Bewegungen  wie  ein  Gesunder 
ausfiihrt,  nach  10  Min.  treten  die  Parasthesien  der  Unterschenkel  ein,  die  Haut  wird 
bldulich  und  kuhl.  — Sensibihtat  und  Reflexe  normal. 

Nach  dem  Gehen  ist  der  Pids  in  den  Pediaeis  unfuhibar,  schwach  zu  finden  in  den 
Femorales.  Nach  einigen  Minuten  Ruhe  kehren  die  Pulse  wieder,  etwas  schwiicher. 
— Wenn  der  Kj-anke  dann  weiter  geht,  tritt  schon  nach  4 Minuten  der  paretische 
Zustand  wieder  ein. 

Man  nimmt  als  Ursache  eine  arteriosklerotische  Veranderung  im  untersten  Ende 
der  Aorta  oder  in  beiden  Arter.  iliacae  an. 

Eine  weitere  hierher  gehorige  Beobachtimg  ist  von  Magrez^  mitgeteilt: 

33jahriger  Backer;  1876  Sy2diilis.  — Etwas  Emphysem.  Mai  1889  Pneunionie 
von  normalem  Verlauf.  Am  11.  Tage  lebhafte  Schmerzen  im  rechten  Arm;  Taub- 
heitsgefiihl  und  Formikation;  hvide  Blasse  und  Kiihle  des  Arms;  Puls  in  deiiAa.  ra- 
dialis  und  ulnaris  verschwunden,  in  der  Brachialis  erhalten.  — Spezifische  Behand- 
lung,  rasch  erhebliche  Besserung. 

Fiinf  Tage  spater  dieselben  Erscheinungen  in  der  rechten  Wade;  Puls  in  der  rech- 
ten Dorsalis  pedis  veischuninden;  Schmerzen  durch  die  Beivegung  gesteigert;  Pardsthe- 
sien,  Blasse,  Kiihle  des  Unterschenkels,  intensive  Hauthyperasthesie. 

Die  fortgesetzte  spez.  Behandlung  hatte  kein  Resultat;  nach  einigen  Wochen  ist 
der  rechte  Arm  fast  ganz  normal;  das  rechte  Bein  blieb  stationiir.  — Im  Juli  wird  das 
Symptom  des  inUrmitt.  Hinkens  deutlich:  nach  wenigen  Schritten  Auftreten  eines 
schmerzhaften  Kj’ampfes  in  der  Wade;  Pat.  muB  sich  setzen;  nach  einigen  Minuten 
Ruhe  verschwindet  der  Krampf,  um  bei  erneutem  Bewegungsversuch  alsbald  wieder- 
zukehren.  • — Puls  in  der  Pediaea  unfuhibar,  in  der  Poplitea  sehr  schwach;  Druck 
auf  die  als  harte  Strange  fiihlbaren  Arterien  etwas  schmerzhaft.  — Jodkalium.  — ■ 
Langsame  Besserung;  nach  3 Monaten  so  weit,  daB  Pat.  ca.  1 km  gehen  kann,  ohne 
ausruhen  zu  niusseu. 

Arbeitet  wieder,  aber  bei  starkerer  Anstrengung  erscheinen  die  schmerzhaften 
Krisen  immer  wieder;  die  Pulse  am  Arm  und  FuB  sind  wiedergekehrt,  aber  schwach; 
die  Arterien  etwas  induriert;  nach  7 Monaten  die  Anfalle  verschwunden. 

Nach  2 Monaten  jedoch  Riickfall,  heftiger  als  zuvor.  — Spater  Auftreten  der 
gleichen  Erscheinungen  auch  am  linken  FuB;  Puls  in  der  linken  Poplitea  verschwun- 
den. — Schmerzen  in  dergroBen  Zehe;  Applikation  eines  Vesicans  daselbst;  es  ent- 
steht  danach  ein  kraterformiges  Geschwur.  Pojditea  sclniyillt  zu  eineni  harten,  schmei'z- 

1 Delaunay,  Tli6se  do  Paris  1890  (zitiert  bei  Bourgeois  [s.  n.  These  1897]).  p.  82. 

2 1 nkn.  Magrez,  Dc  la  claudication  hitennittciite.  Tli6se  de  Paris  1892.  p.  39. 
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hallen  Strang  an.  Nach  Monaten  Oangrdn  der  grofim  Zehe,  dann  auch  der  ubrigen 
Zvhim.  Tod  an  septischer  Meningitis  irn  Oktober  1890. 

Sekiion  (solir  unvollstiindig).  Die  reclitsseitigen  Arterien  bieten  makroskopisch 
keine  Veranderung  melir  dar.  JJnks  sind  die  Pediaea,  Tibia!,  antica  und  Kenioralis 
dureh  einen  'J’hronibus  verschlossen,  der  bis  an  die  Teiiungsstelle  der  lliaca  externa 
reiclit.  tienauere  Untersucliung  fehit. 

In  einer  neuen  Bearbeitung  des  Themas  reproduziert  Levet  ^ zunachst  die 
obeii  schon  (S.760)  angefiihrte  Ictzte  Beobachtung  Charcots  bei  der  52jahrigen 
syphilitischen  Frau  in  extenso.  Ich  babe  daraus  nur  noch  zu  entnehmen,  da6 
die  Pediaea  beiderseits  nicht  fiihlbar  war,  da6  die  Patientin  auch  lebhafte 
spontane  Schmerzen  in  den  Zelien  empfand  und  besonders,  daB  kurz  nach  dem 
Beginn  des  Gehens  die  heiden  Fufie  ganz  deutlich  Ueieh  werden,  ihre  sonst  vor- 
handene  Kote  vollig  verlieren.  Nach  2 — 3 Minuten  wird  der  sich  dann  ein- 
stellende  Schmerz  in  den  Waden  unertraglich,  die  Kranice  mufi  sich  seizen 
und  mit  dem  raschen  Nachla/3  der  Schmerzen  Icehrt  dann  auch  die  Rote  der 
Fupe  progressiv  meder. 

Dann  teilt  er  folgende,  ihm  von  Souques  iiberlassene  Beobachtung  mit. 

28  jahriger  Tagarbeiter.  — Mit  22  Jahren  Schanker  und  Syphilis.  — Einige  Zeit 
Absynthabusus.  Seit  1888  das  Symptom  des  inte^-mitt.  Hinkens.  (Schmerz,  Ziehen 
und  Steifheit  der  r.  Wade  beim  Gehen,  Verschwinden  nach  10 — 15  !\Dn.  Ruhe,  Wieder- 
erscheinen  beim  Gehen  usw. ; der  Fuji  wird  zuerst  weip,  dann  rot,  um  in  der  Ruhe 
wieder  seine  normale  Farbe  anzunehmen.) 

Von  1892  ab  auch  Storung  im  1.  Rein.  Auftreten  eines  persistierenden  Geschwiirs 
am  Riicken  der  groBen  Zehe.  — 1894  Puls  in  der  rechten  Poplitea  unfiihlbar.  — Spe- 
zifische  Behandlung;  Besserung,  aber  das  interniitt.  Hinken  verschvGndet  nicht.  — 
Spater  wieder  eine  gangranose  Ulzeration. 

Fine  weitere,  nach  verschiedenen  Richtimgen  interessante  Beobachtung, 
die  mehr  nebenher  auch  das  Symptom  des  intermittierenden  Hinkens  betrifft, 
ist  von  Dutil  und  Lamy^  mitgeteilt;  ich  gebe  sie  moglichst  kurz  wieder: 

AO  jahriger  Mann,  keine  Syphilis,  kein  Alkohol  oder  Diabetes.  — 1887  intermittier. 
Hinken,  Cyanose  und  Schmerzen  im  rechten  FuB.  — 1888  Gangrdn  und  Amputation 
der  beiden  ersten  Zehen  rechts.  — 1889  Gangran  und  Amputation  der  linken  vierten 
Zehe.  — 1890  abermals  Gangrdn  am  rechten  Fuji;  Puls  in  der  rechten  Pediaea  und 
Tibial.  postica  unfiihlbar.  — Amputation  des  r.  Unterschenkels.  — Heiluiig.  1892 
Schmerzen  und  Gangrdn  am  linken  Fuji;  Puls  in  den  Fufiarterien  ist  geschwwiden. 

— Amputation  des  I.  Unterschenkels.  Alles,geht  gut,  aber  nach  kinzer  Zeit  Tod, 
walirscheinhch  durch  embohsche  Prozesse  in  den  Lungen. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  amputierteii  1.  Untersclienkels  ergibt  hoch- 
gradige  GefaBveranderungen:  die  Art.  tibial.  antic,  und  postica  schwer  zu  isolieren, 
in  harte  Strange  verwandelt,  vollig  obliteriert;  ebenso  die  iibrigeii  Arterien  des  FuBcs. 

— Die  Venen  sind  noch  durchgangig,  aber  mit  verdickten  Wandimgen.  — Die  GefaB- 
scheiden  sind  stark  verdickt,  Arterie  und  Vene  innig  miteinander  verwachsen.  — 
Das  GefaBlumen  erscheint  obliteriert  durch  ein  organisiertcs  Gewebe,  das  mit  der  ver- 
dickten Intima  zusammenflieBt  und  von  neugebildeten  GefaBen  durchsetzt  ist;  auch 
die  Media  ist  erheblich  verdickt,  noch  mehr  die  Adventitia  und  die  GefaBscheide; 

1 J.  J.  Levet,  Sur  la  claudicat.  mtermittente  cons6cut.  I’art^rite  sypliilit.  des  mcmbres 
inf6rieurs.  These  de  Paris  1894. 

2 Dutil  et  La.my,  Contribut.  a r6tude  de  I’arterite  oblitdraiite  progr.  et  des  n^vrites 
d’origine  vasculaire.  Valeur  semSiologique  de  la  claudication  intermitk  pour  le  diagnostic 
pr^coce  des  oblitdrat.  art6r.  des  membres.  Arch,  de  Med.  exp^rim.  et  d’anatomie  pathol. 
1893.  V.  p.  102. 
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auch  die  Vasa  vasonim  sind  crlieblich  verdickt.  Audi  die  kleinen  Arterien  an  den 
Zchen  sind  in  gleicher  Weise  verilndert,  in  Obliteration  begriffen;  nidit  minder  sind 
die  Kapillaren  ini  Papillarkbrper  der  Haut  vielfadi  obliteriert  und  geschwunden.  — 
In  den  Venen  findet  sich  eine  ahnlidie  Erkrankung,  aber  weniger  intensiv. 

Es  handelt  sich  nacli  den  Verff.  uni  eine  disuse  hyperplaslische  AHeriitis  ohli- 
terans  von  den  groperen  Sldmmen  Us  hinunter  in  die  Kapillaren. 

In  den  Nervensldmmen  linden  sich  iiberall  die  Arterien  derselben  erkrankt  und 
verdickt;  die  Nerven  in  den  Staninien  selbst  kauni  verilndert,  aber  die  Nn.  plantares 
und  digitorum  in  hbherem  Grade  degeiieriert  (infolge  der  Obhteration  der  Arterien?). 

Gclcgentlicli  dieser  Beobachtung  widmen  die  Veriasser  dem  Symptom  des 
intermittierenden  Hinkens  eine  eingeliende  Besprechimg  und  weisen  auf  die 
groBe  Bedeutung  desselben  ftlr  die  fruhzeitige  Diagnose  des  Arterienver- 
sclilusses  und  der  damit  drohenden  spontanen  Gangran  bin,  sie  filhreft  auBer- 
dcni  noch  zwei  weitere  Beobachtungen  von  Charcot  an,  aus  welchen  die  groBe 
therapeutische  Bedeutung  der  langeren  absoluten  Kuhe  hervorgeht. 

a)  42jiiliriger  Mann;  September  1889  intermiilier.  Hinken  rechts;  September  1890 
dasselbe  liiiks:  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen ; Gangran  der  kleinen  Zehe^  Oblilei'a- 
tion  der  Tibialis  poslica.  — Absolute  Ruhe;  kleine  Dosen  Jodkalium;  Heilung,  die 
nach  2 Jahren  noch  besteht. 

b)  59jahriger  Marineoffizier.  — Seit  10  Jahren  intermiilier.  Hinken,  erst  rechts, 
dann  links.  Zehen  eingeschlafen,  rot,  kalt.  Puls  in  den  Popliieae  fehlt.  Drohende 
Gangran.  — Nach  einer  langen  Periode  der  Ruhe  verschwinden  alle  Storungen;  Pat. 
versieht  wieder  seinen  Dienst. 

In  der  deutschen  Literatur  finden  sich  nur  sehr  wenige  Falle;  der  in  der 
Anmerkung  (S.  759)  erwahnte  Fall  von  Frerichs,  der  bei  Sabourin  (S.  24) 
etwas  ausfiilu’licher  mitgeteilt  ist,  scheint  hierher  zu  gehbren,  beruhte  wolil 
auf  einer  Embolie  oder  Tlu’ombose  der  Poplitea. 

Zwei  Beobachtungen  hat  Elzholz^  mitgeteilt,  davon  eine  mit  Sektion; 
beide  stellen  jedoch  keine  sehr  typischcn  Falle  dar. 

1.  Ein  bljdhriger  Lackierer,  der  wegen  einer  Alkoholpsychose  ini  Spital  war  und 
eine  eigentiimliche  Gehslbrung  darbot ; er  ermiidete  sehr  rasch,  hielt  dann  beiiii  Geiien 
die  FilBe  weit  auseinander,  schob  sie  nur  ruckweise  vorwiirts,  geriet  ins  Schwanken 
und  bekani  schlieBlich  heftiges  Zittern  der  Beine;  die  Sadie  erinnerte  entfernt  an 
ataktisch-paretischen  Gang. 

Im  Liegen  waren  motorische  Kraft,  Koordination,  Sensibilitiit  und  Muskelsinn 
vollkommen  normal ; die  Sehneiu'eflexe  etwas  erhoht.  Es  bestand  allgemeine  Arlerio- 
sklerose,  auch  in  den  Femorales  und  PopUteae  nachweisbar  (FiiBarterien  nicht  unter- 
sucht). 

Die  Obduktion  bestatigte  die  allgemeine  Arleriosklerose  mit  Herzhypertrophie  und 
Schrumpfniere ; es  fand  sich  auch  Skier ose  der  Femorales,  der  Tibiales  antic,  und  postic. 
und  der  Muskeldsle  am  Bein.  Das  Riickenmark  normal. 

2.  QOjdhriger  Mann;  hat  seit  20  Jahren  Ermiidung  und  Schwiiche  der  Beine 
bei  der  Arbeit,  muB  bfters  am  Tage  ruhen,  auch  1 oder  2 Tage  der  Woche.  Besonders 
beschwerlieh  ist  das  Gehen,  das  er  nur  1/4 — 1/2  Slunde  forlselzeii  kann,  ohne  sich 
setzen  und  ausruhen  zu  miissen.  Bei  langerem  Gehen  Schmerz  und  Spannung  in 
Kreuz  und  Hiiften.  Objekliv:  Arteriosklerose  der  Radiales;  zweiter  Aortenton 
akzentuiert;  Puls  60.  — Alle  peripheren  Gejupe  hochgradig  alheromalbs;  auch 
die  PopUteae  und  Tibiales  postic.  verdickt  zu  fulilen  (Puls  darin?).  — Alle  vier 

1 Elziiolz,  liber  intennittier.  Gehstorung  bei  GefaBcrkrankung.  Wien.  med.  Woch. 
1892.  Nr.  49  und  60. 
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Extroinitilten  iiiotorisch  sc.hwacli,  Muskeln  schlaff  uiid  iiiager,  aber  ganz  gleich- 
miibig:  keino  librillilren  Zuc-kungcii,  kcin  Tremor;  keine  Ataxie.  Scnsibilitat  und 
Miiskelsinn  normal.  Pa-t.-Reflexe  etwas  scliwach.  Jlautrcllexc  vorhanden;  elek- 
trischo  Errcgbarkeit  lierabgesctzt. 

Dor  Clang  1st  nacli  langercr  Ruhe  olme  Storung;  bei  liingerem  Cjehen  aber  un- 
sicher  und  scliwankend;  kicine  tappelnde  Schritte,  FiiBe  wenig  gehoben.  — 

Nach  langorem  Verweilen  im  Spital  Besserung. 

Obgleich  in  dicsen  beidcn  Fallen  die  Bewegungsstorung  nieht  gam  dem 
klassischen  Bilde  von  Charcot  entspricht,  kann  man  dieselben  dock  wolil 
hier  anreihen. 

Ahnlich  scheinen  gewisse  von  Biegansky  beschriebene  Falle  gewesen  zu 
sein,  die  sowohl  von  Elzholz,  wie  von  Goldflam  erwahnt  werden. 

Es  folgt  nun  eine  ausfiihrliche  Albeit  von  Goldflam^,  der  eine  Reihe  von 
(6)  Fallen  gesehen  hat  und  die  einschlagigen  Verhaltnisse  in  eingchender  Weise 
bespriclit.  Zwei  von  diesen  Fallen,  zwei  Briider  betreffend,  werden  ausfijhr- 
licli  mitgeteilt  und  besprochen;  ich  habe  dieselben  ebenfalls  gesehen  und  be- 
handelt  und  verweise  deshalb  auf  die  unten  folgenden  Beobachtungen  4 und  5, 
die  ich  mir  erlaube  selbst  zu  geben,  da  ich  den  einen  Fall  schon  mehrere  Jahre 
vor  Goldflam  gesehen  hatte  und  von  beiden  aus  neuester  Zeit  noch  Mitteilun- 
gen  machen  kann,  wodurch  auch  die  GoLDFLAMschen  Beobachtungen  vervoU- 
standigt  werden.  Beide  boten  das  Biid  des  intermittierenden  Hinkens  in  mehr 
Oder  weniger  vollstandiger  Weise  dar;  bei  beiden  fand  sich  temporal'  ganzliche 
Oder  doch  naliezu  vollstandige  Pulslosigkeit  der  FuBarterien,  und  bei  dem 
einen  kam  es  zur  Gangran,  die  eine  Amputation  im  Oberschenkel  notig  inachte 
und  die  anatomische  Untersuchung  der  FuBarterien  durch  Goldflam  er- 
moglichte. 

Endlich  hat  Marinesco^  vor  nicht  langer  Zeit  noch  eine  hierher  gehorige 
Beobachtung  publiziert,  die  wegen  des  genaiien  anatomischen  Bef nudes  ein 
besonderes  Interesse  beansprucht. 

Sie  betraf  einen  59jahrigen  Mann,  schwer  neuropatliisch  belastet.  1865  Anfall 
von  Melancholie,  1885  einige  leichte  Anfalle  von  Angina  pectoris,  die  auf  Tabak- 
mifJhrauch  znriickgefuhrt  werden.  Uni  dieselbe  Zeit  ausgesprochene  Claudicat. 
intermittente,  aber  nur  am  rechten  Bein:  nach  Icurzem  Gehen  schmerzhafler  Kramj)! 
in  der  Wade,  bei  Fortsetzung  des  Geliens  nimmt  der  Krampf  so  zu,  daC  die  gauze 
rechte  Seite  des  Kbrpers  zusaminengezogen  erscheint;  spilter  erstreckt  sich  der  Krampf 
auch  auf  die  vordere  Unterschenkelgegend  und  auf  den  Fu6;  die  P^erse  ist  besonders 
empfindlich;  hier  ist  die  Epidermis  verdickt,  zaldreiche  kleine  erweiterte  Venen  um- 
geben  die  gauze  Gegend.  Nach  2jahrigem  Bestehen  trat  spontan  eine  ganz  uner- 
wartete  Besserung  ein  und  das  Hinken,  die  P^ersenschmerzen  und  die  trophischen 
Storungen  treten  zuriick.  — 1891  abermals  eine  Psj^chose;  Melancholie,  Erotomanic, 
Bedtirfnis  zu  reisen  usw.  ■ — 1892  Ruckkehr  des  iniermiitierenden  Hmkens  mit  dent- 
licliem  Krampf  in  der  rechten  Wade,  die  progressiv  an  Volumen  verliert.  Kiilte  des 
FuBes,  Verdickung  der  Haut,  heftige  Schmerzen  in  den  Zehengelenken,  dann  im  FiiB 
und  Unterschenkel,  iroclcene  Gangran  der  Zehen\  Fehlen  des  Pidses  in  der  Pediaea; 
Reflexe  erhalten;  die  gauze  rechte  untere  Extremitat  kalt  und  atropliicrend.  — 
Amputalion  im  Metatarsus;  aus  den  Arterien  flieBt  kein  Bint.  — Weitcrschrciten  dcr 


1 Goldflam,  liber  intermittierendes  Hinken  (Claudication  intermittente  Charcots) 
u.  Arteriitis  der  Beine.  Deutsch.  med.  Woch.  1895.  Nr.  36. 

2 G.  Marinesco,  Sur  rangiomyopathie  (Myopatliie  d’origine  vasculaire).  Seniaine 
medic.  1896.  Nr.  9.  16.  f6vr. 
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(langnin  aiif  die  Kniiclielgegend;  Ampulalion  im  miltleren  Drillel  des  Unierschenkels; 
Blutung  unbedeiitend.  — Tod  vier  Wochen  spiitcr,  keine  Autopsie. 

Nur  das  amputierte  Boin  wiirde  untcrsucht;  die  Arler.  pediaea  und  tibialis  post. 
bilden  harte  Strange,  ilir  Lumen  ist  stark  verengert,  stellenweise  ganz  obliteriert, 
zum  Teil  durch  Thromben  (Arteriitis  obliterans  progressiva);  ihre  Wandungen  sind 
verdickt  durch  Hyperplasie  aller  Hiliite;  die  Vasa  vasoruin  erscheinen  ebenfalls 
hyperplastisch  und  verdickt.  Audi  die  Venen  zeigen  verdickte  Wandungen.  — Ahn- 
lidie  und  ebenso  hochgradige  Veranderungen  finden  sich  auch  in  den  Meinen  Arte- 
rienAind  Ve7ien  der  Muskehi,  besonders  in  den  Venen. 

An  deiiAcrmr  finden  sich  keinerlei  Veranderungen,  auch  an  den  intramuskularen 
Zweigen  nicht.  Dagegen  sehr  lioclujradige  Alteralionen  an  den  Muskeln  (die  ich  zum 
Teil  allerdings  als  durch  die  Totenstarre  in  den  amputierten  Muskeln  erzeugt  ansehen 
niochte  — wachsartige  Degeneration,  quere  Zerkliiftung  usw.  Erb).  Es  fand  sich 
weiterhin  Verschiniilerung,  Degeneration,  Nekrose  der  Muskelfasern,  reichliche  Kern- 
vermehrung,  Anhiiufung  von  zelligen  Elementen,  welche  die  absterbende  Muskel- 
substanz  zu  konsumieren  scheinen  (Myophagen !).  — M.  nimmt  an,  dafi  diese  Muskel- 
degeneration  die  Folge  der  vorhandenen  Arteriitis  obliterans  progress,  in  den  Mus- 
keln sei  und  nichts  mit  einer  Lilsion  des  Nervensystems  zu  tun  habe;  er  betrachtet 
dieselbe  als  ein  Stadium  im  Verlauf  der  Endarteriitis  obliterans,  in  deren  Entwick- 
lung  die  Claudication  intermittente  ein  friiheres  Stadium,  die  Angina  pectoris,  die 
nichts  anderes  sei  als  eine  »Clau dication  intermitt,  des  Herzens «,  eine  andere  Lokali- 
sation  bedeute.  — Diese  »Muskelnekrose«  habe  ihre  Analogie  in  der  Gangran  der 
Haut,  die  schlieBlich  das  spateste  Stadium  der  Arteriitis  oblit.  bildet. 

Jedenfalls  liegt  liier  eine  besondere  Form  der  Myopathie,  der  Muskelatrophie, 
vor,  welche  lediglich  auf  GefaBanomalien  zuriickzufiihren  ist  und  fiir  die  Zu- 
kunft  zu  beachten  sein  wird. 

Schon  mit  dem  AbschluB  dieser  Ai’beit  beschaftigt,  erlange  ich  noch  Kennt- 
nis  von  einer  neuesten  franzosischen  Publikation  iiber  unser  Thema,  von 
Bourgeois^,  der  eine  neue  Beobachtung  von  Maunoury  mitteilt,  in  welcher 
wieder  ein  Aneurysma  und  zwar  der  Art.  poplitea  die  Ursache  des  intermittie- 
renden  Hinkens  gewesen  ist. 

58jahriger  Mann,  Alkoholist,  hat  seit  mehr  als  20  Jahren  ein  traumatisches,  all- 
mahlich  zu  EigrbBe  heranwachsendes  Aneurysma  der  linken  Art.  poplilea.  Zwei 
Jahre  nach  der  Entstehung  desselben  erscheint  das  Symptom  des  intermill.  Hinkens: 
nachdem  er  1 — 2 km  gegangen,  tritt  schmerzhaftes  Einschlafen  des  Unterschenkels 
ein,  das  Bein  muB  nachgezogen  und  kann  bald  nicht  weiter  bewegt  werden ; Erholung 
erst  nach  langorer  Ruhe.  — Dieselbe  Stoning  tritt  viel  raseher  ein,  wenn  Pat.  rascher 
zu  gehen  versucht  oder  wenn  er  laufen  will. 

Nach  Jahren  obliteriert  das  Aneurysma  vollig;  es  tritt  wcsentlichc  Besserung 
ein  (Herstellung  oines  Kollateralkreislaufs). 

Nach  einem  starkeren  Marsch  tritt  eine  phlegmoniise  Entziindung  in  der  Uni- 
gcbung  der  Geschwulst  ein,  welche  Maunoury  znr  0[)eration  veranlaBt  (Aufschneiden 
und  Ausraumcn  des  Sacks,  keine  Blutung  dabci).  Es  tritt  Heilung  ein  und  nach 
derselben  ist  auch  dicGehstiirung  andauernd  gebesscrt,  bzw.  verschwunden.  3 Jahre 
spater  wird  das  Bein  fast  normal  gofunden,  Pat.  macht  16  km  in  einem  Strich,  ohno 
jede  Beschwerde.  Der  Unterschenkel  erscheint  vollig  normal.  (Die  FuBarterien 
scheinen  leider  nicht  untersucht.) 


^ L.  Bourgeois,  Contribut.  i l’6tude  do  la  Claudic.  intermitt,  par  obliteration  art6- 
riellc.  These  dc  Paris  1897  (II.  Jouve). 
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Die  Arbeit  von  Bourgeois  gibt  aiiBcrdem  cine  ziemlich  vollstandige  Dar- 
stelliing  dcs  Standes  unsercr  Kenntnissc  vom  wintermittierenden  Hinken«, 
besonders  auf  Gnindlagc  der  I'ranzosischcn  Literatur. 

DaB  endlieli  cine  ahnlichc  Affektion  auf  Grund  von  GefaBobliteration 
auch  an  den  oberen  Extremildten  vorkommen  kann,  lehrt  cine  altere  Bcobach- 
tung  von  Nothnageli,  die  ich  dock  hicr  kurz  reproduzieren  mochte. 

Sie  betrifft  ein  25jahrige!5  Fraulein,  welches  — fruher  an  ausgesprochener  Clilo- 
rose  leidend  — auf  nicht  klargcsteilte  Weise  eine  Thrombose  der  rechlen  Arleria  axil- 
laris acquiriertc.  Tin  Milrz  1867  verspiirte  sie  davon  die  ersten  Erscheinungen,  an- 
fangs  nur  bei  Bewegungen:  leichte  Schwerbewcglichkeit  des  r.  Arms  mit  Schmerzen. 
Von  Juni  bis  Oktober  erreichten  diese  Besehwerden  in  alljnahlicher  Steigerung  ihren 
hbchsten  Grad,  die  Schmerzen  warden  andauernd,  sind  begleitet  von  einem  Gefiihl 
der  Erstarrung  und  ,Kalte;  spater  wurden  sie  wieder  intermittierend.  Im  November 
1867  klagt  Pat.  iiber  ein  Gefiihl  von  Sehwdche  und  iiber  Schmerzen  im  rechten  Arm; 
letztere  nur  zeitweilig:  nicht  in  vollkommener  Ruhe,  aber  alsbald,  wenn  sie  etwas 
liinger  auch  die  leichteste  Arbeit  tut.  Die  Schmerzen  verbreiten  sich  dann  iiber  den 
ganzen  Arm  bis  zur  Schulter. 

Die  Sehwdche  macht  sich  namentlich  hei  eiwas  anstrengenden  Arbeiten  geltend, 
mitunter  aber  schon  bei  leichten  Handarbeiten.  AuBerdem  besteht  noch  ein  Gefiihl 
von  Erstarrung  und  Abgestorbensein  im  ganzen  rechten  Arm,  verbunden  mit  sub- 
jektivem  Kdltegefiihl.  Beide  Empfindungen  sind  kontinuierlich  vorhanden,  beide 
steigern  sich  in  erheblichem  Grade,  sobald  der  Arm  knit  tvird,  z.  B.  bei  kalter  Luft  oder 
wenn  Pat.  sich  mit  kaltem  Wasser  wiischt.  Wenn  sie  dagegen  in  warmem  Wasser 
hantiert,  lassen  jene  Empfindungen  nach,  ebenso  durch  starkes  Reiben.  — Der  r. 
Arm  ist  etwas  magerer  als  der  linke,  der  Handedruck  etwas  schwacher;  die  rechte 
Hand  ist  blasser  und  erheblich  kalter  als  die  linke;  die  Sensibilitiit  ist  in  geringem 
Grade  abgestumpft. 

Die  weitere  Untersuchung  ergibt;  die  rechte  Art.  axillar.  ist  als  ein  harter,  rund- 
licher,  nicht  fulsierender  Strang  durch  die  gauze  Achselhohle  zu  fiihlen,  die  Aa.  bra- 
chialis  und  ulnaris  fiihlt  man  nur  bei  genauester  Aufmerksamkeit  schwach  pulsieren; 
die  Art.  radialis  ist  unfiihlbar.  Die  Art.  subclavia  'pulsiert  dagegen  normal,  eher  staiher 
als  links.  — Im  iibrigen  Korper  ist  nichts  Abnormes  nachzuweisen. 

Angeregt  durch  meine  obeii  mitgeteilte  Beobachtung  und  mich  verschic- 
dener  anderer  Fade  aus  meiner  Praxis  erinnernd,  habe  ich  meine  Kranken- 
journale  wenigstens  aus  den  letzten  sechs  Jahren  durchgeblattert  und  in  der 
Tat  auch  darin  eine  Anzahl  von  Beobachtungen  gefunden,  die  hierher  gehoren, 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Symptome  darbieten  und  bei  welchen 
durchweg  die  Obliteration  der  Fufiarterien  zu  konstatieren  war;  ich  werde 
dieselben  zunachst  kurz  mitteilen,  auf  die  Nachsicht  des  Lesers  wegen  inannig- 
facher  Liicken  in  diesen  Beobachtungen  rechnend.  Dieselben  sind  alle  in  dcr 
Sprechstunde  gemacht  und  aufgezeichnet,  groBtenteils  ohne  den  Gedanken 
an  ihre  spatere  wissenschaftliche  Verwertung  und  crmangeln  deshalb  vielfach 
der  wilnschcnswerten  klinischen  Ausfiihiiiclilceit  und  Genauigkeit. 

B e 0 b.  2.  Herr  David  A . . . .,  46  Jahre,  Agent. 

Untersucht  am  27.  April  1893. 

Pat.  hat  mich  schon  einmal  konsultiert  im  April  1889  wegen  eines  chronischen 
Bronchialkattirrhs,  den  er  vom  Feldzug  1870  herleitete;  klagte  iiber  Husten  und  viel 
Auswurf,  hatte  sonst  keine  Besehwerden;  er  erwahnte  damals  nur,  daB  er  oft  kalte 
Fiifk  und  heiBen  Kopf  halie.  — Objektiv  war  nichts  von  Bedeutung  zu  finden. 

1 H.  Notiinagel,  Mittcilung  iiber  GefilBneurosen.  Berk  klin.  Woch.  1867.  Nr.  61. 
S.  636. 
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Pat.  hat  nie  Schankn  odn-  Syphilis  gehal)t,  ist  kein  IVinker,  hat  aber  immer 
sehr  stark  ger audit . 

Bei  cler  Untersuchung  iin  April  1893  gab  er  an,  in  den  letzten  Jahren  zieinlich 
wold  gewesen  zu  scin;  aber  seit  6 Monaten  khigt  cr  fiber  lebhafte  Schmerzen  in  der 
redden  Fu^sohle  tend  in  der  grojien  Zdie,  die  besonders  heim  Gdien  eintreten  und  das- 
selbe  unnuiglich  niachen.  — Schneiden  und  Stechen  im  FuB,  ein  Gejiihl  ))vne  wenn 
er  auf  Eis  gingen.  Der  FiiB  sei  immer  nhlap,  loie  abgeslorbene.  — Er  babe  friiher 
einnial  Ischias  gehabt.  — Spuren  des  Leidens  zuletzt  auch  im  linken  FuB  bemerkt. 

— T;n  iibrigen  ist  er,  abgesehen  von  seiner  leichten  chronischen  Bronchitis,  voll- 
kommen  gesund. 

Die  objeklive  Untersudmng  laBt  an  der  r.  FuBsohle  auBer  einer  geringen  Druck- 
empfindlichkeit  keine  Anomalie  erkennen.  Die  groBe  Zehe,  alle  Gelenke  sind  frei; 
kein  Ischiasphiinomen.  Motilitiit,  Sensibilitiit  und  Rel'lexe  normal.  Der^FuB  ist 
etwas  kalt.  Der  Puts  in  der  Art.  pediaea  dextr.  ist  nicht  zu  fiihlen,  in  der  Tibialis  postica 
vorhanden;  ebenso  beide  Pulse  links  vorhanden.  — Herz,  Abdomen,  Pupillen  normal. 

— Nichts  von  Gicht.  — Hat  alle  mdglichen  Mittel  — Jod,  Elektrizitat,  Massage, 
Antipyr.,  Arsen  usw.  erfolglos  gebraucht. 

Ich  stellte  die  Diagnose  auf  Neuralgia  ptantaris,  dachte  an  Gicht  und  verordnete 
demgemaB  Fachinger  Wasser,  Diiit,  elektrische  FuBbader  und  Chinin  (taglich  0,60), 
event,  cine  Badekur  in  Nauheim. 

Am  7.  Juli  1893  zeigte  sich  Pat.  wieder;  die  Schmerzen  sind  entschieden  besser, 
in  der  Ruhe  gar  nicht  mehr  vorhanden,  kommen  aher  beim  Gelien  alsbald  wieder. 

Pat.  ist  immer  sehr  aufgeregt. 

Objekiiv  derselbe  Befund:  Art.  pediaea  nicht  zu  fuhlen;  Reflexe  normal;  nichts 
von  Lahmung  oder  Atrophic. 

Ordin.  Kal.  jod.  et  brom.  — elcktr.  FuBbader.  Seitdem  habe  ich  den  Pat.  nicht 
wieder  gesehen. 

Dies  ist  offenbar  ein  Fall  von  maSig  starkem  einseitigen  »intermittieren- 
den  Hinkenw;  Patient  wird  dnrcli  Schmerzen  in  der  FuBsohle,  in  der  groBen 
Zehe,  Kaltegeftihl  im  rechten  FuB  am  Gehen  behindert;  in  der  Ruhe  treten 
die  Erscheinnngen  zuriick,  kommen  aber  beim  Gehen  alsbald  wieder.  Der 
FuB  ist  blaB,  »wie  abgestorben «,  zeigt  also  vasomotorische  Storungen.  Der 
FuB  ist  kalt  und  der  Puls  in  der  Arteria  pediaea  dextra  unfiihlbar.  Spuren 
des  Leidens  bestehen  auch  im  linken  FuB,  der  objektiv  noch  nichts  fcank- 
haftes  erkennen  laBt.  Die  eingetretene  Besserung  zeigt,  daB  es  sich  wohl 
nur  um  einen  noch  wenig  vorgeschrittenen  Fall  handelt.  — Als  atiologisches 
Moment  ist  hier  nur  TabalcmipbraucJi  vielleicht  zu  beschuldigen. 

B e 0 b.  3.  Herr  Dr.  N . . . .,  49  J.,  Oberstabsarzt  a.  D. 

Unterucht  am  1.  Dezember  1892. 

Pat.  war  friiher  stets  gesund.  Keine  Gicht.  Kein  Atkohotmiptyraudi;  hat  nie 
Sdianker  oder  Syphilis  gehabt. 

Seit  ca.  2 Jahren  ist  er  leidend  und  zwar  lediglich  <im  linken  Bein,  anfangs  un- 
bedeutend,  allmahlich  schlimmer  werdend:  Schmerzen  in  del'  Wade,  tief  unten,  be- 
sonders beim  Gehen  auftretend,  fast  nie  ein  Giirtelschnmrz.  AuBerdem  ein  bestandiger 
Schmerz  in  der  Gegend  des  Condyl.  intern,  femor.  — Im  linken  FuB  manchmal  Tauh- 
heUsgefuht.  — Das  rechte  Bein  ist  frei.  — Im  iibrigen  keine  Klagen.  — Hat  etwas  Jod 
und  Brom  genommen,  kalte  Waschungen  gemacht,  ohne  Erfolg. 

Die  objekl.  Untersuchung  ergibt:  etwas  Senium  praecox,  mdpige  ArteriosMei-ose 
der  vcrschiedonen  peripheren  Artcrien.  Motititdl,  SensiMlilM  und  Reflexe  am  linken 
Bein  ebenso  normal  wie  am  rechten;  keine  Schwelhing,  keine  Druckempfindlichkcit. 
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'I'ihiagogoncl  vielloiclit  ct,wa.s  gedunscn.  — Vuh  in  dor  linkm  Art.  dors,  pedis  fehknd, 
in  (Icr  recliton  stark  mid  dcutlich;  in  der  Tibialis  postica  beiderseits  gleich. 

Ordination:  Elcktrizitilt.  — Massage.  — Kal,  jod.  et  brom.  — Pat.  ist  nicht  mehr 
zur  Booliachtung  gekomincn. 

Audi  dies  ist  oin  Tall  von  einseitiger,  beim  Gehen  auftretender  Stdrung, 
wescntlidi  bodiiigt  durcli  cincn  tiefsitzcnden  Sdimerz  in  der  Wade,  mit  Taub- 
lieitsgefiilil  im  FiiB.  Das  Fehlen  des  Pulses  in  der  linken  Arter.  dors,  pedis 
deutct  auf  vorhandene  Endarteriitis  obliterans  bin;  auch  im  iibrigen  Korper 
lassen  sicli  Zeiclien  von  Arteriosklerose  finden.  Die  Atiologie  bleibt  hier  dunkel, 
ist  wolil  nicht  eingeliend  genug  erforscht  worden. 

Es  folgen  nun  die  beidcn  Falle  des  Briiderpaares  C.,  die  schon  von  Gold- 
flam  (s.  0.  S.  764)  beschriebeu  wurden. 

B c 0 b.  4.  Herr  Moritz  C . . . .,  32  J.,  Referendar  aus  Lodz. 

Erste  Konsultation  am  21.  Jiini  1890. 

Hat  nie  Schanker  oder  Syphilis  gehabt,  wohl  aber  Tripper  imd  Orchitis.  Al- 
koholmiBbraueh  ausgeschlossen.  — Rauchl  sehr  stark.  — War  friiher  stets  gesuud. 
Keine  Familienbelastung. 

Seit  9 Mon.  krank:  er  bemerkt  heim  Gehen  einen  dump  fen  Schmerz  in  der  rechten 
Wade;  seit  5 — 6 Monaten  Verschlimmerung;  der  Schmerz  wird  starker,  verhindert 
das  weitere  Gehen,  nach  kiurzem  Ausruhen  ist  die  Sache  wieder  gut. 

Der  Nachtschlaf  ist  oft  gestort  wegen  Schmerzen.  — Bei  horizontaler  Lage  tritt 
eine  auffallende  Andmie  und  Kdlte  des  rechten  Fufies  ein,  er  wird  wie  ein  Leichenfu^. 
Cyanose  wurde  nicht  bemerkt,  Parasthesien  im  rechten  Bein  ebenfalls  nicht,  manch- 
mal  jedoch  fihrilldre  Zuckungen  darin.  Rechte  Wade  und  Oberschenkel  sind  etwas 
diinner  geworden. 

Auch  das  linke  Bein  sei  etwas  schwacher  geworden.  Blase  ganz  gut.  — Herz, 
Nieren,  Oberkorper,  Anne,  Kopf  und  Sinne  ganz  in  Ordnung. 

Die  ohjektive  Vntersuchung  des  kleinen,  mageren  und  andmischen  Mannes  ergibt: 
Anne,  Kopf,  Wirbelsilule,  Herz,  Lungen,  Abdomen  normal.  Motilitdt  und  Sensibi- 
litdt  der  Seine,  Zehenstand  und  Zehengang  (auch  oc.  clans.)  ganz  normal.  Dagegen 
sind  die  Sehnenrejlexe  ietrdchtlich  gesteigert,  beiderseits  FuBklonus,  besonders  rechts. 
Abmagerung  des  rechten  Beines  um  ca.  2 cm.  — Gelenke  frei,  kein  Ischiasphanomen. 
Keine  Varicen.  — An  heiden  Fii^en  sind  keine  Arterien  fuhlbar;  die  FiiBe  werden  bei 
der  Untersuchung  voriibergehend  ganz  blaft. 

Die  Krankheit  wurde  von  mir  zunachst  als  zirkumskripte  beginnende  Myelitis 
dorsalis  angesehen  und  die  Zirkulationsstdrung  am  FuB  als  vasomotorische  Neurose 
aufgefaBt. 

Pat.  wurde  nach  Nauheim  geschickt,  sollte  weiterhin  Pointes  de  feu,  Galvanisieren 
und  Jodkali  versuchen. 

Am  1.  August  1890  kam  er  von  Nauheim  ohne  wesentlichen  Erfolg  zuriick,  klagtc 
immer  noch  iiber  die  frtiheren  Schmerzen  und  Miidigkeit.  — Ord.  Arg.  nitr.  — Gal- 
vanis.  — Jodpinsehi  am  Riicken. 

Am  20.  Mai  1891  erschien  Pat.  wieder;  gab  deutliche  Besserung  an;  die  Schmerzen 
und  die  Zirkulationsstdrung  seien  geringer;  Anamie  und  Kiilte  des  FuBes  traten  nicht 
mehr  auf,  dagegen  sei  das  Gehen  nicht  viel  besser;  er  kdnne  nicht  mehr  als  einige  hun- 
dert  Schritte  gehen,  ohne  Schmerz  zu  bckommen  und  stelien  bleiben  zu  miissen. 

Objektiv  fand  sich  keine  wesentliche  Veranderung;  Motilitiit,  Sensibilitat  usw. 
an  den  Beinen  gut;  Sehnenreflexe  noch  sehr  lebhaft  (FuBklonus  beiderseits).  Keine 
Aiierien  an  den  Fufien  fuhlbar.  Blase  normal.  Hiinde  ganz  gut.  R.  Wade  etwas 
magerer.  — Hat  Hydrotherapic  gebraucht.  Ovdin.:  Nauheim.  — Arg.  nitr.  mit  Nux 
vom.  — Galvanisieren. 
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Ain  30.  Juni  1892  berichtet  Put.,  duB  es  ihm  im  vorigcn  Juhr  nach  der  Kur  in 
Nauheim  und  einer  Nachkur  in  Aussee  (niit  Hydrotherapie,  Massage,  Elektrizitat) 
eher  schliinmer  gcgangen  sei;  der  Winter  war  wechselnd:  bald  schlimmer,  bald  besser. 
Im  Miirz  1892  angeblich  eine  Lymphangitis  am  r.  Bein  mit  Rbtung  und  Schwellung; 
lag  2 Monate  zu  Bett  ohne  Besserung;  die  Sache  dauert  noch  an.  Das  Marschiercn 
geht  etwas  besser,  besonders  bei  abgelenkter  Aufmerksamkeit;  es  bestehen  jetzt  auch 
Schmerzen  im  I.  Bein.  Kdlle  und  Andntie  des  Fujies  trelen  nicht  niehr  auf.  Blase 
frei;  Potenz  etwas  vermindert;  Arme  und  Kopf  frei. 

Objektiv  findet  sich  an  den  Beinen  noch  immer  die  Erhohung  der  Sehnenreflexe 
(FuBklonus  beiderseits).  Keine  Parese,  keine  Muskelspannungen ; Sensibilitat  normal; 
kein  Ischiasphanomen.  Die  r.  Wade  um  4 cm  diinner.  Liings  der  Tibia  rechts  etwas 
gerotete  Streifen,  wie  von  alter  Lymphangitis.  Die  Arierien  am  1.  Fuji  jetzt  deutlich 
juhlbar,  am  rechten  noch  zweifelhaft.  — Alles  iibrige  normal. 

Pat.  macht  eine  Kur  in  Schlangenbad.  — Erhalt  Pilulae  tonicae  und  eine  spiri- 
tuose  Einreibung  (Spir.  formic.  100,0,  Chlorof.  50,0,  Tinct.  nuc.  vom.  10,0). 

Seitdem  habe  ich  selbst  den  Pat.  nicht  mehr  gesehcn,  entnehme  aber  die  Fort- 
setzung  seiner  Ka'unkheitsgeschichte  der  Arbeit  von  Goldflam  (1.  c.),  in  welcher 
der  weitere  Verlauf  dieses  interessanten  Fades  ausfuhrlich  geschildert  ist. 

Nach  Schlangenbad  fiihlte  sich  Pat.  viel  besser.  — 

Im  Februar  1893  wurde  als  Ursache  der  immer  wieder  auflodernden  Lymph- 
angitiden  Onychia  und  Paronychia  der  rechten  groBen  Zehe  ermittelt;  die  Nagel 
am  rechten  FuB  zeigen  sehr  unregelmdIHges  Wachstum.  Im  Mdrz  1893  Operation 
des  Nagels  der  groBen  Zehe;  es  gesellt  sich  spater  Karies  der  ersten  Phalanx  hinzu; 
Elimination  eines  nekrotischen  Knochenstiicks.  Anfang  Juni  1893  beginnende  Gan- 
grdn  der  Zehen,  holies  Fieber;  gangranose  Phlegmone  des  FuBes,  lymphangitische 
Streifen  am  ganzen  rechten  Bein;  Schwellung  der  Leistendrusen.  Rasende  Schmerzen 
im  FuB;  alles  iibrige  an  den  Beinen  wie  bei  meiner  letzten  Untersuchung.  In  den 
letzten  Tagen  Spuren  von  Zucker  im  Urin. 

Am  16.  Juni  1893  wird  die  Amputation  im  unteren  Drittel  des  Oberschenkels  aus- 
gefiihrt;  man  findet  nicht  bloB  die  Arter.  dorsal,  ped.  und  Tibial.  post,  sondern  auch 
die  Femoralis  vollstdndig  obliteriert 

Eine  schwere  und  langwierige  Rekonvaleszenz  folgte:  hohes  Fieber,  frequenter 
Puls,  Delirien,  Schlaflosigkeit,  phlegmonose  Entziindungen  oberhalb  der  Wunde 
bedingten  die  grofUe  Lebensgefahr.  Nach  Spaltung  verschiedener  Fistelgiinge,  Ent- 
fernung  von  Knochensequestern  usw.  beginnt  erst  nach  Monaten  die  Rekonvaleszenz. 
Die  Wunde  heilte  langsam  und  Pat  genas.  Spater  niemals  EiweiB  oder  Zucker  ira 
Urin. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  sowohl  in  der  Art.  femoralis,  wie  in  der 
Dorsalis  pedis  und  Tibialis  postica  hochgradige  Endarte)‘iitis  obliterans,  durch  welche 
die  beiden  erstgenannten  Arterien  vollstandig  obliteriert  erschienen,  wahrend  die 
Tibial.  post,  durch  einen  Thrombus  verschlossen  war.  Auch  die  Vena  femoralis 
zeigte  Veranderungen  ihrer  Wand. 

Die  Nervenstdmme  erscheinen  fast  durchweg  normal  (mit  Ausnahme  eines  einzigen 
kleinen  Biindels  im  Nerv.  tib.  postic.).  — Im  Nerv.  peroneus  findet  sich  ein  arterielles 
GefaB  mit  ausgesprochener  Endarteriitis.  (Uber  den  Befund  in  den  Muskeln  und  den 
Muskel arterien  ist  nichts  mitgeteilt.) 

Aus  einer  neuesten,  vom  30.  November  1897  datierenden  Mitteilung,  fiir  die  ich 
dem  Bruder  des  Kranken,  der  Arzt  ist,  zu  lebhaftem  Danke  verpflichtet  bin,  ent- 
nehme ich  die  erfreuliche  Tatsache,  daB  der  Kranke  seit  der  Operation  mit  ihren 
Folgen  sich  vollkommen  gesund  fiihlt,  sich  im  August  1896  vcrhciratct  hat  und  seit 
Sommer  1897  Vater  von  sehr  gut  entwickelten  Zwillingskindcrn  ist.  Von  irgend 
einem  spinalen  Leiden  ist  nichts  zum  Vorschein  gekommen. 

Erb,  Qcsamincltc  Abtiandlungcn. 
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Abwoichcnd  von  Goldflam  imiB  ich  in  dieser  Beobachtiing  eincn  geradezu 
typisclien  Fall  von  wntcrniittiorcndoin  Hinken«  erkonnen.  Dies  Symptom 
selbst  war  in  geniigcnd  klarer  Weise  vorhandcn ; es  war  auBerdem  kombiniert 
mit  vasomotorisclicn  Stbrungen  (BlaB-  iind  Kaltwcrdcn  des  FuBes),  die  ich 
selbst  zu  beobachten  Gelegenlieit  hatte;  schon  bei  der  ersten  Untersuchung 
konstatierte  ich  die  Obliteration  — oder  wenigstens  Fulslosigkeit  — samt- 
licher  FnBarterien.  Der  ganze  Symptomenkomplex  ist  der  Vorlaufer  einer 
Gangriin  des  FuBes  gewesen,  die  einc  Amputation  des  Oberschcnkels  notwen- 
dig  machte.  Die  anatomische  Untersuchung  erweist  cine  obliterierende  Ar- 
teriitis  aller  Artcrien.  Fine  groBere  Ubereinstimmung  mit  dem  von  Charcot 
gczcichneten  Bilde  ist  doch  kaum  denkbar! 

Eigcntiimlich  war  in  diesem  Falle  nur  das  Vcrhalten  der  Sehnenreflexe, 
welches  cine  Zeitlang  die  Diagnose  auf  eine  falsche  Fahrte  leitete:  starke 
Steigerung  derselben,  doppelseitiger  FuBklonus,  dazu  die  anscheinende  Er- 
miidung  imd  Schwache  beider  Beine  haben  mich  anfangs  veranlaBt,  eine  be- 
ginnende  Myelitis  dorsalis  zu  vermuten;  ich  bin  spater  von  dieser  Annahme 
zurtickgekommen,  da  Motilitat,  Sensibilitat,  Koordination,  Muskelgefiihl, 
Sphinkteren  usw.  stets  vollig  normal  blieben.  Die  Deutung  aber  dieser  Reflex- 
steigerung  ist  etwas  schwierig;  ob  man  sich  mit  der  GoLOFLAMSchen  Erklarung, 
daB  es  sich  dabei  um  »eine  erhohte  reflektorische  Erregbarkeit  des  Riicken- 
marks  auf  Grund  peripherer  Reize«  handelt,  zufrieden  geben  darf,  will  ich 
dahingestellt  sein  lassen.  Die  Moglichkeit  leichter  GefaBveranderungen  auch 
im  Riickenmark  scheint  mir  ebenso  viel  Beachtung  zu  verdienen. 

Bemerkenswert  ist  weiter  in  diesem  Fall  die  Wiederkehr  der  Pulsationen 
am  linken  FuB,  die  Nutzlosigkeit  der  zunachst  im  Hinblick  auf  die  vermeint- 
liche  Myelitis  angewandten  Therapie,  die  anscheinend  giinstige  Wirkung  von 
Schlangenbad  und  endlich  die  vollige  Herstellung  des  lUanken  nach  der  Am- 
putation, welche  mit  dem  langen  fieberhaften  Ki’ankenlager,  teils  mit  dem 
Wegf alien  der  atiologischen  Schadlichkeit  in  Zusammenhang  stehen  diirfte. 

Beachtenswert  ist  endlich  noch  die  ausgesprochene  Abmagerung  des  rech- 
ten  Beins,  die  vielleicht  auf  die  von  Marinesco  (s.  o.)  spater  beschriebene 
Muskeldegeneration  zu  beziehen  ist. 

Als  dtiologisches  Moment  ist  hier  nicht,  wie  Goldflam  nach  dem  Sektions- 
befund  zuerst  vermutete,  die  Syphilis,  sondern  zweifellos  der  Tdbakmiji- 
brauch  zu  beschuldigen.  Der  Bruder  des  Kranken  (Arzt)  schreibt  mir  dariiber, 
daB  bei  diesem  Kranken  sowohl,  wie  bei  dem  zweiten  Bruder  (s.  die  folgende 
Ki'ankheitsgeschichte)  der  Nikotinismus  einzig  und  allein  als  Ursache  Hirer 
Leiden  zu  betrachten  sei ; iiberhaupt  wirke  bei  alien  seinen  (6)  Briidern,  welche 
Starke  Raucher  sind,  das  Nikotin  sehr  schadlich  und  rufe  verschiedene  Sto- 
rungen  im  Digestions-,  Zirkulations-  und  Respirationsapparat  und  im  Bereich 
der  peripheren  Nerven  hervor. 

B e 0 b.  5,  Herr  Michael  C.,  46  Jahre  alt,  Rechtsanwalt.  aus  RuBland;  Bruder  des 
vorigen  ICranken.  Beobachtet  am  27.  August  1895.  Hat  nie  Schanker  oder  Syphilis 
gehabt.  — Hat  nie  getrunken,  aber  vom  15.  Jahre  an  sehr  stark  geraucht.  War  friiher 
iinnier  gesund;  machte  1872  einen  schweren  Typh.  abdomin.  durch.  — Hat  stets 
sehr  vie]  gearbeitet,  war  etwas  nervos  und  reizbar,  litt  lifter  an  Kopf-  und  Riicken- 
schmerzen. 

Vor  4 Jahren  pliitzlich  einmal  Schwindd;  seitdem  bestehen  bei  ihm  Neigung  zu 
Schwindel,  Koj)fdruck,  etwas  Spinalirritation  zwischen  den  Schulterblattern;  das 
dauerte  an  bis  vor  ca.  1 Jahr,  im  Sommer. 

Dann  tratcn  im  linken  Fuji,  in  der  (legend  der  mittleren  Zehe,  Jeichfe  Paraslhe- 
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sien  auf;  cine  Wasserkur  bckam  niclit  selir  gut;  im  Winter  tritt  KdUegefuhl  im  Unhen 
Flip,  iibcr  mehrere  Zehen  vcrbreitet,  auch  an  der  FuCsohle  auf;  die  Zehen  werden 
Flap  und  hall  heim  Gehen,  auch  nianclimal  beini  Sitzen  in  kiilterer  Temperatur;  bei 
Idngerem  Gehm  Miidewerden;  in  der  Wilrme  hurt  das  auf.  Der  rechte  FuB  blieb 
anfangs  imnier  frei,  erst  in  der  letzten  Zeit  (Sommer  1895)  trat  auch  hier  etwas  Kiilte- 
gefiihi  auf.  Keine  Zuckungen,  keine  Schmerzen  in  den  Beinen.  Manchmal  allge- 
meine  Miidigkeit. 

Blase,  Potenz,  Urin  normal.  Kopf  frei.  Sinne  normal.  Appetit  und  Stuhl  gut. 
Herz  und  Lungen  normal. 

Die  objektive  Untersuchung  ergibt  bei  dem  mittelgroBen  Manne  etwas  Anamie. 
Pupillen,  Herz,  Keflexe,  Motilitat,  Sensibilitiit,  Stehen  oc.  claus..  Abdomen,  Harn usw. 
ganz  normal.  Keine  Spinalirritation. 

Der  2.  Aortenton  nicht  verstarkt. 

Die  rechte  Art.  teni'poralis  auf f allend  gescMdngelt.  Am  rechten  FuB  die  Pediaea 
und  Tibiahs  postica  deutlich  zu  fiihlen,  dber  sehr  Mein.  Am  Unken  FuP  nur  die  Ti- 
bialis zu  fiihlen,  die  Pediaea  nicht.  Puls  116 — 120.  — An  den  Zehen  zwischen  rechts 
und  links  keinerlei  Differenz;  keine  besondere  Blasse,  Kbte  oder  Kalte. 

Pat.  hat  Jodkah  genommen. 

Die  Diagnose  lautete  auf  Arteriosklerose,  OUiteratio  pediaeae  sinisir.,  vasomoto- 
rische  Neurose  (hutan.  Angiospasmus). 

Es  wurden  warme  Moorumschlage,  periodischer  Gebrauch  von  Jodnatr.  und  ein 
Versuch  mit  dem  galvanischen  Strom  verordnet;  das  Rauchen  verboten. 

Nach  einer  neuerlichen  Mitteilung  des  Bruders  (Arztes)  hefindet  sich  Pat.  jetzt, 
nachdem  er  wiederholt  3 — 4 Wochen  lang  Jod  gebraucht  und  das  Tabakrauchen 
aufgegeben  hat,  sehr  wohl.  Er  ist  bedeutend  weniger  nervos,  hat  guten  Appetit  und 
Schlaf,  kann  weite  Strecken  ohne  Ermiidung  zuriicklegen  und  leidet  weder  an  Kopf- 
noch  an  Muskelschmerzen  mehr. 

DaB  hier  ein  ganz  analoges  Krankheitsbild  vorliegt,  wie  bei  dem  Binder, 
ist  klar;  freilich  ist  es  noch  nicht  zu  dem  Symptom  des  intermittierenden  Hin- 
kens  gekommen,  aber  die  Parasthesien,  die  vasomotorischen  Erscheinimgen, 
die  Veranderungen  an  den  Arterien  sind  in  typischer  Weise  vorhanden.  (Gold- 
flam  hatte  die  Pulse  bei  einer  vorausgehenden  Untersuchung  in  alien  4 FuB- 
arterien  vermiBt.)  — Die  rechtzeitig  eingeschlagene  Therapie,  besonders  das 
Aufgeben  des  Tabakrauchens,  scheint  die  Weiterentwicklung  des  Leidens  zu 
schwereren  Storungen  gliicklich  abgewendet  zu  haben. 

Auch  in  diesem  Falle  ist  als  Ursache  lediglich  der  Tabakmipirauch  ( — • Pat. 
frohnte  leidenschaftlich  dem  Zigarettenrauchen  vom  15.  Lebensjahre  an  — ) 
zu  beschuldigen.  Andere  Momente  sind  nicht  nachweisbar. 

B e 0 b.  6.  Herr  B . . . .,  58  Jahre,  Kommerzienrat.  > 

Untersucht  am  6.  Dezemher  1895. 

Hat  vor  40  Jahren  eincn  Schanker  gehabt  und  eine  Hg-Kur  gemacht.  Im  iibrigen 
stets  gesund. 

Hatte  1889  eine  traumatische  iiVenenentzundungn  am  Bein;  zugleich  eine  Pneu- 
monic; lag  31/2  Monate.  Spater  wiederholtes  Gesichtserysipel. 

1892  Gichtanfall.  (Karlsbad.) 

1895  im  Juni  )iBlutstockung«  an  der  groPen  Zehe  mit  Gefahr  der  Gangriln;  wieder- 
holte  sich  im  Oktober  noch  einmal. 

Klagt  auBcrdem  iiber  allerlei  cerehrale  Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel,  Ge- 
dachtnisabnahmc,  Schwierigkeit  beim  Sprechen,  beirn  Rechnen  usw.  Dabei  geht 
das  Marschieren  zicmlich  gut.  — 
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• Obj.  groBor  starker  Mann;  Pnpillen  normal;  an  der  Aorta  scharfes  syslol.  Blasen; 
Horz  im  iil)rigon  normal;  ebenso  Abdomen,  Leber,  Reflexe. 

Ausgosprocliene  Arleriosklorose;  an  den  Heincn  und  FuBen  nicht  viel  Abnormes: 
Puls  in  beiden  Pedians  nur  sehr  schivach  fulilbar,  besonders  links;  in  den  geschliingel- 
ten  Tibiales  postic.  selir  deutlich. 

Diagnose:  Arleriosklerose  (cerebral,  an  den  FuBarterien  usw.);  drohende  Gan- 
(jraena  pedis.  — 

Ord.  Natr.  jodat.  — Entsprech.  Diat.  — Tinct.  chin,  et  nuc.  vom. 

13.  April  1896.  Anfang  April  leichter  apoplckt.  Anfall;  Schwache  des  rechten 
Bcins,  rasch  voriibergehend.  Objektiv  nichts  verilndert. 

10.  Juni  1896.  Andauernde  Besserung.  Marschieren  geht  gut.  — Herz  jetzt 
olme  Geniusch.  Puls  ruhig,  ca.  80.  — 

Dieser  Fall  bietet  keinerlei  ausgesprochene  Symptome,  jedenfalls  noch  kein 
intermittiercndes  Hinken.  Ich  telle  ihn  nur  mit,  well  die  Untersuchung  neben 
einer  allgemeinen  Arteriosklerose  speziell  eine  seiche  der  FuBarterien  ergab 
und  bei  dem  Kranken  wiederholt  Gangran  befiirchtet  wurde.  Die  Wichtig- 
keit  friihzeitiger  genauerer  Untersuchungen  der  FuBarterien  erhellt  daraus. 

B e 0 b.  7.  Herr  Br ,53  Jalire,  Rentier,  Berlin. 

Beobachtet  am  3.  Dezember  1895. 

Hat  im  Jahre  1871  ein  Ulcus  durum  gehabt  und  eine  Hg-Kur  gemacht.  War 
im  tibrigen  stets  gesund.  Nie  Gichl.  Gesunde  FainiUe. 

Klagt  seit  1^/2  Jahren  iiber  Ermiidungsgefuhl  in  beiden  Woden.  Eine  Massagekur 
macht  die  Sache  schlechter;  er  fdngt  an  zu  hinken,  klagt  iiber  Parasthesien  in  den  FuB- 
sohlen  und  etwas  Schmerz  in  den  Zehen,  besonders  beim  Auftreten.  Kann  yiur  lang- 
sam  gehen  und  nicht  lange.  Blase  normal.  — Arme  und  Kopf  frei. 

Objektiv  groBer  starker  Mann.  — Pnpillen,  Herz,  Patellarreflexe  normal;  Achilles- 
sehnenreflexe  fehlen;  Harn  frei  von  Alb.  und  Zucker,  enthillt  manchmal  Urate.  Moti- 
litat,  Sensibilitat  und  Gelenke  der  Beine  frei.  Am  linken  Fuji  der  Puls  in  der  Pc- 
diaea  und  Tibialis  postica  nicht  zu  fithlen,  walrrend  dieselben  rechts  ganz  deutlich 
pulsieren.  Der  linke  Fuji  ist  etwas  gerbtet  und  kiihler  als  der  rechte.  — ■ Nichts  von 
Gicht  Oder  Lues. 

Ord.  Kal.  jodat.  — Warme  PrieBnitzumschlage.  Galvan.  FuBbader. 

Pat.  spiiter  nicht  wieder  gesehen. 

Diagnose  lautete:  Fndartei'iiiis  (luetica?)  pedis  sin.  — Tarsalgie.  — 

Dieser  Fall  ist  wieder  hinreicliend  charakteristisch  fiir  das  — allerdings 
erst  in  der  Entwicklung  begriffeiie  — Symptomenbild  des  interniittierenden 
Hinkens  auf  Grand  von  obliterierender  Endarteriitis.  — Leider  sind  hier,  wie 
in  dem  vorigen  Fall,  nicht  alle  atiologisehen  Momente  geniigend  erforscht; 
in  beiden  kommt  vielleicht  der  Syphilis  eine  pravalierende  RoUe  zu. 

B e 0 b.  8.  Herr  Alexander  E.,  56  Jahre  alt,  GroBkaufmann  aus  Petersburg. 
Gesehen  am  1.3.  Juli  1897. 

Patient  hat  vor  36  Jahren  Syphilis  gehabt,  inaBigen  Grades;  hat  gut  gelebt, 
reichlich  gegessen  und  getrunken,  sehr  stark  ge)‘aucht,  sehr  hdujig  FrkdlUingsschad- 
lichkeiten  (Stehen  im  nassen  Schnee,  kalte  FuBe,  russische  Winterreisen  usw.)  erlitten, 
sehr  viel  gearbeitet  und  sehr  viele  Aufregungen  im  Geschaft  gehabt;  keine  Gkhi. 
War  immer  sehr  gesund,  kriiftig  und  leistungsfahig.  Hat  ofter  rheuinat.  Beschwerden 
gehabt,  auch  etwas  Oppression  in  der  Herzgegend;  manchmal  Zittern  im  linken  Arm; 
soil  auch  ofter  an  Glykosurie  (bis  zu  7%)  gelitten  haben;  jetzt  ist  der  Harn  frei  von 
Zucker.  Jetzt  klagt  Pat.  haujRsiichlich  iiber  Schmerzen  in  den  IFudot  beun  Gehen, 
die  ihn  nach  kurzer  Zeit  verhindern  weiter  zu  gehen;  die  FiiBe  seien  dabei  nichi  kali, 
wohl  aber  etwas  vertauht  an  den  Sohlen.  — AuBerdem  etwas  Brustbcklemmung  bei 
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jcder  Errcguiig,  abcr  kein  Herzklopfen.  — Schlaf  sehr  gut.  Keinerlei  weitere 
Klagen. 

Objektiv  I'iiidet  sich  an  deni  groBen,  stattlichen  Mann  nicht  viel  Abnormes:  Pu- 
pillcn  norma],  Keflexe  lebhaft,  kein  Schwanken  oc.  cl.,  Sprache  normal.  Herz- 
groBe  normal,  die  Tone  etwas  dumpf.  Puis  weich,  regelmaBig,  80  p.  Min.  — Der  rechte 
Leberlappen  etwas  vergroBert,  der  linke  cher  kleiner.  Magen  stark  lufthaltig.  — 
Harn  frei.  Pie  Temporales  nicht  sichtbar. 

Die  Peine  in  beziig  auf  Motilitat,  Sensibilitat,  Keflexe  und  Muskelernahrung  ganz 
normal,  aber  keine  der  4 Fuparterien  fiihlbar,  ebenso  die  rechte  Femoralis  nicht;  die 
linke  deutlich.  — 

Die  Diagnose  lautete  auf:  Arteriosklerose  der  Femoralisgebiete;  Wadenschmerzen; 
periodische  Melliturie. 

Verordnung:  Diat.  Natr.  jodat.  — Warme  FuBbader.  Frottieren.  Galvani- 
sieren  — ev.  Karlsbad. 

Diese  Kjankheitsgeschichte  erfuhr  eine  Fortsetzung  auf  der  chirurgischen  Khnik 
(bei  Geh.  Rat  Czerny,  dem  ich  fiir  die  Uberlassung  der  Notizen  zu  vielem  Danke 
verpflichtet  bin). 

Im  August  1897  erkrankte  Pat.  mit  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  im  Bereich 
der  4.  und  5.  Zehe  rechts ; oberflachliche  Ulzeration  ihrer  einander  zugekehrten  Flachen ; 
die  kleine  Zehe  heilt;  an  der  4.  entwickelt  sich  starkere  Entziindung,  das  Geschwiir 
greift  tiefer;  heftige  Schmerzen,  schlaflose  Nachte.  Eine  im  Dezember  1897  vorge- 
nommeneUntersuchung  laBt  Karies  des  1.  Interphalangealgelenkes  der  4.  Zehe  erkennen. 
Die  Zehe  selbst  ist  livide  verfarbt  und  gedunsen,  bei  Bewegungen  sehr  schmerzhaft. 
— Ira  Harn  ca.  3%  Zucker. 

Am  28.  Januar  1898  wird  die  ExartikuJation  der  4.  Zehe  gemacht.  — Heilungs- 
verlauf  einmal  durch  Eiterretention  in  der  Wunde  gestort.  Jetzt  (7.  Marz)  die  Wunde 
gut  granuUert  und  fast  geheilt;  es  besteht  noch  Sekretion  aus  einer  kleinen  Fistel.  — 
Im  Harn  kein  Zucker  mehr. 

Ich  hatte  selbst  am  10.  Marz  Gelegenheit  den  Kranken  noch  einmal  zu  unter- 
suchen,  fand  ihn  bei  gutem  Aussehen,  ohne  Schmerzen;  die  FiiBe  warm  und  von  nor- 
maler  Farbe;  keine  der  4 Fujiarterien  lafit  Pulsation  erkennen;  ebenso  fehlt  auch  noch 
der  Puls  in  der  rechtcn  Art.  femoralis,  ist  jedenfalls  nicht  sicher  zu  fiihlen;  in  der  hnken 
Femoralis  deutlich,  aber  schwach;  die  Radialpulse  weich,  lassen  keine  deutliche  Ar- 
teriosklerose erkennen. 


Die  Untersuchung  der  mir  giitigst  iiberlassenen  exartikulierten  Zehe  heferte  fol- 
genden  Gefund: 

Karibses  Gelenlc  mit  Zerstbrung  des  Knochens,  in  Form  eines  tiefen  rundlichen 
Geschwiirs,  das  sehr  an  Mai  perforant  erinnert.  — 

Von  der  in  Alkohol  geharteten  Zehe  wird  die  Haut  bis  auf  den  Knochen  abgelost, 
in  Querschnitte  zerlegt  und  in  iiblicher  Weise  gefarbt. 

Es  fanden  sich  mikroskopisch  sehr  hochgradige  und  typische  Veranderungen  an 
dem  groBten  Teil  der  auf  dem  Querschnitte  sichtbaren  GefilBe,  am  intensivsten  an 
den  groBeren,  in  der  Tiefe  gelegenen  FlauptgefaBstammchen  der  Zehe. 

An  den  Arterien  eine  hochentwickelte  Endarteriitis  (und  Mesarteriitis)  obliterans: 
das  Lumen  mehr  oder  weniger  hochgradig  verengt,  nicht  mehr  rund,  sondern  in  cine 
unregelmaBige,  sichel-  oder  sternformige  Spalte  verwandelt,  und  dies  bedingt  durch 
eine  enorme  Verdickung  der  Intima,  die  ungleichmaBig,  buckelfbrmig  vorspringend  in 
das  Lumen  hineinragt,  nach  innen  mit  deutlicher  endothelialer  Abgrenzung;  von  einer 
Elastica  nichts  mehr  zu  sehen;  groBer  Kernreichtum  der  ganzen  Intima;  keine  neuge- 
bildeten  GefaBe  darin;  das  Lumen  iiberall  frei  von  Thromben;  — auch  die  Media 
erscheint  erheblich  verdickt  und  hyperplastisch,  Quer-  und  Langsmuskelfasern  ent- 
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scliiodcn  vermelirt,  ihrc  Kerne  verdickt;  — an  dcr  Advenlilia  sind  die  Veranderungen 
weiiiger  stark  entwickelt,  docli  erscheint  auch  sie  etwas  verdickt  und  — besonders 
an  den  in  der  Nahe  des  Gescliwiirs  liegenden  GcfaBen  — init  reichlicher  Zelleninfil- 
tration  versehen.  (Uiese  kleinzellige  Infiltration  ist  am  Rande  des  Geschwurs  eine 
selir  reichliche,  die  Beurteilung  des  Befundes  storende;  sie  fehlt  aber  im  iibrigen 
Teile  des  Querschnitts  vollig.) 

Diese  Veranderungen  der  Arterien  sind  nicht  uberaJl  in  gleich  hohem  Grade  vor- 
lianden,  aber  mehr  als  die  Halfte  aller  auf  dem  Querschnitt  sichtbaren  Arterien  ist 
davon  befallen,  besonders  die  mehr  in  der  Tiefe  liegenden;  an  den  iibrigen  finden 
sich  geringergradige  Veranderungen,  einzelne  konnen  noch  als  normal  bezeichnet 
werden. 

Auch  an  den  Vmen  sind  ahnliche,  wenn  auch  etwas  weniger  hochgradige  Ver- 
anderungen zu  erkennen:  Wandverdickung,  besonders  durch  Wucherung  der  Intima, 
etwas  Hyperplasie  der  Media;  an  einzelnen  Venen  sehr  hochgradig,  an  anderen  nur 
wenig  hochgradig  entwickelt. 

In  dem  lockeren  Bindegewebe  nahe  dem  Papillarkorper  der  Haut  finden  sich 
einzelne  groBere  und  kleinere  arterielle  und  venose  GefaBstammchen  von  normalem 
Verhalten,  ebenso  normale  Kapillaren;  in  der  Tiefe  dagegen  zeigen  auch  die  kleinsten 
GefaBe,  die  Vasa  vasorum  usw.  verdickte  Wandungeu. 

Dieser  Fall  stellt  sich  als  ein  typisches  Beispiel  von  intermittierendem  Hin- 
ken  hei  ohUterierender  Arteriitis  der  uiiteren  Extremitaten  dar.  — Atiologisch 
sehr  kompliziert  (Syphilis,  Tabakabiisus,  Erkaltungsschadlichkeiten.  und  Dia- 
betes!), ist  er  klinisch  ganz  charakteristisch,  laBt  besonders  deutlich  das  Fehlen 
der  Pulse  in  den  FiiBen  und  hbher  hinauf  erkennen  und  endigt  mit  der  bedenk- 
lichen  Ulzeration  einer  Zehe,  dem  Voiiaufer  gangranoser  Veranderungen. 
(Der  Ki’anke  hat  nachtraglich  — Ende  Marz  — auch  noch  eine  Thrombose  der 
einen  Art.  loss.  Sylvii  bekommen!) 

Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  eine  hochgradige  Gejdjierkrankung, 
die  sich  lis  in  die  kleinsten  Stdmmehen  und  Zweige  der  Zehen  erstreckt  und 
wohl  nicht  anders  denn  als  Arteriitis  (bzw.  Phlebitis)  obliterans  bezeichnet 
werden  kann.  Es  ist  wohl  nicht  zweifelhaft,  daB  dieses  Leiden  in  diffuser 
Weise  iiber  beide  FtiBe  sich  verbreitet  hat  und  fiir  die  Erklaruug  der  Beschwer- 
den  des  Ki-anken  ausreicht. 

B e 0 b.  9.  Herr  Dan.  M . . . .,  53  Jahre,  New  York,  Kaufmaun.  Beobachtet 
am  17.  Mai  1897. 

War  friiher  immer  gesund.  Hat  nie  Scha^iker  oder  Syphilis  gehabt.  War  stets 
etwas  nervds,  hatte  friiher  einmal  eine  Spur  Zucker  im  Ham. 

Klagt  seit  ca.  1 Jahr  iiber  dumpfe  Schmerzen  in  beiden  Beinen,  gleichnuiBig,  erst 
im  Unterschenkel,  dann  im  Oberschenkel,  die  immer  heini  Gehen  auftreten  und  an- 
fangs  nur  fiir  starke  Ermiidung  gehalten  warden.  Keine  Parasthesien,  auch  keine 
besondere  Schwiiche.  Blase  gut.  — Arme  und  Kopf  frei.  Schlaf,  Sinne,  Brustorgane 
usw.  normal. 

Objektiv  kleiner,  krummbeiniger  Mann;  Pupille,  Herz,  Reflexe,  x\bdomen  normal. 
An  den  Beinen  Motilitat,  Sensibilitat,  Reflexe,  Gelenke  usw.  normal;  PlattfiiBe; 
kein  Ischiasphanomen,  wohl  aber  ist  die  Pediaea  am  linken  FuB  fiihlbar,  am  rechten 
nicht. 

Eine  Badekur  in  Nauheim,  neben  Arsengebrauch,  hat  keinen  Erfolg;  am  2.  Juni 
1897  gibt  Pat.  an,  daB  die  Sehmerzen  fortbestehen  und  da/l  es  mil  dem  Marschieren 
schlecht  gehe. 

Ordination:  Jodbrom.  — Hydrotherapie.  — Galvanisieren. 
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Diescii  Fall  habe  ich  nicbt  gcnauer  verfolgen  konnen;  zwcifellos  geliort  er 
jedoeh  hierher;  die  intennittierendc  Gehstoriiiig,  die  dimipfen  Schmerzen  in 
den  Beincn,  das  Feblen  des  Pulses  in  der  rechten  Pediaea,  bei  volligem  Fehlen 
aller  sonstigen  objektiven  nervosen  Symptome  an  den  Beinen,  beweisen  dies 
ziir  Geniige.  Unvollstiindig  sind  auch  bier  die  Angaben  uber  etwaige  ursacb- 
licbe  Scbadliebkeiten. 

Bisber  waren  inir  nur  Manner  mit  dieser  Krankbeit  vorgekommen ; erst 
in  der  allerletzten  Zeit  aber  aiicb  einc  Dame,  deren  Krankbeitsbild  docb  sebr 
an  das  intermittierende  Hinken  erinnert,  so  daB  icb  die  Beobaebtung  in  aller 
Kiirze  mitteile. 

B e 0 b.  10.  Fniulein  Lav.  Br  . .,  51  Jahre,  konsultierte  mich  am  2.  Marz  1898. 

Sie  ist  seit  ihrem  23.  Lebensjahre  sehr  nervos;  nerves  belastet;  hat  mich  schoii 
von  1883—86  wiederholt  beraten  wegen  mannigfachster  nervoser  {neuraslhenisch- 
hjslerischer)  Beschwerden:  Kopf-  und  Riickenschmerzen,  Herzklopfen,  Dyspepsie, 
imruhiger  Sclilaf,  allgemeine  Erschopfbaikeit,  zunehmende  Schwache  der  Beine, 
kalte  FiiBe,  viel  Migrane,  Dysmenorrhoe,  Catarrh,  uteri  usw.  — 

Objektiv  war  stets  hochgradige  Anamie  zu  konstatieren.  Das  Leiden  bestand, 
mit  erbeblichen  Schwankungen,  mit  Hinzutreten  von  rheumatisch-nervosen  Ge- 
]enk-  und  Gliederschmerzen,  Spinalirritation  usw.  viele  Jahre  lang  fort.  — Hat  sehr 
viel  heipe  Fufibader  (zum  Toil  mit  Senf)  wegen  ihrer  Kopfschmerzen  genommen. 

Kommt  jetzt  (1898)  mit  der  Angabe,  daB  sie  seit  Jahren  an  zunebmenden  Be- 
schwerden in  den  Fiijkn  laboriere:  an  Krdnt/pfen  in  den  Waden-  und  Fu/3muskeln, 
Schmerzen,  Eiskdlle.  Die  Beschwerden  kommen  nach  5 — 10  Minulen  Gehens  in  groBer 
Pleftigkeit,  verschwinden  aber  auch  in  der  Ruhe  nicht  ganz;  auch  nachts  ist  Pat. 
nicht  frei  von  Kranipf  und  Schmerzen;  bei  Erregung  und  Ermudung  wird  die  Sache 
schlimnier;  die  Zehen  seien  manchmal  wie  abgesiorben,  weifi,  dann  wieder  rot.  Vor 
einigen  Monaten  trat  eine  bedenkliche  Entzimdung  an  der  rechten  kleinen  Zehe  auf, 
so  daB  man  an  eine  Operation  dachte;  durch  langeres  (6 — 7 wochentliches)  Liegen 
wurde  dieselbe  abgewendet. 

Objektiv  findet  sich  etwas  Adipositas  und  Anamie;  Pupillen,  Herz,  Reflexe, 
Harn  normal.  An  den  FiiBen  etwas  Kalte,  aber  keine  auffallende  Blasse  oder  Cyanose. 

Die  mittleren  Zehen  haufig  etwas  steif  durch  Rrampf  in  den  kleinen  FuBmuskeln; 
Sensibilitiit  und  Motilitat  ganz  gut.  Waden  gut  entwickelt.  Gelenke  frei. 

An  der  rechten  kleinen  Zehe  die  Reste  einer  abgelaufenen  Entziindung  mit  Clavus- 
bildung.  Die  Arterien  (Pediaea  und  Tib.  postica)  am  linken  Fuji  deutlich  fiihlbar, 
mit  ziemlich  groBem  Puls,  etwas  vm-dickt,  anscheinend  sklerotisch;  rechts  ist  der  Puls 
in  der  Pediaea  deutlich,  aber  kleiner  als  links,  in  der  Tibial.  postica  an  der  gewbhn- 
lichen  Stelle  vbllig  fehlend,  dagegen  etwas  hoher  oben  noch  ab  und  zu  schwach  fiihlbar. 

Ordination:  Natr.  jodat.  und  bromat.  — Galvanische  laue  FuBbiider. 

Das  Symptomenbild  sowobl  wie  der  objektive  Befund  geben,  wie  mir  scheint, 
zweifellos  die  Berechtigung,  diese  Beobaebtung  bier  anzureihen.  DaB  die 
Kranke  auch  in  der  Ruhe,  nachts  ira  Bett  usw.,  Schmerzen  und  Stor ungen 
hat,  ist  bei  ihrem  hysterisch-neurasthenischen  Zustand,  der  sich  seit  Dezennien 
schon  in  den  mannigfaltigsten  Schmerzen  und  anderen  nervosen  Storungen 
auBerte,  nicht  zu  verwundern;  zweifellos  sind  hier  ausgesprochene  vasomoto- 
rische  Storungen  vorhanden,  die  durch  jede  Erregung  ausgelost  werden  und  es 
begreiflich  machen,  daB  die  Schwere  der  Symptome  anscheinend  in  einem  ge- 
wissen  MiBverhaltnis  zu  dem.  geringen  objektiven  Befund  an  den  groBeren 
huBarterien  steht;  auBerdem  wissen  wir  ja  nicht,  ob  nicht  schon  weiter  fort- 
gcschrittene  Verandcrungen  in  den  GefaBen  der  Haut  und  der  tieferen  FuB- 
gebilde  vorhanden  sind. 
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Die  gewdhnlichen  atiologisclieii  Momente  (Syphilis,  ALkohol,  Tabak  usw.) 
licgcn  liicr  niclit  vor;  ich  bin  aber  gcneigt,  in  den  sehr  haufig  gebrauchten 
hei/ien  Fujibatlern  (z.  T.  init  Senf),  vielleicht  in  Vcrbindung  mit  der  krank- 
liaften  vasomotorischcn  Kcizbarkeit  dor  GefaBc  die  vcranlassende  Schadlich- 
kcit  zu  schen;  ebenso  wie  ubertriebene  Kalteeinwirkungen  (s.  Beob,  1)  konnen 
doch  wohl  haufig  wiederholte  und  allzustarke  Hitzeapplikationen,  deren  mo- 
nientane  Wirkung  auf  die  GefaBe  ja  so  evident  ist,  nach  und  nach  zu  einer 
Erkrankung  der  GefaBwandungen  fiihren. 

Endlich  mochte  ich  noch  kurz  einige  Beobachtungen  anfiihren,  in  welchen 
das  Symptomenbild  des  intermittierenden  Hinkens  vorhanden  war,  ohne  daB 
die  Obliteration  der  FuBarterien  konstatiert  werden  konnte,  die  ich  aber  trotz- 
dem  glaube  hierher  rechnen  zu  diirfen. 

Beob.  11.  Herr  van  B . . .,  60  Jahre,  Kentier,  Kotterdam,  28.  Mai  1897.  War 
friiher  stets  gesund.  Nie  Schanker  oder  Syphilis.  Kein  Alkohol-  oder  TabakniiB- 
brauch.  — Viel  Aufregung  und  Kuinmer,  bevor  sein  Leiden  — vor  4 Jahren  — begann. 

Es  besteht  in  einem  Ge.fiiM  von  Kriebeln  in  den  Fu/ien,  mit  Kdlle-  oder  Hilze- 
gefuhl,  mit  Schmerzen,  die  sich  nach  10 — 15  Minuten  Oehens  regelmdIHg  einslellen, 
in  der  Ruhe  wieder  schwinden.  Im  iibrigen  das  Gehen  gut.  — An  den  Fu/Ssohlen 
treten  hdufig  rote  Flecken  auf.  Der  Zustand  wechselt  sehr.  — Blase,  Arme,  Kopf, 
innere  Organe  frei. 

Oijehtiv:  kleiner  Mann;  roter  Kopf;  geschlangelte  Temporales;  am  Herzen  systo- 
lisches  Gerausch;  an  den  Beinen  nichts  zu  sehen;  Fu/3e  halt,  ohne  rote  Flecken.  Sen- 
sibilitat  und  Motilitat  normal;  keine  Atrophie.  Gelenke  und  Ischiad.  frei.  Patellar- 
reflexe  deutlich;  Achillessehnenreflexe  fehlen. 

Leider  habe  ich  in  diesem,  anscheinend  hierher  gehorigen  Falle  versaumt,  die 
FuBarterien  zu  untersuchen;  habe  seitdem  den  Kranken  nicht  wiedergesehen. 

Das  Symptomenbild  ist  hier  charakteristisch  genug  und  ich  muB  nur  be- 
dauern,  daB  ich  die  FuBarterien  in  diesem  Falle  nicht  gepruft  habe,  ich  ver- 
mute  stark,  daB  sie  verandert  gewesen  sind. 

Beob.  12.  Herr  F.  W.  D 56  Jahre,  Fabrikant.  Gesehen  am  8.  Januar 

1898. 

Stammt  aus  gesunder  Familie,  war  friiher  stets  gesund.  Hat  sehr  viel  gearbeitet, 
aber  auch  sehr  viel  marschiert ; hat  nie  Schanker  oder  Syphilis  gehabt ; maBig  getrunken, 
nicht  geraucht;  keine  besonderen  Erkaltungsschadhchkeiten;  keine  Gicht;  kein  Diabetes. 

Erkrankt  vor  2 Jahren  plotzlich  mit  Schmerz  im  linke^i  Bein,  anscheinend  Ischias, 
wurde  durch  Massage  gebessert,  aber  Schmerzen  im  Unterschenkel  blieben.  Thermal- 
bad  (1896)  half  nicht.  Das  Gehen  war  sehr  behindert,  nur  noch  ca.  1 Stunde  mdg- 
lich.  — Erneute  Thermalbadekur  (1897)  besserte  etwas;  dann  wieder  Verschlimme- 
rung.  Hydrotherapie  und  Elektrizitat  verschlimmerten.  Jetzt  besteht  beim  Gehen 
an  beiden  Fujisohlen  Prickeln,  nach  1/4  Stunde  Gehens  tritt  Krampf  ein,  kann  nicht 
weiter  gehen;  nach  5—10  Minuten  Ruhe  wiedei-  gam  frisch.  In  der  Ruhe  nichts;  im 
Beginn  das  Gehen  ganz  gut.  Ist  etwas  korpulent  und  kurzatmig  geworden.  Kein 
Herzklopfen.  FiiBe  nicht  kalt.  — Manchmal  Kopfschmerz. 

Objektiv:  kraftiger,  untersetzter  Mann;  starke  Muskcln;  mdlHge  Arteriosklerose, 
besonders  an  den  Radiates.  Puls  72.  Herz  normal.  Pupillen,  Reflexe,  Gelenke, 
Abdomen  normal;  kein  Ischiasplianomen.  Fii/ie  etwas  kail,  nicht  cyanotisch.  Sen- 
sibilitiit,  Motilitat,  Ernivhrung  derselben  ganz  normal.  Alle  4 FuBarterien  pukieren 
deutlich  und  stark. 

Die  Diagnose  konnte  hier  nur  lauten  auf:  intermittierendes  Ilinken;  Arte- 
riosklerose (Akroparasthesie?)  Einen  typischeren  Fall  von  intermittierendem 
Hinken  kann  man  sich  nicht  wohl  dcnken;  wenngleicli  hier,  im  Gegensatz  zu 
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fast  alien  anderen  Fallen,  die  Pulsation  der  FuBarterien  ganz  normal  gefunden 
wnrde,  so  sclilieBt  das  doch  nicht  aus,  daB  an  anderen  — etwa  den  Muskel- 
arterien  — sich  bereits  sklerotiscli-obliterierende  Veranderungen  etabliert 
haben,  um  so  melir,  als  an  anderen  Kdrperarterien  deutliclie  Zeiclien  von  Arte- 
riosklerose  vorlianden  sind. 


Es  gelit  aus  den  vorstehenden  Beobaclitungen  mit  geniigender  Deutlich- 
keit  hervor,  daB  der  von  Charcot  als  wClaudication  intermittente«  beschrie- 
bene  Symptomenkomplex  gar  niclit  so  selten  in  ganz  typisclier  Weise  vor- 
koninit;  die  Stoning  im  Gebrauch  der  imteren  Extremitat  — man  kann  sie 
ja  nicht  imnier  gerade  als  »Hinken«  bezeichnen,  elier  als  eine  intermittierende 
Funktionsunfahigkeit,  als  Akinesie  oder  Abasie  — aiif  Grund  von  Sclimerz, 
Parasthesien,  Spannung  und  Krampf  in  den  FiiBen  und  Unterschenkeln  ist 
auBerst  cliarakteristiscli  und  bei  keiner  anderen  Erkrankung  gerade  in  dieser 
Weise  vorhanden;  der  rasclie  Wechsel  von  vollig  normaler  Funktion  im  Beginn 
zu  vQlliger  Gebrauchsunfahigkeit  nach  wenigen  Minuten  oder  Viertelstunden 
Gehens  und  die  ebenso  rasch  wieder  eintretende  Erholung  durch  kurze  Kuhe 
— das  ist  so  eigenartig,  daB  es  nicht  wohl  verkannt  werden  kann.  Freilich 
ist  die  Sache  ja  nicht  immer  so  voUkommen  entwickelt  und  typisch,  wie  z.  B. 
in  meiner  Beobachtung  1,  aber  die  Storung  ist  doch  ganz  anders  als  bei  einer 
Myelitis  oder  multipl.  Neuritis,  oder  Tabes,  oder  Neurasthenie,  oder  hyste- 
rischer  Abasie,  oder  Myasthenia  gravis,  oder  Gicht  und  Rheumatismus,  oder 
was  man  sonst  zum  Vergleich  heranziehen  mochte. 

Das  Typische  der  Sache  wird  noch  erhoht  durch  die  begleitenden,  meist 
sehr  auffallenden  vasomotorischen  und  zirkulatorischen  Storungen:  die  Kalte 
der  Haut,  das  »Absterben«  und  WeiBwerden  der  Zehen  einer-,  ihre  Cyanose 
und  dunkle  Rote  andererseits ; gelegentlich  atich  Hitzegefiihl  und  hellere  Rote 
(vielleicht  gehbrt  hierher  auch  die  Anomalie  des  Nagelwachs turns,  die  in  den 
Beobachtungen  1 und  4 erwahnt  ist);  endlich  die  drohende,  bzw.  eintretende 
Gangran  auf  Grund  vollkommenen  Arterienverschlusses. 

Meine  Beobachtungen  haben  aber  auch  in  eindringlicherer  Weise  bestatigt, 
und  das  scheint  mir  das  Wichtigste  an  der  Sache,  daB  ftir  die  Verursachung 
dieses  eigentunilichenSymptomenkomplexes  nicht  allein,  wie  Charcot  und  seine 
veterinararztlichen  Vorgaiiger  urspriinglich  angenommen  und  gelehrt  haben, 
die  Obliteration  des  Hauptarterienstammes  einer  oder  beider  Extremitaten  (der 
Femoralis,  Uiaca  oder  Aorta  lumbalis)  zu  beschuldigen  ist,  sondern  daB  dabei 
viel  groBeres  Gewicht  zu  Icgen  ist  auf  die  oUiterierende  Arteriitis  der  distalen 
Arterien  des  Unterschenkels  und  Fu/Ses.  Diese  Annahme,  die  schon  durch  eine 
ganze  Anzahl  friiherer  Beobachtungen  nahe  genug  gelegt  war,  ist  durch  meine 
Erfahrungen  voUkommen  sicher  gestellt  und  durch  den  Nachweis  der  Arte- 
rienerkrankung  vermittels  genauer  Untersuchung  der  FuBarterien  geniigend  er- 
hartet  worden.  Die  Tatsache,  daB  man  den  Puls  in  den  Arterien  des  FuBes 
(Dorsalis  pedis  und  Tibialis  postica),  gelegentlich  auch  noch  in  der  Poplitea 
vcrgebens  sucht,  wahrend  er  in  der  Femoralis  noch  ganz  gut  erhalten  sein 
kann,  ist  frappant  genug;  sie  ist  allerdings  bei  bereits  ausgebrochener  spon- 
taner  Gangran  auch  friiher  schon  niclit  selten  konstatiert  worden. 

Es  liegt  nahe,  hier  eine  konstante  Beziehung  zwischen  dem  Fchlen  der 
FuBarterienpulse  (bzw.  der  Verengcrung  der  FuBarterien)  und  dem  Symptomen- 
komplex des  intermittierenden  Hinkens  zu  vermuten;  zur  Rechtfertigung 
dieser  Vermutung  wiirde  die  Beantwortung  der  folgenden  Fragen  erforder- 
lich  sein: 
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1.  Sind  die  Fufiarterienpulse  bei  gesunden  Menschen  regelmdIHg  zu  finden 
und  imter  welchen  Umsldnden  fehlen  sie? 

2.  1st  das  Fehlen  der  Fufiarlerien'pulse  siets  und  regelmdfiig  mit  diesem 
Sgmplomenkomplex  oder  wenigstens  mit  analogen  Stomngen  verhunden? 

3.  Kann  dieser  Symptomenkomplex  auch  gelegentlich  vorkommen,  ohne  dafJ 
die  4 Fu/Jarterien  mehr  oder  weniger  des  Pulses  entbehren,  oder  sicli  wenigstens 
Zeichen  von  Arteriosklerosc  nachweisen  lassen? 

Ziir  Beantwortung  dieser  Fragen  habe  ich  nun  zunachst  bei  einer  groBeren 
Anzalil  von  Individuen  (Gesunden,  leicht  und  schwer  Erkranktcn  jeder  Art) 
die  FuBarterien  untersucht,  bzw.  von  meinen  Herren  Assistenten,  welche  sich 
mit  dankenswertem  Eifcr  dieser  etwas  zeitraubenden  Miihe  unterzogen,  unter- 
suclien  lassen.  Es  war  zunachst  fcstzustellen,  ob  und  wie  oft  etwa  die  Pulsa- 
tion einer  oder  melirerer  oder  aller  FuBarterien  felilen  kann  bei  solchen  Indi- 
viduen, welche  nicht  etwa  an  ausgesprochener  Arteriosklerosc,  an  schweren 
Herzfehlern,  Herzschwache , Odemen  und  andcren  chronischen  Hautver- 
dickungen  an  den  Unterschenkeln  und  FiiBen  leiden. 

Es  wurden  im  ganzen  bis  jetzt  melir  als  700  Falle,  aus  den  stationaren  Abteilungen 
und  den  Ambulatorien,  Manner,  Frauen  und  Kinder  im  Alter  von  3 — 81  Jahren 
untersucht  und  dabei  gef unden: 


a)  Fehlen  des  Pulses 

in  alien  4 Fuflarterien 

4mal 

b) 

» 

» 

» 

bloB  in  beiden  Dorsales  pedis 

16 

)) 

c) 

» 

» 

» 

in  einer  Dorsal,  pedis 

1 

)) 

d) 

» 

» 

» 

nur  in  beiden  Tibiales  poslic. 

4 

» 

e) 

» 

» 

» 

in  beiden  Arterien  an  einem  FuB 

2 

» 

Es  wurden  im  ganzen  27mal  unter  melir  als  700  Fallen  Anomalien  in  den  FuB- 
arterienpulsen  gefunden,  also  in  ca.  4%. 

Diese  Zahl  erfahrt  aber  bei  nalterer  Betraclitung  eine  sehr  erhebliche  Einscliran- 
kung.  Zunachst  betrafen  die  4 Fade  von  Fehlen  des  Pulses  in  alien  4 Arterien  1.  eine 
44jahrigeFrau  mit  schwererMyodegeneratio  und  L-reguIaritas  cordis,  Tachykardie  und 
sehr  kleinem  Radialpuls;  2.  einen  Sljahrigen  Mann  mit  Arteriosklerosc;  3.  einen  69- 
jahrigen  Mann  mit  hochgradiger  Arteriosklerose  und  Myodegeneratio  cordis  (s.  u. 
Beobachtung  13),  und  4.  einen  Burschen  mit  enormer  Elefantiasis  der  Beine  und 
FiiBe. 

Alle  diese  4 Fade  sind  also  selbstverstandlich  aus  unserer  Statistik  auszuscheiden, 
und  es  ergibt  sich  nun  zunachst,  daB  unter  mehr  als  700,  z.  T.  gesunden,  groBtenteils 
aber  leichter  oder  schwerer  erkrankten  ( — aber  voraussichtlich  ))gefaBgesunden«) 
Personen  beiderlei  Geschlechts  und  jeden  Lebensalters  niemals  das  Fehlen  aller  4 
Pulse  in  den  FuBarterien  beobachtet  worden  ist. 

Es  bleiben  dann  also  noch  23  Fade  iibrig,  in  welchen  wenigstens  ein  teilweises 
Fehlen  der  Pulse,  besonders  haufig  in  den  Dorsales  pedis  beobachtet  wurde;  darunter 
sind  aber  wieder  9 Fade,  bei  welchen  ein  normaler  Blutdruck  und  normales  \erhalten 
der  Arterien  nicht  angenommen  werden  kann:  4 Fade  bei  alten  Emphysematikern, 
2 Fade  mit  Myodegenerat.  cordis.  Nephritis,  Odemen,  1 Fad  von  Arteriosklerose  bei 
einem  75jjihrigen  Mann,  1 chronisches  Ekzcm  mit  Varicen  der  Beine  und  1 Diabetes 
meditus.  Diese  kfinnen  fiir  eine  Statistik  iiber  das  Verhalten  normaler,  bzw.  gefaB- 
gesunder  Individuen  unmoglich  verwertet  werden;  es  bleiben  also  eigentlich  mir 
14  Fdlle  iibrig  (=  2%),  welche  die  vcrschiedensten  IGankheiten,  auch  bei  Jungen 
Lcuten,  betrafen. 

Aber  auch  hicr  ist  wahrscheinlich  noch  eine  wesentliche  Einschrankung  zu  niachen. 
Es  bestcht  zuniichst  ein  erheblichcr  Unterschied  in  den  Befunden  von  den  stationaren 
Abteilungen  und  aus  den  Ambulatorien:  dort  sind  jedenfads  viel  giinstigere  \er- 
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hilltnisse  fiir  die  Untersuchiing;  die  Krankcn  liegen  zu  Bett,  haben  warme  FiiBe;  Zcit 
und  MiiBe  fiir  die  Untersucliung  sind  jedenfalls  viel  reichlicher  gegeben,  ebenso  die 
Mbglidikeit,  die  Untersuchiing  zu  wiederholen  und  zu  kontrollieren;  nicht  selten  ist 
bei  wiederholter  Priifung  und  schiirferer  Kontrolle  der  in  der  einen  oder  anderen 
Arterie  verniiBte  Puls  nachtriiglich  noch  gefunden  worden.  — Ganz  anders  in  den 
Ainbulatoricn,  die  ineist  sehr  zahlreich  besucht  sind,  so  daB  die  Zeit  driingt  und  die 
notige  Ruhe  zur  Untersuchiing  fehlt,  wo  die  Leute  im  Winter  init  kalten  FiiBen 
kominen  und  eine  wiederholte  Untersuchiing  so  gut  wie  ausgeschlossen  ist. 

Uiese  Verhaltnisse  finden  denn  auch  ihren  frappanten  Ausdriick  in  der  Tatsache, 
daB  in  381  Fallen  von  den  stationdren  Abteihmgen  (akute,  chronische  und  Nerven- 
station)  nur  4mal  (also  in  ca.  1%!)  das  Fehlen  eimelner  Pulse  beohachlet  wurde,  und 
zwar  2mal  Fehlen  der  beiden  Tibialispulse  und  2mal  zweifelhaftes  Fehlen  beider 
Pulse  an  einem  FuB;  daB  dagegen  unter  raehr  als  320  Fallen  aus  den  Ambulalorien 
nicht  weniger  als  19  mal  (bzw.  10,  wenn  wir  die  oben  namhaft  gemachten  9 Falle  ab- 
rechnen)  einzelne  Pulse  vermipt  wunlen  (und  zwar  fast  stets  in  der  Dorsalis  pedis). 

Diese  Differenz  weist  offenbar  daraiif  hin,  daB  die  Untersuchungen  in  der  Am- 
bulanz  nicht  so  zuverlassig  gemacht  werden  konnen,  wie  auf  den  stationiiren  Abtei- 
lungen.  Es  koramt  dazii  noch  die  zimehmende  Ubung  der  Untersuchenden,  welche 
bei  lixngeren  Beobachtungsreihen  eine  Abnahine  in  der  Zahl  der  Anomalien  bewirkt. 
Ich  fiihre  als  Beleg  dafixr  nur  die  Tatsache  an,  daB  im  ersten  Plundert  der  ainbulato- 
rischen  Fiille  das  Fehlen  einzehier  Pulse  nicht  weniger  als  13  mal,  dagegen  in  den 
letzten  220  Fallen  zusammen  nur  6mal  (also  mehr  wie  4mal  seltener!)  notiert  wurde. 

Es  komnit  also  auch  bei  diesen  kleinen  und  anscheinend  so  einfachen  Unter- 
suchungen sehr  auf  tlbung,  Genauigkeit  und  wiederholte  Kontrolle  an,  wenn  man 
zu  richtigen  Resultaten  gelangen  will. 

Als  Resultat  dieser,  jedenfalls  noch  welter  auszudehneiiden  Untersuchungen 
ergibt  sich  also,  ))dap  bei  Leuten  jeglichen  Alters  und  beiderlei  GescMecJits,  die 
nicht  gerade  an  erheblicher  Arteriosklerose,  an  schweren  Herzstonmgen  oder 
groben  Anomalien  in  der  Haut  der  FiiBe  leiden,  die  Pulsation  der  Fii^arterien 
gam  regelmdpig,  man  kann  sagen:  mit  fast  vdlliger  Konstanz  zu  fuJilen  ist«.  (d.  h. 
wenn  wir  die  Zahlen  von  den  stationaren  Abteihmgen  allein  zugnmde  legeu, 
in  99%  der  Falle). 

Meist  ist  diese  Pulsation  sehr  leicht  zu  fhhlen,  manchmal  aber  auch  schwie- 
riger;  es  gehort  genaue  Palpation  dazn,  man  muB  an  verschiedenen  Stellen 
suchen,  die  Richtigkeit  des  Gefundenen  durch  gleichzeitige  Zahlimg  des  Ra- 
dialpulses  kontrollieren,  den  in  der  eigenen  Fingerkuppe  bei  einem  gewissen 
Driick  sehr  leicht  fiihlbaren  Puls  nicht  mit  dem  der  gesuchten  Arterie  ver- 
wechseln;  man  muB  unter  bestimmten  Bedingungen  (bei  warmen  FiiBen,  Ver- 
meidung  jeden  Drucks  auf  die  Femoralis  oder  Poplitea,  also  nicht  bei  stark 
gebeugtem  Knie-  oder  Hhftgelenk,  am  besten  in  horizontaler  Lage  des  Kran- 
kcn) untersuchen,  da  bei  sehr  kalten  FiiBen,  bei  vasomotorischer  Reizung  der 
Puls  voriibergehend  imfiihlbar  werden  kann.  — ■ 

Es  ist  ferner  auf  etwaige  Lageanomalien  und  Varietiiten^  der  Arterien  zu 
achten,  die  Lokalisation  an  symmetrischen  Stellen  beider  FiiBe  stets  zu  ver- 
gleichen. 

Unter  diesen  Bedingungen  wird  man  also  die  FuBartcrienpulse  so  gut  wie 
stets  finden,  und  ihr  Fehlen  mup  fast  mit  Sicherheit  als  pathologisch  hezeichnet 
werden.  Damit  ist  die  Beantwortung  der  ersten,  oben  gestellten  Frage  gegeben. 

1 inwieweit  (label  die  manclierlei  Varictiiten,  die  Henle  auch  von  den  FuBarterien 
anfiihrt.  in  hrage  kommen  und  die  Sicherheit  der  Beurteilung  stdren  konnen,  muB  ich  vor- 
laufig  dahingestellt  sein  lassen;  jedenfalls  sind  dieselben  nicht  haiifig  durch  die  klmische 
Untersucliung  festzustellcn,  konnen  also  wohl  vernachliissigt  werden. 
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Die  Pulse  felilen  zunaclist  nur  bei  hochgmdigen  Verdnderungen  der  Haul 
durch  Odeme,  Ekzeiue,  Elefantiasis  u.  dgl.,  bei  schweren  Storungen  der 
Herztdtigkeit  imd  des  Blutdrucks  durch  Herzfehler,  Myodegeneratio  cordis, 
Luiigeueiuphyscm  iisw.,  und  cndlich  bei  hochgradiger  und  weitverbreiteter 
Arteriosklerose. 

Einer  der  oben  erwiilinten  Falle  mit  Fehlen  aller  4 FuBarterienpulse  gibt 
uns  aucli  Gelegenheit,  die  zweite  der  oben  gestellten  Fragen  zu  beantworten: 

B e 0 b.  13.  Franz  Lipp,  69jahriger  Taglohncr;  aufgenomnien  am  8.  Dezember 
1897,  leidet  seit  einigen  Jahren  an  Emphysema  pulm.  und  myokarditischen  Beschwer- 
den,  Husten,  Engigkeit  usw. 

Objekliv  hochgradiges  Emphysem,  diffuse  Bronchitis.  Herzgrenzen  nicht  be- 
stimmbar;  Tone  dumpf;  Irregularitas;  Puls  unregelmafHg,  aussetzend,  60 — 76,  voll, 
etwas  gespannt.  — Arterien  allenlhcdben  stark  rigide,  hart,  verdickt,  geschldngelt.  Puls 
in  den  Carotiden,  Temporales,  Brachiales,  Femorales,  Popliteae  deutlich  zu  fuhlen; 
fehlt  dagegen  in  den  beiden  Dorsales  pedis  und  Tibiales  posiicae  vbllig;  die  erstcren  sind 
deutlich  als  runde,  bewegliche  Strange  fuhlbar,  die  letzteren  nur  undeutlich.  Die 
FiiBe  sind  (im  Bett)  leidlich  warm,  nicht  gerotet,  nicht  cyanotisch,  nicht  bleich. 

Pat.  hat  nicht  die  geringslen  Berchwerden  in  den  Fujien  oder  Beinen,  marschiert, 
arbeitet  als  Tagelbhner  auf  dem  Felde  ohne  Storung;  klagt  auch  nicht  iiber  kalte 
FiiBe;  hat  keine  Spur  von  drohender  Gangran.  — Hat  nur  mancJmal  friih  beim  Auf- 
stehen  etwas  »Steifheit  und  Eingeschlafensein  der  Beine«,  sonst  nichts. 

Dieser  Fall  lehrt  zur  Evidenz,  daB  eine  hochgradige  Arteriosklerose  der  Fuji- 
arterien  mit  volliger  Unfuhlbarkeit  aller  Pulse  in  denselben  vorhanden  sein 
kann,  ohne  daji  irgend  ein  Symptom  davon  hemerklich  wird:  weder  intermittie- 
rendes  Hinken,  noch  sonstige  nervose  Storungen,  noch  deutliche  Zirkulations- 
storungen,  noch  eudlich  drohende  oder  eintretende  Gangran.  — Wie  ist  das  zu 
erklaren?  Doch  offenbar  nur  dadurch,  daB  hier  trotz  aller  objektiven  Befunde 
an  den  Arterien  noch  eine  geniigende  Zirkulation  vorhanden  ist:  sei  es  nun, 
daB  in  den  rigiden  Arterien  noch  ein  geniigender,  aber  wegen  der  verdickten 
harten  Arterienwand  unfiihlbarer  Stromfaden  vorhanden  ist;  sei  es,  daB  sich 
bei  der  langsamen  Entwicklung  des  Leidens  allmalilich  ein  geniigender  Kolla- 
teralkreislauf  in  kleinen,  unsichtbaren  Bahnen  eingestellt  hat.  Man  kann 
gar  nichts  anderes  annehmen,  weil  sonst  doch  wold  Gangran  eintreten  miiBte, 
und  es  wird  miemand  einfallen,  wegen  eines  solchen,  wenn  auch  noch  so  frap- 
pierenden  Fades  die  Abhangigkeit  der  Gangran  von  Arterienobdteration  zu 
leugnen. 

Vielleicht  kann  man  fiir  das  Fehlen  der  nervosen  Symptome,  speziell  des 
intermittierenden  Hinkens  auch  noch  die  erklarende  Annahme  machen,  daB 
die  Sklerose  hier  wohl  die  groBen  Arterien,  aber  nicht  die  fiir  dieses  Symptom 
vielleicht  entscheidenden  Muskel-  und  Nervenarterien  in  gleichem  MaBe  ge- 
troffen  hat,  und  weiter,  daB  es  dabei  vielleicht  auch  auf  das  Vorhandeuseiii 
vasomotorischer  (Keizungs-  und  Lahmungs-)  Vorgiinge  ankommt,  wenn  die 
genannten  nervosen  Storungen  eintreten  sollen;  und  diese  Vorgiinge  waren 
hier  sicher  nicht  vorhanden;  es  konnte  endlich  dafiir  auch  noch  von  Be- 
deutung  sein,  daB  hier  nur  die  gewohnliche  Alterssklerose  der  Arterien  (mit 
Verkallamg  usw.)  vorliegt  und  nicht  die  typische  Arteriitis  obliterans  mit  ihrer 
erheblichcn  Verdickung  der  Intinia.  und  Hypertrophie  der  Muscularis. 

Jcdcnfalls  geht  aus  dieser  interessanten  Beobachtung  hervor,  daB  hoch- 
gradige Sklerose  der  FuBarterien  und  volliges  Fehlen  ihrer  Pulsation  vor- 
kornmen  kann,  ohne  irgend  welche  nennenswerte  Symptome  zu  machen. 
Natiirlich  kann  aber  ein  solcher  Fall  den  engeii  Zusammeiihang  zwdschen  der 
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Arteriitis  obliterans  niit  Fehlen  der  Artericnpulse  imd  dem  Symptomenkom- 
plex  des  intennitticrcndcii  Hinkens  nicht  in  Frage  stellen. 

Die  dritte  Frage  wird  diircli  die  Beobachtung  12  in  geniigend  sicherer 
Weise  dahin  beantwortet,  dab  der  Symptomenkomplex  des  intermittierenden 
Hinkens  in  voller  typischer  AusMldung  vorhanden  sein  kann,  oline  daP  der  Puls 
auch  nur  in  einer  der  4 Fu^arterien  seJnvindet,  und  dab  deutliche  Zeichen  von 
Arterioslderose  an  diesen  Ai'terien  nachweisbar  sind.  Auch  fiir  diese,  — 
gegeniiber  den  iibrigen  Beobachtnngen  von  intermittierendem  Hinken  etwas 
iiberraschende  — Tatsache  lassen  sicli  verschiedene  Erklarungen  geben:  in 
erstef  Linie  die,  dab  die  Ai’teriosklerose  noch  in  ihren  Anfangsstadien  begriffen 
ist  und  dab  sie  sich  vorwiegend  auf  die  tiefer  gelegenen,  der  Untersuchung  un- 
zngangliclien  Miiskel-  und  Nervenarterien  erstreckt  und  von  diesen  aus  das 
Syinptomenbild  hervorriift ; und  dann  vor  allem  die,  dab  es  liier  voriibergehende 
vasomotorische  Erregungszustande  sein  mogen,  die  bei  noch  relativ  intakten 
Arterien  die  nervosen  Symptome  auslosen.  Es  ist  nicht  einmal  unwahrschein- 
lich,  dab  gerade  in  den  friihesten  Stadien  der  Arteriitis  obliterans  der  hier  sich 
abspielende  entziindliche  Prozeb  solche  vasomotorische  Storungen  leichter  und 
ausgiebiger  auslost,  als  in  spateren.  Es  ware  vielleicht  moglich,  durch  eine 
Beobachtung  des  Kranken  in  den  Momenten,  in  welchen  die  nervosen  Std- 
rungen  auf  ihrer  Hohe  sind  (nach  V4 — YaStiindigem  Gehen),  die  Existenz 
soldier  erheblichen  vasomotorischen  Storungen  auch  an  den  auberen  Fub- 
arterien  festzustellen. 

Jedenfalls  dtirfen  wir  iiberhaupt  bei  der  allgemein-pathologischen  Beur- 
teilung  des  Leidens  gewib  nicht  auber  acht  lassen,  dab  hier  nicht  allein  rein 
mechanische  anatomische  Veranderungen  die  hervorragende  Rolle  bei  der 
Auslosung  der  Symptome  spielen,  sondern  dab  dabei  zweifellos  funktionelle, 
dynamische  Vorgange,  voriibergehende  Verengung  und  Erweiterimg  der  Ge- 
fabe,  m.  a.  W.  wechselnde  vasomotorische  Storungen  in  erheblichem  Grade 
mitwirken. 


Die  zunachst  bis  zu  diesem  Punkte  gediehenen  tatsachlichen  Feststellungen 
diirften  nun  wohl  geniigen,  um  die  klinische  Umgrenzung  nnd  genauere  Schil- 
derung  des  aus  den  mitgeteilten  Beobachtnngen  sich  ergebenden  Krankheits- 
hildes  zn  versuchen: 

Es  gibt  beim  Menschen  einen,  zuerst  von  Chakcot  in  seinen  wesentlichen 
Ziigen  festgelegten  und  von  ihm  als  »Claudication  intermittente«  bezeichneten 
Symptomenkomplex,  dor  sich  lediglich  anf  die  nnteren  Extremitaten  be- 
schrankt  und  sich  aus  sensiblen,  vasomotorischen,  zirkulatorischen  und  moto- 
rischen  Storungen  zusammensetzt. 

Meist  langsam  und  allmahlich  beginnt  das  Leiden;  selten  dab  es  einmal 
mehr  plotzlich  und  in  grober  Intensitat  einsetzt;  wahrscheinlich  kommt  es 
den  Kranken  dann  erst,  nach  leisen  Vorstadien,  einmal  plotzlich  zum  Bewubt- 
scin.  — Manchmal  beginnt  es  nur  einseitig  und  bleibt  lange  so  bestehen,  greift 
dann  auf  die  andere  Scite  iiber,  ist  aber  auch  haufig  von  vornherein  doppcl- 
seitig. 

Zuerst  sind  es  sensible  Storungen,  die  sich  bemerklich  machen:  unange- 
nehme  Sensationen  im  Fub,  den  Zehen,  den  Sohlen  nnd  Waden  — Kriebeln, 
Kitzeln,  Kaltegefiihl,  zum  Teil  mit  Hitzegefiihl  abwechselnd,  Spannungs- 
gefiihle  in  den  Waden;  selten  zunachst  zu  wirldichem  Schmerz  gesteigert.  — 
Allcs  dieses  wesentlich  zunachst  beim  Gebrauch  der  Beine,  nach  langerem 
Oder  kurzerem  Gehen  eintretend,  in  der  Ruhe  bald  wieder  schwindend ; doch 
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konnon  dicso  Spiisaiioncn  golcgontlich  aiich  in  der  Ruhc,  des  Kachts  im  Belt, 
auflroton,  violloicht  durch  Erregungcn,  durch  Toinperatureinwirkungcn  u.  dgl. 
aiisgelost. 

Dam  it  vorbunden  sind  gowohnlich  schon  von  vornherein  zirhulatorische  und 
vasomotorische  Storungen:  die  Kranken  sclien  und  ftihlen,  daB  ihre  FiiBe  oft 
blau  und  kalt  wcrden,  ausgesproclicn  cyanotisch  sind,  besonders  wcnn  sie  dic- 
sclben  etwas  licruntcrhangen  lasscn  odcr  nach  cinigem  Gehen;  dazwischen 
trcten  auch  hellere,  rote  Flecken  auf,  oder  cinzclne  Hautstellen,  ganze  Zehen 
werdcn  blaB,  wciB,  leiclienahnlich  — wsterben  ab«  — , alles  dies  bei  einigem 
Gehen  starker  hervortretend,  nach  kurzer  Ruhe,  in  horizontaler  Lage  meist 
rasch  wieder  verschwindend.  Gelegentlich  kommen  auch  diese,  wesentlich 
vasomotorischen  Storungen  in  der  Ruhe,  im  Bett  zur  Erscheinung. 

Und  nun  pflegt  es  nicht  lange  zu  dauern,  bis  die  Kranken  im  Gebrauch 
ihrer  FiiBe  und  Beine  sehr  erbeblich  beeintrachtigt  werden  und  ausgesprochene 
motorische  Storungen  darbieten:  unter  Steigerung  der  sensiblen  Symptome, 
der  Parasthesien,  Spannungen  und  Schmerzen  tritt  — nicht  selten  unter  an- 
scheinendem  Ki’ampf  in  den  Waden-  und  FuBinuskeln  — eine  vollige  Unfahig- 
keit  zur  weiteren  Bewegung  ein ; der  Ki'anke  kann  nur  mit  groBer  Miihe,  unter 
Schmerzen,  oder  gar  nicht  inehr  weiter ; er  muB  stehen  bleiben  oder  sich  nieder- 
setzen  und  ausruhen ; nach  wenigen  Minuten  oder  einer  Viertelstunde  sind  alle 
Erscheinimgen  vortiber  und  der  Kranke  geht  — zunachst  ohne  alle  und  jede 
Schwierigkeit  — weiter,  um  nach  wenigen  Minuten  oder  Viertelstunden  genau 
dasselbe  wieder  zu  erleben:  er  hat  jetzt  das  Symptom  des  intermittierenden 
Hinkens. 

Nicht  bei  alien  Kranken  ist  das  Bild  genau  das  gleiche:  bald  ist  die  sen- 
sible Stoning,  bald  die  vasomotorische,  bald  der  Schmerz,  bald  der  Krampf 
mehr  ausgesprochen;  die  Gekrauchsunfahigkeit  der  Muskeln  kann  mehr  oder 
weniger  hochgi’adig  sein;  der  Kranke  kann  mehr  oder  weniger  lange  gehen, 
kann  das  Weitergehen  erzwingen  oder  es  wird  ihm  vollig  unmoglich  — imnier 
aber  bleibt  das  Grundlegende  des  Symptomenkomplexes  nachweisbar:  volliges 
oder  fast  volliges  W olilbefinden  in  der  Ruhe,  Beginn  des  Gehens  in  ganz  normaler 
Weise,  nach  wechselnder  Zeit  dann  Auftreten  der  Storungen,  die  schliepiich  das 
Gehen  verhindern;  V erschwinden  derselben  nach  kurzer  Ruhe  und  Wieder  auf- 
treten, sohald  das  Gehen  wieder  fortgesetzt  wird:  das  ist  also  das  »intermittierende 
Hinkencc  oder  besser  vielleicht  die  »intermittierende,  periodisch  wiederkehrende 
Abasiea. 

Nicht  immer  ist  ferner  der  ganze  Symptomenkomplex  in  gleicher  Voll- 
standigkeit  entwickelt:  die  einzelnen  Bestandteile  desselben  konnen  in  ver- 
schiedener  Reihenfolge  und  Kombination,  in  wechselnder  Intensitat  auftreten; 
sie  konnen  sich  mehr  oder  weniger  rasch  zusammenfinden,  mehr  oder  weniger 
hohe  Grade  erreichen,  das  geht  schon  aus  den  einzelnen  Krankheitsgeschichten 
hervor  und  brancht  hier  nicht  weiter  aiisgeftilirt  zu  werden. 

Der  objektive  Refund  ist  in  solchen  Fallen  meist  ein  recht  charakteristischer: 

Die  FiiBe  und  Unterschenkel  sind  kalt,  blanrot,  cyanotisch,  gelegentlich 
auch  etwas  gedunsen,  besonders  wenn  sie  langere  Zeit  herabhingen;  kleine, 
erweiterte  HautgefaBchen  schimmern  tiberall  hindurch,  die  Haut  ist  trocken, 
welk,  die  Nagel  in  ihrem  Wachstum  gestort;  voriibergehend  konnen  auch 
hellrotc  Flecken  in  den  mehr  cyanotischen  Teilen  auftreten,  ein  marmoriertes 
Ausselien  entstehen;  oder  es  treten  ganz  blasse  anamisclie  Stellen  auf,  ganze 
Zelien  — einzeln  oder  zu  mehreren  — werden  bleich,  leiclienahnlich,  eiskalt, 
liir  kiirzcre  odcr  liingcre  Zeit,  und  gewinnen  dann  unter  »Prickcln«  und  »Bit- 
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zeln«  ihrc  friiliere  rote  imd  cyanotisclie  Farbiing  wicder.  — Bei  einigcr  Kulie, 
im  warmen  Bett,  konnen  aber  alle  diese  Ersclieinungeii  fehlen. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  ist  aber  mm  die  Untersuchung  der  Fufi- 
arterien,  wcil  ihre  Erkrankung  und  Veriindening  zum  Teil  direkt  mit  den  Symp- 
tomen  in  Bezichnng  zu  bringen  ist,  zum  Teil  Riickschlusse  erlaiibt  auf  das  Ver- 
lialten  der  tiefer  oder  weiter  oben  am  Unterschenkel  gelegenen,  der  Palpation 
niclit  zuganglichen  Arterien,  besonders  auf  diejenigen  der  Muskeln.  Hier 
zeigt  sicli  nun  gegeniiber  dem  fast  ausnahmslos  bei  gefabgesunden  Personen 
normalen  Verhalten  des  Pulses  in  den  vier  der  Palpation  zuganglichen  Arte- 
rien — den  beiden  Dorsales  pedis  und  Tibiales  posticae  hinter  dem  inneren 
Knochel  — , daB  in  fast  alien  Fallen  sick  mehr  oder  weniger  deutliche  Verdnde- 
rwigen  an  diesen  durcli  die  Palpation  nacliweisen  lassen.  Nicht  selten  findet 
man  rigide  Beschaffenheit,  Verdickung  oder  Verschmachtigung  und  Schlange- 
lung  der  einzelnen  GefaBe,  Differenzen  in  ihrem  Umfang  und  in  der  GroBe  des 
Pulses  auf  beiden  Seiten,  ganz  besonders  aber  das  Fehlen  der  Pulsation  in  einer 
oder  mehreren  oder  alien  von  diesen  Ai’terien;  dieselben  konnen  dabei  noch 
als  harte  diinne  Strange  fiihlbar  sein,  aber  lassen  nicht  eine  Spur  von  Puls  er- 
kennen;  so  felilte  der  Puls  in  einer  Dorsalis  pedis  in  Fall  2,  3,  5,  9,  in  einer 
Tibialis  postica  in  Fall  10,  in  leiden  Arterien  des  einen  FuBes  in  Fall  7,  und  end- 
lich  in  alien  4 Arterien  in  den  Fallen  1,  4,  8.  Das  scheint  mir  gegeniiber  der 
Konstanz  des  Pulsbefundes  bei  fast  alien  iibrigen  Menschen  ein  sehr  wichtiges 
Zeichen  zu  sein  und  ist  offenbar  friiher  nicht  geniigend  beachtet  und  gewtir- 
digt  worden. 

Es  kann  auch  vorkommen,  daB  der  Puls  von  der  gewdhnlichen  Stelle  nicht, 
dagegen  etwas  melir  zentral  noch  schwach  zu  filhlen  ist,  so  z.  B.  in  Beobach- 
tung  10  oder  bei  der  Wiederkehr  der  Pulse  in  Beobachtung  1. 

Dieses  Fehlen  des  Pulses  kann  zu  verschiedenen  Zeiten  sich  etwas  verschie- 
den  gestalten:  der  Puls  kann  zeitweilig,  wahrscheinlich  je  nach  dem  vasomoto- 
rischen  Verhalten,  ganzlich  fehlen,  zu  anderer  Zeit  wieder  in  schwacher  Weise 
vorhanden  sein;  das  hangt  wohl  von  der  auBeren  Temperatur  oder  von  den 
Funktionszustanden  der  FilBe  ab.  Der  langere  Zeit  verschwundene  Puls 
kann  mit  der  Besserung  des  Leidens  wiederkehren,  wie  in  den  Fallen  1,  4 und  5 
in  eklatanter  Weise  zu  konstatieren  war. 

Jedenfalls  verdient  dieses  objektive  Symptom,  das  sonst  wohl  nur  bei  hoch- 
gradiger  seniler  Aileriosklerose  regelmaBig  gefunden  wird,  eine  ganz  beson- 
dere  Beachtung. 

Die  Untersuchung  hat  sich  aber  auch  weiter  auf  die  Poplitea  und  Femo- 
ralis  zu  erstrecken  und  laBt  auch  in  diesen  Arterien  gelegentlich  Verdickung, 
Schlangelung,  Obliteration,  abnorme  Kleinheit  und  Verschwinden  des  Pulses 
konstatieren  (so  in  Fall  1 und  8,  auch  in  friiheren  Beobachtungen  anderer 
Autoren).  DaB  auBerdem  auch  noch  auf  das,  iibrigens  wohl  seltene,  Vorhanden- 
sein  von  Aneurysmen  an  den  groBen  Schenkelarterien  gefahndet  werden  muB, 
bcdarf  nur  dieses  Hinweises. 

In  alien  iibrigen  Beziehungen  liefert  die  Untersuchung  der  Beine  ein  im 
Vcrgleich  zu  den  schweren  Funktionsstorungen  auffallend  geringes  Ergebnis: 
die  Motilitdt  ist  zunachst  ganz  normal;  der  Kranke  spaziert  im  Zimmer,  hupft, 
tanzt,  macht  equilibristische  Ubungen  wie  ein  gesunder  Mensch;  selten  daB 
auch  schon  im  Beginn  der  Bewegungen  deutliche  Funktionsstorungen  zu  er- 
kcnncn  sind;  keine  Spur  von  Stoning  dor  Koordination.  — Auch  die  Sensi- 
bilitdt  verhiilt  sich  meist  vollkommcn  normal,  hbchstens  daB  an  den  besonders 
kalten  FiiBen  eine  leichte,  mehr  subjektive  Abstumpfung  zu  erkennen  ist.  — 
Die  lieflexe  sind  meist  normal;  die  Plantarrefloxe,  wie  meist  bei  alteren  Leuten, 
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iiiclit  besondcrs  stark;  die  Sohncnreflexe  von  normaler  Lebhaftigkeit,  in  oin- 
zolnon  Fiillcn  abcr  anch  gcstcigcrt,  bis  zu  Ijeidorscitigeni  Fubklonus,  so  z.  B. 
in  dor  Boobachtiing  4;  ob  das  cinmal  gefundcnc  (Beobachtimg  7)  Fehlen  des 
Achillessolincnrcflexcs  wirklich  von  Bcdeutung  ist,  steht  dahin.  — Trophische 
Stdrnngen  an  dor  Haut  sind  moist  goring;  ctwas  welke  odor  loicht  glanzende 
BcschaiTonhoit  dor  Hant  ist  mohrmals  angegcben;  — an  den  Nageln  scheinen 
Anonialicn  ilircs  Wachstums  vorzukommen.  — Abmagerung  und  Atrophie 
dor  Muskeln  ist  wioderholt  bcobachtct,  so  z.  B.  in  Beobachtung  4;  aber  sie 
fehlen  in  dem  so  sehr  typischen  Fall  1 und  werden  auch  sonst  in  den  meisten 
Fallen  vermiBt.  — Die  Gelenke  sind  frei  (wenn  nicht  gerade  Gicht  besteht). 
— An  den  N ervenstdmmen  findet  sich  nichts  Abnormes. 

Im  iibrigen  Korper  pflegt  besonders  das  Nervensystem  meist  in  jeder 
Kichtung  normal  zu  sein  (Sphinkteren,  obere  Extremitaten,  Gehirn  und  Hirn- 
nerven,  Sinne  usw.);  natiirlich  kdnnen  aber  allerlei  zufallige  Komplikationen 
vorhanden  sein  und  nicht  selten  findet  man  auBerdem  im  iibrigen  Korper 
ebenfalls  die  Zeichen  der  Grundkrankheit:  der  Arteriosklerose  und  ihrer  Konse- 
quenzen  — Schlangelung,  Kigiditat  und  starkere  Spannung  der  verschiedenen 
Arterien,  Myodegeneration  des  Herzens,  asthmatische  Beschweirden,  Schrumpf- 
niere  u.  dgl.,  gelegentlich  auch  Diabetes  mellitus,  Zeichen  von  Lues  innerer 
Organe  usw. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  wohl  stets  ein  chronischer,  wenn  auch  manch- 
mal  die  schwereren  Symptome  mit  einer  gewissen  Pldtzlichkeit  einsetzen;  es 
werden  sich  dann  aber  meist  schon  langer  vorausgegaugene  Vorboten  nach- 
weisen  lassen.  Langsam  nehmen  die  Beschwerden  zu,  die  Parasthesien,  Schmer- 
zen,  Spannungen  wachsen  nach  und  nach  bis  zu  dem  ausgesprochenen  inter- 
mittierenden  Hinken  und  damit  zu  einer  erheblichen  Berufsstorung  der  Ki’aii- 
ken  an.  Nicht  selten  suchen  die  Kranken  die  Sadie  zu  forcieren,  werden  wohl 
auch  von  dem  Arzt,  der  das  Leiden  nicht  erkannt  hat,  zu  verkehrten  MaB- 
regeln:  Kaltwasserprozeduren,  Massage,  forcierten  Gehiibungen  u.  dgl.  an- 
geleitet,  und  so  verscUimmert  sich  das  Leiden  mehr  und  mehr.  Wird  nun  hier 
nicht  Halt  geboten  durch  eine  sachgemaBe  Behandlung  und  Diatetik,  so  kommt 
es  schlieBlich  zu  dem  nicht  seltenen,  betriibenden  Ausgang  in  Gangran  und 
zwar  fortschreitender  Gangran  der  Zehen,  des  FuBes,  des  Unterschenkels  mit 
ihren  schweren  Folgezustanden  und  ihrem  so  haufig  letalen  Ausgang. 

Diese  von  Charcot  so  oft  betonte  Tatsache  ist  von  ganz  besonderer  prak- 
tischer  Wichtigkeit  und  es  hat  gerade  aus  diesem  Grunde  die  Kenntnis  des 
Symtomenkomplexes  des  intermittierenden  Hinkens  und  seiner  Grundursache 
eine  hohe  Bedeutung;  der  Arzt  muB  wissen,  da/3  dieses  Symptom  ein  gar  nicht 
seltener  Vorldufer  der  spontanen,  arteriosklerotischen  Gangran  ist  und  daB  diese 
durch  rechtzeitige  und  passende  Behandlung  des  Kranken  nicht  selten  abge- 
wendet  werden  kann. 

Nicht  immer  aber  verlauft  die  Sache  nach  diesem  Schema;  es  kommen 
auch  Schwankungen  zum  Bessern  vor;  das  tJbel  kann  stationar  werden,  es 
kann  sich  wohl  auch  ein  geniigender  Kollateralkreislauf  ausbilden,  oder  die 
Arteriosklerose  geht  zuriick  und  der  Blutstrom  kann  wieder  in  ausgiebiger 
Weise  zh’kuliercn;  so  kann  es,  wie  in  meinen  Fallen  1,  4 und  5,  zu  einer  von 
Heilung  nicht  weit  entfernten  Besserung  kommen.  Freilich  wird  dieser  Zu- 
stand  nicht  immer  eine  groBe  parantie  der  Dauer  bieten. 


Die  pathologische  Anatomie  des  uns  hier  beschaftigenden  Symptoinen- 
komplexes  ist  durch  eine  Reihe  von  Sektionsbofundon,  bzw.  durch  die  Unter- 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologio. 


785 


siiclumg  von  amputierten  Gliedcrn  — deren  Zahl  allerdings  noch  nicht  sehr 
groB  ist  — in  einigermaBen  befriedigcnder  Wcise  aufgeldart. 

Alndich  wic  bei  dem  intermittiercnden  Hinken  der  Pfcrdc,  filr  welches 
sich  eine  Obliteration  der  Aorta  abdominalis  oder  der  einen  oder  beider  Iliacae 
bzw.  Femorales  als  Grundlage  gefimden  hatte,  stellte  Chakcot  in  seiner  hochst 
beinerkenswerten  ersten  Beobachtung  die  Obliteration  der  Iliaca  (unterlialb 
eines  trauniatischen  Aneurysma)  auf  eine  kiirze  Strecke,  mit  Herstellung  eines 
leidlichen  Kollateralkreislaufs  test,  aber  eine  Untersuchimg  der  kleineren  peri- 
pheren  Aiderienstanime  oder  gar  ihrer  mikroskopischen  Verzweigimgen  an  der 
iiuBersten  Peripherie  scheint  nicht  vorgenommen  zii  sein. 

Immerhin  datiert  von  dieser  Beobachtung  die  Erkenntnis,  daB  grobere 
Gefd^verdnderungen,  und  zwar  nicht  bloB  in  den  Hauptstammen  sondern 
auch  in  den  distalen  und  ganz  peripheren  Arterienverzweigungen  der  unteren 
Extremitaten  die  Grundlage  unseres  Symptomenkom'plexes  bilden.  Nicht  bloB 
die  neueren  klinischen  Beobachtungen,  sondern  auch  alle  seither  gemachten 
anatomischen  Untersuchungen  bestatigen  das  ausnahmslos. 

So  zunachst  eine  weitere  Beobachtung  von  Charcot  (s.  o.  S.  758),  in  wel- 
cher  die  Arterien  der  amputierten  Extremitat  durchweg  ein  »sehr  geringes 
Volumen,  selir  verdickte  Wandungen  und  ein  auf  ein  Minimum  reduziertes 
Lumen « zeigten,  ohne  vollstandig  obliteriert  zu  sein;  hier  lag  also  schon 
zweifellos  eine  sich  weit  in  die  Peripherie  erstreckendo  Arteriitis  obliterans  vor. 

Dann  folgt  die  Beobachtung  von  Elzholz  (1.  c.),  welcher  in  seinem  ersten 
Falle  eine  weitverbreitete  Ai'teriosklerose  der  Crurales,  Tibiales  antic,  et  po- 
sticae  und  der  Muskelarterien  fand,  von  einer  eingehenden  mikroskopischen 
Untersuchimg  besonders  auch  der  kleineren  und  kleinsten  GefaBe  jedoch  nichts 
berichtet. 

Hierher  gehbrt  dann  die  sehr  eingehende  und  wichtige  Beobachtung  von 
Dutil  und  Lamy,  die  ich  oben  schon  (S.  762)  reproduziert  habe  (Arteriitis  ob- 
literans bis  in  die  feinsten  GefaBe  hinein). 

Zwei  weitere  kurze  Mitteilungen  des  anatomischen  Befundes  finden  sich 
in  der  Surname  niMic.  1894. 

I.  B e 0 b.  von  Laveran^.  46jahriger  Mann;  1884 — 1890  Malaria;  1891  leb- 
hafter  Schmerz  iin  Unken  FuB;  dann  interniittierendes  Hinken  und  endlich  trockene 
Gangran  der  Zehen;  Amputation  des  FuBes.  Heilung.  — 1893  analoge  Erscheinungen 
am  rechten  FuB,  die  zur  Amputation  des  VorfuBes  ndtigen;  gute  Heilung  der  Wunde. 

Anaiomiseh:  Art.  dorsal,  pedis  und  tibial.  postica  sehr  diinn  geworden  und  obli- 
teriert;  starke  Ve^'dickung  der  Inlima;  Atrophie  der  Muscularis.  — In  den  Venen 
ebenfalls  Endophlebitis.  — L.  erkliirt  die  Sache  fiir  Endarteriitis  obliterans  (Fried- 
lander).  — Die  Ursachen  dieser  Krankheit  »seien  nocli  sehr  dunkeht. 

II.  B e 0 b.  von  Panas^.  35jahriger  Mann;  etwas  gichtisch  und  nervos.  — Vor 
vielen  Jahren  lanziniereude  Schmerzen  in  den  Beinen  mit  Bildung  roter  Flecken 
am  linken  Unterschenkel;  verschwand  wieder  bis  vor  einem  Jahr;  dann  Wiederkehr 
der  Schmerzen,  Phlyktdnen  und  Gangran  an  der  1.  und  2.  Zehe  links;  dann  an  den 
iibrigen  Zehen  und  am  FuBriicken  gangriinose  Phlegmone.  — Amputation  im  obcren 
Drittel  des  Unterschenkels;  vollkommenes  Operationsresultat.  — Aber  Fortdauer 
der  Schmerzen,  trotz  aller  Medikation;  endlich  Beseitigung  derselben  durch  Natr. 
salicyl.  — 


1 Beim  Menschen  scheint  bisher  nur  noch  Imal  ein  Aneurysma  (der  Poplitea)  als  Ur- 
sache  des  intcrmitt.  Hinkens  beobachtet  zu  sein,  niimlich  in  der  oben  (S.  766)  raitgeteilten 
Beobachtung  von  Bourgeois. 

2 Sur  un  cas  d’cndart6rite  obliterantc.  S6maine  m6d.  1894.  p.  100. 

2 Gangreine  s6che  spontan^e  du  pied  gauche.  S6maino  m6d.  1894.  p.  266, 

Erb,  Ocsammclte  Abhandlungcn.  kq 
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Mihronlcopinch:  Arkricn  nnd  Vemn  slark  an  Vcdumm  rcduzierl  und  oUilarierl, 
olmo  Tlironil)()sen  (Bliil.ung  hoi  dor  Ojjoralion  sclir  goring,  nur  die  stark  verengerte 
Tihial.  ])ost.  nuiBtc  imtorhundcn  werdenj.  — Jnlima  slark  vtrdickl,  Musmluris  unver- 
dndrrl,  Advenlitia  clwas  verdicM.  tin  Nerv.  tiliial.  post,  viol  degenerierte  Fasern. 

Die  Ursachc  des  Leidens  wiirdc  nieht  crforscht. 

AVesentlicli  gcnaiicr  ist  schon  die  von  Goldflam  ausgefulirte  Untersuchung 
an  dom  ampiiticrten  linterschcnkel  seines  1.  Falles  (s.  o.  Beob.  4 S.  409); 
er  konstatierte  eine  liocligradige  Arteriitis  oUiterans  in  der  Dorsalis  pedis  und 
Tibial.  postic.  (ebenso  wie  in  der  Fernoralis);  auch  in  einem  kleinen  Arterien- 
astclien  im  Stamm  des  Nerv.  peroneus  dasselbe  Leiden;  und  in  der  Vena  feino- 
ralis  Zeichen  von  Endophlebitis ; von  Veranderungen  an  den  MuskelgefaOen 
und  den  kleinen  Hautarterien  an  den  Zehen  usw.  wird  nichts  berichtet.  Die 
Nerven  waren  normal. 

Die  weitaus  genaueste  Untersuchung  hat  jedoch  Marinesco  in  seinem  Falle,  • 
ebenfalls  an  einem  amputierten  Unterschenkel  und  FuB  angestellt.  Ich  habe 
oben  (S.  764)  schon  dartiber  berichtet  und  resumiere  hier  nur  noch  einmal, 
daB  sich  zunachst  die  Art.  pediaea  und  tibial.  postica  im  Zustande  hochgradiger 
Arteriitis  ohliter.  progress.  ( Verdi ckimg  aller  3 Haute,  stark  verengertes,  stellen- 
weise  obliteriertes  Lumen)  befanden  und  daB  ahnliche  Veranderungen  auch 
an  den  sie  begleitenden  Venen  zu  sehen  waren.  — Ganz  dieselbe  Er&ankung 
konstatierte  Marinesco  aber  auch  in  den  Ideinen  intramusTculdren  Arterien 
und  Venen  und  fiihrt  wohl  nicht  mit  Unrecht  die  von  ihm  gefundenen  hoch- 
gradigen  Veranderungen  der  Muskeln  (Degeneration,  Atrophie  und  Nekrose 
der  Muskelfasern,  Anhaufung  von  zelligen  Elementen,  Gesamtatrophie  des 
Muskels)  auf  diese  GefaBerkrankung  ziu’iick.  — Auch  er  fand  an  den  Nerven 
keinerlei  Veranderungen. 

Zu  dieseii  Beobachtungen,  die  also  bisher  zuerst  eine  erhebliche  Erkran- 
kung  in  den  graven  Ai’terienstammen  der  unteren  Extremitaten,  dann  eine 
solche  in  ihi’en  Endverzweigungen  am  Fuji  und  schlieBlich  in  den  kleinsten 
ArteriendstcTien  in  den  Nervenstammen  und  den  Muskeln  und  ebenso  in  der 
Haut  bis  in  die  Zehen  hinein  als  wesentlichen  Befund  bei  dem  intermittierenden 
Hinken  erwiesen  haben,  tritt  nun  meine  eigene  — freilich  mm  auf  eine  einzige 
Zehe  beschriinkte  — Beobachtung  (s.  o.  S.  773)  bestatigend  hinzu  mit  dem 
Nachweis,  daB  die  gleichen  Veranderungen  der  Arteriitis  (und  Phlebitis)  ob- 
literans sich  bis  in  die  auBersten  Kamifikationen  der  GefaBe,  bis  in  die  Haut 
der  Zehen,  verfolgen  lassen  und  daB  somit  wohl  stets  eine  sehr  weitverbreitete 
und  mehi’  oder  minder  diffuse  obliterierende  GefaBerkrankung  in  den  unteren 
Extremitaten  vorhanden  sein  wird. 

Bei  diesen  im  ganzen  noch  selm  sparlichen  Befunden  erschien  es  selm 
wtinschenswert,  nach  weiteren  analogen  Beobachtungen  Umschau  zu  halteu 
und  besonders  in  der  chmui’gischen  Literatur  iiber  spontane  Gangrau  nach 
entsprechenden  anatomischen  Befunden  zu  suchen,  da  wir  das  interniittie- 
rende  Hinken  als  einen  haufigen  Vorlaufer  der  spontanen  Gangrau  kennen  ge- 
lernt  haben  und  die  Beobachtungen  von  Charcot,  Dutil  und  Lamy,  Laveran, 
Panas,  Goldflam  und  Marinesco  schon  an  — wegoii  spontaner  Gangrau 
amputierten  — GliedmaBen  gemacht  waren. 

Es  war  auch  nicht  schwer,  solche  Beobachtungen  zu  finden,  da  gerade 
in  den  letzten  Jahren  eine  gauze  Beihe  von  Arbeiteii  fiber  die  spontane  Gan- 
griin  erschienen  ist,  welche  sich  ausfiihrlich  mit  der  pathologischen  Anatomic 
des  Gel'aBsystems  dabei  beschaftigen.  Freilich  betreffen  diese  Beobachtungen 
zumeist  Falle,  in  welchcn  von  dem  Symptom  des  intermittierenden  Hinkens 
nicht  besonders  die  Bede  ist;  ihre  klinische  Vorgcschichtc  weist  fast  durchweg 
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bcdaiierliclic  Lilcken  auf,  so  claB  niir  ein  diirftiges  Symptomenbild  zu  erkeniien 
ist;  der  Chirurg  sieht  aber  die  meisten  derartigen  Falle  erst,  wenii  sie  bereits 
in  das  Stadium  der  Gangran  eingetreten  sind  imd  wenn  die  Details  der  — 
vielleicht  schon  jalirelaiig  vorausgehenden  — Stoning  erlieblich  an  Interesse 
gegenuber  den  dringlichen  operative!!  Indikationen  verloren  haben.  Zweifellos 
aber  handelt  es  sich  in  diesen  Fallen  wohl  durchweg  um  eine  und  dieselbe  Er- 
krankung:  diejenige  GefaBerkrankung,  welche  bei  verhaltnismaBig  jugend- 
lichen  Individuen  schon  znr  spontanen  Gangran  filhrt  und  den  Kranken  unter 
groB?n  Qualen,  Schmerzen  usw.  den  Verlust  der  Zehen,  des  FuBes,  eines  oder 
selbst  beider  Unterschenkel  auferlegt.  Und  wenn  auch  in  vielen  von  diesen 
Fallen  das  intermittierende  Hinken  nicht  beobachtet  oder  nicht  notiert  wurde, 
so  kann  iiber  die  Zusammengehorigkeit  derselben  mit  den  von  Dutil  und 
Lamy,  von  Laveran,  Goldflam  usw.  beobachteten  keine  Frage  sein. 

Die  erste  genauere  Beobachtung  dieser  Art  ist  die  viel  zitierte  von  Winiwarter  ^ ; 
ihr  folgten  einzelne  weitere  von  Billroth,  Burow,  Will,  Hadden,  Kiedel,  Wiede- 
mann (s.  die  genauere  Literatur  in  der  alsbald  zu  erwahnenden  Arbeit  von  Weiss!); 
aber  es  ist  das  Verdienst  von  v.  Zoege-AIanteuffel  2,  die  Sache  auf  Grund  von  6 
eigenen  Beobachtungen  auf  dein  CliirurgenliongreB  1891  zur  Sprache  und  energischen 
Anregung  gebracht  zu  haben;  seine  Beobachtungen  wurden  dann  von  Weiss ^ mit 
alien  Details  mitgeteilt  und  speziell  der  anatomische  Behind  an  den  Arterien  ge- 
nauer  erdrtert. 

Dann  folgt  Schlesinger^  mit  einem  kurz  mitgeteilten  Fall  von  spontaner  Gan- 
gran bei  einem  25  jahrigen,  nicht  luetischen  Mann  und  dem  Befunde  von  Endarteriitis 
obliterans ; aber  auch  die  ausfidirliche  erste  Beobachtung  von  Schlesinger,  bei  wel- 
cher  sich  neben  der  GefaBerkrankung  schwere  und  weitverbreitete  neuritische  Ver- 
anderungen  (analog  den  Fallen  von  Joffroy  und  Achard,  von  Dutil  und  Lamy) 
fanden,  gehort  wohl  ebenfalls  hierher. 

Nach  einer  kasuistischen  Mitteilung  von  Sternberg^,  der  in  einem  ahnlichen 
Falle  eine  Arteriitis  obliterans  prolifera  konstatierte,  hat  dann  im  vorigen  Jahre 
Borciuvrd®  aus  der  Klinik  von  Braun  in  Konigsberg  wieder  die  anatomischen  Be- 
funde von  6 Fallen  von  Spontangangran  publiziert;  wenn  auch  das  intermittierende. 
Hinken  in  seinen  eigenen  Krankheitsgeschichten  nicht  vorkommt,  so  erwahnt  er  es 
doch  in  dem  zusammenfassenden  Symptomenbild  des  Leidens  und  erortert  in  ein- 
gehender  Weise  die  histologisclien  Befunde  an  den  Arterien  und  Venen. 

Endlich  ist  in  den  letzten  Tagen  noch  eine  interessante  Arbeit  von  Haga'^  in 
Tokio  erschienen,  welche  die  anatomischen  Befunde  von  nicht  weniger  als  12  wegen 
spontaner  Gangran  amputierten  Unterschenkeln  bringt.  Das  Leiden  scheint  in  Japan 
ziemlich  haufig  zu  sein;  das  Krankheitsbild  ist  nicht  sehr  eingehend  geschildert,  aber 
iiberall  eine  Arteriitis  obliterans  konstatiert,  welche  vom  Verfasser  in  der  Hauptsache 
auf  Syphilis  zuriickgefiihrt  wird. 

1 Winiwarter,  Uber  eine  eigent.  Form  der  Endarteriitis  und  Endophleb.  mit  Gangriin 
des  FuBes,  iGch.  f.  klin.  Chir.  XXIII.  S.  202. 

2oege-Manteuffel,  liber  arteriosklerotische  Gangran.  Arch.  f.  klin.  Chii. 
Bd.  42.  S.  669.  1891. 

3 Edgar  Weiss,  Untersuch.  iiber  die  spent.  Gangran  der  Extremitaten  und  ihre  Ab- 
liangigkeit  von  GefaBerkrankungen,  Deutseb.  Zeitschr.  f.  Chir.  Bd.  40.  S.  1.  1895. 

S'^m^^singer,  liber  eine  durch  GefaBerkrankung  bedingte  Form  der  Neuritis. 
Neurolog.  Zentralbl.  1896.  Nr.  13  u.  14. 

, ,.  Spontangangran  auf  Grund  einer  GefaBerkrankung.  Wien, 

klin.  Woch.  1895.  Nr.  37  u.  39. 

3 Borckard,  Beitr.  z.  primaren  Endarteriitis  obliterans.  Doutsch.  Zeitschr.  f.  Chimr?. 
Bd.  44.  S.  131.  1897.  ® 

7 Haga,  liber  spontane  Gangran.  Virch.  Arch.  Bd.  162.  S.  26.  (19.  April  1898.) 
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So  viol  sich  aus  clen  Scliildemngen  und  Abbildungen  entnehinen  liiBt,  scheinen 
diese  verscliiodenen  Boobachtcr  anniiliernd  die  gleichen  anatomischen  Bilder  vor 
sich  gchabt  zu  haben;  sic  schildern  in  ihren  Ziisamnienfassungen  fast  iibereinstim- 
inend  in  den  Arlerien:  Wucherung  und  Verdickung  der  Intima  init  liochgradiger 
Verengerung  des  Lumens;  Ausfullung  des  Lumens  mit  bindegewebiger  Obturations- 
masse  (z.  T.  wolil  umgewandelten  Thromben)  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen 
neugebildeten  GefaBen;  hie  und  da  Verdickung  der  Elastica;  fast  stets  eine  mehr  oder 
weniger  erliebliche  Verdickung  und  Hyperplasie  der  Media,  noch  mehr  meistens  der 
Adventitia;  Verdickung  und  Veriinderung  der  Vasa  vasorum,  in  einem  Teil  der  Falle 
auch  kleinzellige  Lifiltration  in  alien  3 Hauten,  in  unregelmilBiger  Verteilung. 

Auch  in  den  Venen  wurden  meist  ahnliche,  wenn  auch  minder  hochgradige  Veriin- 
derungen,  besonders  Wucherung  in  der  Intima  und  Media  gefunden. 

Die  GefaBe  sind  von  derber  Bindegewcbsmasse  umhiillt,  miteinander  verbacken 
und  verwachsen,  ebenso  wie  mit  den  benachbarten  Nerven. 

Die  Nerven  wurden  in  einem  Teil  der  Falle  ganz  normal,  in  einem  anderen  Teil 
milBig,  und  nur  in  einzelnen  Fallen  hochgradig  (neuritisch-degenerativ)  verandert 
gefunden. 

Trotz  dieser  ubereinstimmendeii  Befuiide  ist  aber  die  Dcutung  der  Er- 
krankung  bei  den  einzelnen  Beobachtern  eine  sehr  verschiedene : der  Eine  halt 
das  Leiden  fiir  identisch  mit  der  FRiEDLANDERsclien  Endarteriitis  obliterans, 
der  Andere  will  es  von  ihr  trennen;  der  Eine  halt  es  fiir  syphilitischer  Natur, 
der  Andere  behauptet,  daB  es  mit  der  Syphilis  gar  nichts  zu  tun  habe ; der  Eine 
halt  es  fiir  eine  ganz  eigenartige,  atiologisch  unkekannte  Affektion,  die  weder 
mit  der  Syphilis,  noch  mit  der  gewohnlichen  Arteriosklerose,  noch  mit  der 
FRiEDLANDERSchen  etwas  zu  tun  habe,  wahreud  es  der  Andere  wieder  mit 
der  gewohnlichen  Arteriosklerose  (chronischer  Endarteriitis)  identifiziereu  und 
zu  der  senilen  Gangran  stellen  mochte. 

Bei  der  auBerordentlichen  Schwierigkeit  der  Deutung  soldier  histologi- 
schen  GefaBbilder  in  verschiedenen  Stadien  einer  und  derselben  Erkrankung, 
bei  der  Moglichkeit  sekundarer  Veranderungen  infolge  von  Thrombosen, 
von  Drucksteigerung  oder  Druckverminderung  in  den  Arterien,  von  benach- 
barten Entzundungsprozessen  und  Gangi’an  darf  es  nicht  wundernehmen, 
daB  dariiber  vorlaufig  noch  keine  Einigung  erzielt  ist.  Es  wird  Sache  koni- 
petenter  pathologischer  Anatomen  sein,  hier  die  Entscheidung  zu  treffen. 
Jedenfalls  bedarf  es  noch  weiterer  genauer  Untersuchnngen  sowolil  in  Fallen 
von  spontaner  Gangi’an,  wie  noch  mehr  bei  dem  intermittierenden  Hinken; 
dieselben  diirften  wold  auch  noch  auf  allerlei  andere  Erkrankungen  aiisge- 
dehnt  werden  nnd  besonders  auch  die  kleinsten  GefaBe  in  der  Haut,  den  Nerven- 
stammen,  den  Muskeln  usw.  in  Betracht  ziehen ; ich  halte  es  nicht  fiir  unniog- 
lich,  daB  wir  dabei  auch  allerlei  uberraschende  Aiifschliisse  iiber  die  anatomische 
Grundlage  von  allerlei  sog.  Mvasomotorischen  Neurosen «,  rheiimatischen  und 
gichtischen  Beschwerden,  vielleicht  auch  von  Erythromelalgie,  Akroparasthe- 
sien  und  ahnlichem  erhalten  wurden.  Doch  muB  dies  der  Zukunft  vorbehalten 
bleiben 

Sicherlich  aber  geht  aus  den,  allerdings  noch  sehr  sparlichen  anatomischen 
Untersuchnngen  in  Fallen  von  intermittierendem  Hinken,  bei  welchen  das 
Nervensystem  stets  frei  gefunden  wurde,  so  viel  hervor,  daB  als  nahezu  kon- 
stanter  Befund  bei  demselben  lediglich  eine  hochgradige,  mehr  oder  weniger 


1 Ein  bemerkenswerter  Anfang  dazu  ist  bercits  gcmacht  in  den  Beobachtungen  yon 
Dehio  (s.  u.),  welcher  in  einem  Falle  von  Erythromelalgie  und  in  einem  von  symmetr.  Gan- 
gran Endarteriitis  und  Endophlebitis  konstatierte. 
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iceit  verhrdtete  Gejdjierlirankung  (Ai'teriitis  obliter.  progress,  imd  ebenso  Phle- 
bitis chronica)  zu  bezeichnen  ist  und  dafi  erst  sekundar  infolge  dieser  GefaB- 
erkranknng  an  den  Nervenstarnmen,  an  den  Muskeln,  an  der  Haiit,  den  Ge- 
lenken  und  Knochen  Veranderungen  eintreten  Icbnnen. 

Jedenfalls  inhssen  wir  die  von  dieser  Erkrankung  aiisgehenden  Verander- 
nngen  in  der  anatomischen  Beschaffenheit  und  der  physiologischen  Funktion 
der  GefaBe  in  erster  Linie  ins  Auge  fassen,  wenn  wir  den  Versuch  machen 
wollen,  die  'pathologische  PJiysiologie  des  nns  beschaftigendeii  Symptomen- 
komplexes  einigermaBen  aufzuklaren. 

Es  dhrfte  anch  in  der  Tat  nicht  allzuschwer  sein,  die  dabei  erscheinenden 
Symptome  von  den  vorhandenen  anatomischen  Veranderungen  wenigstens 
niit  einem  sehr  hohen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  abzuleiten. 

Die  der  Keihe  nach  anftretenden  Erscheinungen  sind:  Parasthesien,  Ki'ie- 
beln,  Hitze-  und  Kaltegefhhle,  Schmerzen,  Spannungsgefulde ; auffallende 
Stbrnngen  in  der  Zirknlation  im  Bliitgehalt,  der  Temperatur  der  FuBe  und 
Unterschenkel,  Cyanose,  Kalte,  BlaBwerden,  »Absterben«  kleiner  oder  groBe- 
rer  Hautpartien  am  FuB;  weiterhin  erhebliche  Storimgen  in  der  Motilitat, 
Spannung,  Ki’ampf  und  Starre,  Unbeweglichkeit  und  Gebrauchsnnfahigkeit 
der  Muskeln,  zuletzt  anch  noch  Atrophie  derselben  und  als  letzte  nnd  schwerste 
Erscheinungen : Geschwilrsbildungen,  Mai  perforant,  Absterben  kleinerer  oder 
groBerer  Teile  der  distalen  Enden  der  Extremitat,  Gangran,  mit  Neigung  zum 
Fortschreiten. 

Alle  diese  Erscheinungen  treten  mit  Voiiiebe  dann  auf,  wenn  groBere  An- 
forderungen  an  die  Extremitat  gestellt  werden,  wenn  eine  reichlichere  Blut- 
zufuhr  zu  den  Muskeln  und  der  Haut  eintreten  soli;  tiberall  da,  wo  wir  bei 
Gesunden  eine  reichlichere  Blntversorgung  der  Muskeln  als  zweifellos  postu- 
lieren,  wo  die  Haut  durch  ihren  gesteigerten  Turgor,  ihre  Rote  und  Warme 
diesen  vermehrten  BlutzufluB  direkt  anzeigt  (warme,  rote,  gedunsene  FiiBe 
bei  starkeren  Marschen  und  dgl.).  Sie  nehmen  ferner  zu  bei  allerlei  Einwir- 
kungen,  welche  notorisch  auf  die  BlutgefaBe  EinfluB  haben  — bei  auBerer 
Kalte,  Frost,  beim  Herabhangen  der  FiiBe,  bei  Aufregungen  und  Gemiits- 
bewegungen. 

Es  unterliegt  keiner  besonderen  Schwierigkeit,  wir  tragen  wenigstens  keine 
groBen  Bedenken,  alle  diese  Erscheinungen  auf  mangelhafte  Blutversorgung 
der  in  Frage  kommenden  Teile : der  Haut,  der  Nerven,  der  Muskeln,  auf  Ischamie 
und  Stase  zuriickzufuhi’en.  Wh  konnen  uns  denken,  daB  die  Anamie  der  sen- 
siblen  Nerven  und  ihrer  Endapparate  in  der  Haut  imstande  ist,  Parasthesien 
und  Schmerzen  auszulosen,  daB  Verengerungen  der  zu-  und  abfiihrenden  Ge- 
faBe die  zirkulatorischen  Storimgen  der  Haut,  ihre  Kalte,  Blasse  oder  Cyanose 
herbeiftihren ; und  speziell  fiir  die  Funktionsstorung  an  den  Muskeln  ist  schon 
von  Charcot  die  relative  Ischamie  derselben  bei  ihrer  funktionellen  Inan- 
spruchnahme  mit  guten  Griinden,  unter  Hinweis  auf  den  SxENSONSchen  Ver- 
such (Kompression  der  Aorta),  die  Versuche  von  Stannius  und  noch  mehr 
auf  die  entscheidenden  Versuche  von  Schiffer  und  von  Weil  (Kompression 
der  Aorta  lumbalis  oder  der  Iliacae  und  Femorales)  als  Ursache  angesehen 
worden.  Und  man  hat  sich  so  gewohnt,  einfach  die  dm'ch  die  Arteriitis  bedingte 
mechanische  Verengerung  der  GefaBe  als  das  entscheidende  Moment  anzu- 
sehen. 

Aber  so  einfach  scheint  mir  doch  die  Sache  nicht  zu  liegen.  Wenn  es  sich 
Icdiglich  um  diemechauischen  Verhaltnisse  des  Aiderienlumens  handeln  wiirde, 
die  doch  mehr  oder  minder  bleibende  sind,  so  muBten  wir  anch  mit  Fug  und 
Recht  mehr  bleibende  und  stabile  Symptome  erwarten;  davon  ist  aber  gar 
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koine  Rotlo:  das  Cliaraktcrislisclic  des  Krankheitsbildcs  ist  dock  gcradc  das 
liitormitticrcn  dor  Erscheiiumgcn,  ihr  Aul'trctcn  unter  ganz  bestimmteii  Um- 
standon. 

Nebcn  dcr  dauernden  Vercngenmg  der  GefaBlumina  durch  die  Verdickung 
iind  Wuchcriing  der  Intima  und  Media  miissen  wir  also  noch  die  ivechselnden 
Verhaltnisse  dcrsclben,  ihre  Verengerung  und  Erweiterung  unter  verschie- 
denen  Unistandcn,  in  Betracht  ziehen,  also  ein  wandelndes,  von  einem  Augen- 
blick  ziiin  anderen  wcchselndes  Moment.  Bei  dem  ScuiFFERSchen  Versuch 
wird  eine  dauernde  Verminderung  der  Blutzufuhr  gesetzt,  und  damit  sehen 
wir  auch  dauernde  Funktionsstorungen  (Lahmung,  Anasthesie)  eintreten. 
Das  ist  aber  bei  unserem  Symptomenkomplex  ganz  anders  — hier  ist  meist 
ein  bestandiger  Wechsel  zwischen  erheblicher  Funktionsstorung  und  vollig 
normalem  Verhalten  vorhanden,  von  ausgesprochener  Anasthesie  oder  Lah- 
mung ist  iiberhaupt  nicht  die  Kede:  wir  diirfen  also  nicht  so  ohne  weiteres 
die  Ergebnisse  jener  Versuche  auf  unsere  Falle  iibertragen.  — Dabei  kann  es 
ja  natiirlich  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  die  relativ  ungeniigende  Blutversorgung 
im  Moment  der  funktionellen  Inanspruchnahme  jedenfalls  fiir  die  Muskeln 
bzw.  ihre  motorischen  Endapparate  das  entscheidende  Moment  ist;  aber  es 
dtirfte  sehr  schwer  zu  entscheiden  sein,  ob  diese  bloB  durch  die  mechanische 
Verengerung  der  GefaBe  an  sich,  oder  durch  gleichzeitig  eintretende  funktio- 
nelle  Storungen  an  den  GefaBen  zu  erklaren  sei. 

Da  wir  zwei  Momente,  ein  stabiles:  die  anatomische  Verengerung  des  GefaB- 
lumens  — und  ein  wandelbares:  den  wechselnden  und  haufigen  Veranderungen 
unterliegenden  Kontraktionszustand  der  GefaBmuskeln,  also  die  physiolo- 
gischen  Anderungen  des  GefaBlumens  hier  zur  Erklarung  heranziehen  konnen, 
ist  es  nicht  so  leicht  zu  sagen,  ob  nur  das  eine,  oder  nur  das  andere,  oder  ob  sie 
beide  und  in  welchem  MaBe  jedes  an  dem  Grade  der  GefaBverengerung  bzw. 
der  Blutzufuhr  ihren  Anted  haben. 

Wir  diirfen  wohl  annehmen,  daB  die  mit  der  Funktion  der  Muskeln  ein- 
tretende und  zur  GefaBerweiterung  fiihrende  Erregung  der  Vasodilatatoren 
hier  ausbleibt;  ja  es  ware  denkbar,  daB  gerade  das  Gegenteil,  eine  Erregung 
der  Vasoconstrictoren  in  den  pathologiscli  veranderten  GefaBen  eintritt  und 
zur  starkeren  GefaBverengerung  (also  zu  einer  absoluten  Ischamie)  fuhrt;  es 
ist  endlich  daran  zu  denken,  daB  die  veranderten  GefaBwandungen  der  mit 
der  Muskelfunktion  (Korperbewegung)  eintretenden  Steigerung  des  Blut- 
drucks  durch  die  erregte  Herztatigkeit  gi'oBeren  Widerstand  entgegensetzen 
und  sich  also  nicht  erweitern.  Und  ebenso  konnen  durch  andere  Einwirkungen, 
als  die  Muskelaktion,  abnorme  vasomotorische  Erregungen  gesetzt  werden  und 
zu  einer  Steigerung  der  Zirkulationsstorung  fiihren  (so  bei  Einwirkung  iiuBerer 
Kiilte  Oder  von  Hautreizen  oder  von  Gemutsbewegungen,  Aufrcgimgen,  Gift- 
wirkungen  — Alkohol,  Tabak  usw.). 

Und  was  liegt  naher,  als  die  anatomische  Grundlage  (oder  vielleicht  auch 
Folge?)  aller  dieser  Zustiinde  in  der  stark  verdickten  Muscularis  der  GefaBe 
zu  finden,  die  bis  in  ilire  feinsten  Verzweigungen  nachgewiesen  ist?  DaB  diese 
machtige,  elastische  und  lebendige  GefaBwand  dem  Blutdruck  energischeii 
Widerstand  entgegensetzt,  daB  die  hypertrophische  Muscularis  sich  Icichter 
und  auf  geringere  Keize  schon  energischer  zusammenziehen  wird  als  die  iior- 
male,  liegt  auf  dcr  Hand;  es  ist  vielleicht  auch  die  Annahme  gestattet,  daB 
die  Erkrankung  der  GefaBwand  an  sich  schon  eine  groBcre  Keizbarkeit  ilirer 
Wandbestandteilc,  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  ihrer  in  der  Wand  liegenden 
Nerven  und  Ganglienapparate  bedingt,  wic  das  ja  bei  chronischeii  Entziindungen 
( — wenn  hier  von  einer  solchen  gesprochen  werden  darf  — ) am  Ende  nicht 
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unbcgreiflieh  ware.  Es  darf  aucli  dor  Gedanke  nicht  ganz  abgewiesen  werdeii, 
dab  die  ursachliclien  Momente  dicscr  Form  von  Arteriosklerose  (Alkohol, 
Tabak,  Giclit,  Sypbilisgift  usw.)  schon  als  Keize  auf  die  Vasomotoren  und  die 
Gefa6wandune:en  wirkcn  und  so  viellcicht  in  einem  Circuliis  vitiosiis  erst  die 
anatomischen  Veranderungcn  entstehen,  die  ihrerseits  wicder  eine  gesteigerte 
Erregbarkeit  bedingen. 

i\Ian  darf  diese  Fragen  niir  anfwerfen,  um  sofort  zii  sehen,  dab  sie  nocb 
keineswegs  Idsbar  sind  und  dab  wir  bier  nocb  vor  allcrlei  Unklarbeiten  stebcn, 
die  yns  ja  ancb  sonst  auf  dem  Gebict  der  Arteriosklerose  in  anderen  Organen 
(Herz,  Gebirn  usw.)  begegnen.  Aber  je  mebr  icb  die  Sacbe  iiberlege,  desto 
mebr  bin  icb  geneigt,  dem  fiinktionellen  Moment,  der  wecbselnden  pbysiolo- 
giscben  Funktion  der  Gefabwandimgen,  einen  ganz  hervorragenden  Anteil  an 
dem  Zustandekomnien  des  Symptomenkomplexes  des  intermittierenden  Hin- 
kens  zuzuweisen.  Es  sind  nicht  umsonst  nervose,  neurasthenische,  gichtiscbe 
Personen,  die  man  imter  diesen  Kranken  besonders  trifft;  jedenfalls  sind  solche 
vasomotoriscben  Storungen  eine  anscheinend  imerlabliche  Bedingung  fiir  das 
Zustandekomnien  des  Symptomenkomjilexes  bei  vorhandener  Arteriosklerose. 
Das  lebren  auch  die  — freilich  wolil  seltenen  — Falle,  wie  Beob.  13  (S.  780), 
in  welcben  man  hochgradige  Arteriosklerose,  Fehlen  aller  Fubpulse  findet, 
obne  irgend  welcbe  Symptome.  Freilich  labt  sicb  das  auch  auf  andere  Weise 
nocb  deuten,  abgeseben  davon,  dab  es  sicb  dabei  vielleicbt  um  eine  andere 
Art  der  Gefaberkrankung,  um  Kigiditat  und  Verkalkung  derselben  und  nicht 
um  eine  hypertrophierende  Endarteriitis  rnit  gleichzeitiger  Wucherung  der 
Muscularis  bandelt. 

Jedenfalls  bedarf  es  nocb  mancber  weiteren  Untersuchungen,  welcbe  alien 
diesen  Moglichkeiten  Rechnung  tragen,  ehe  wir  ein  abschliebendes  Urteil  iiber 
diese  Frage  abgeben  konnen. 

Es  eriibrigt  nocb,  die  Moglichkeit  zu  erwagen,  ob  nicht  auch  die  Arterien- 
erkrankung  selbst  an  sicb  — und  nicht  blob  ihre  Folgen  fiir  die  Blutzufubr 
zu  den  verschiedenen  Teilen  — ■ wenigstcns  einen  Teil  der  Symptome  auslosen 
kann.  Goldflam  hat  diese  Frage,  wenigstens  fiir  die  nicht  selten  vorhandenen 
Sdmerzen  bejaht  und  dieselben  fiir  vaskularen  Ursprungs  erklart,  bedingt 
durch  die  mit  der  Ai-terienerkrankung  verbundene  Reizung  ibrer  sensiblen 
Nerven. 

Icb  mub  gestehen,  dab  icb  mich  dieser  Anschauung  nicht  obne  weiteres  an- 
schlieben  kann;  an  und  fiir  sicb  macht  die  Arteriosklerose  ja  keine  Schmerzen 
— das  lehrt  das  Fehlen  der  letzteren  bei  der  Scbrumpfniere ; auch  bei  den 
vasomotoriscben  Neurosen,  beim  kutanen  Angiospasmus  pflegen  gerade  nicht 
besondere  Schmerzen  vorhanden  zu  sein;  dab  der  Scbmerz  bei  der  Migrane 
in  den  Arterien  lokalisiert  sei,  ist  eine  giinzlicb  unbewiesene  Behauptung;  die 
Schmerzen  unserer  Kranken  sind  auch  mebr  diffus  und  anscheinend  in  den 
Hautnerven  oder  in  den  krampfhaft  kontrahierten  Muskeln  zu  sucben. 

Immerhin  ware  es  ja  denkbar,  dab  bei  den  krampfbaften  Kontrakturen 
der  Gefabe,  die  wir  selbst  ja  fiir  das  Zustandekommen  des  Syniptomenkom- 
plexes  als  notwendig  betrachten,  eine  Art  Gefabmuskelschmerz  eintrate  — 
aber  das  wird  zu  dem  gesamtcn  Symptomenbild  sehr  wenig  beitrageii;  dasselbe 
bangt  doch  wohl  in  der  Hauptsache  ab  von  den  — mecbanisch  oder  durch  die 
wecbselnden  Kontraktionszustiinde  dcr  Gcfabwandungen  erzeugten  — Ver- 
finderungen  der  Blutzufubr  zu  Nerven,  Muskeln  und  Haut. 

Ob  es  dabei,  in  den  hochsten  Graden  des  Leidens,  besonders  bei  nicht  ge- 
schonten  und  mibhandelten  Pferden,  in  den  Muskeln  wirklicb  zu  einer  Art 
von  ischarnischer  Starre  (analog  der  Toteustarre)  kommt  und  ob  diese  ihren 
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Ausclruck  in  der  kranipl'lialtcin  S])annunfij  dcr  Muskeln  fiiidet,  aber  mit  der 
Wiodcrkelir  dor  Zirkulation  sick  wioder  lost,  will  icli  noch  daliin^estollt  seiii 
lasscn.  Uiimoglich  wilro  os  ]a  niclit  nacli  doni,  was  wir  ubcr  die  ischamisclie 
Starro  dor  Muskolii  und  ilire  Ldsung  durch  rcclitzeitigo  Wioderzufuhr  des 
Bliitos  wissoii,  und  dio  Bofundc  Marinescos  an  don  Muskeln  waren  vielleicht 
in  diosoni  Sinno  zu  dcuten.  Doch  mochto  icli  darin  noch  zu  groBtor  Vorsicht 
niahncn. 


Ich  wcnde  mich  nun  zur  Bcsprcchung  der  Atiologie  des  Leidens. 

Es  1st  sclbstverstandlich,  daB  wir  hier  den  gleichen  Schadlichkeiten  be- 
gegnen  worden,  welche  auch  sonst  als  Ursachen  der  Arteriosklerose  zu  beschul- 
digen  sind:  Alkohol,  Gicht,  Blei,  Syphilis,  Tabak  und  die  unvermeidliche  Er- 
kaltung.  — Gegeniiber  der  ungeheuren  Haufigkeit  der  Arteriosklerose  im  all- 
geineinen  ist  es  freilich  zu  verwundern,  daB  das  intermittierende  Hinken  doch 
eher  eine  seltene  Krankheit  ist;  dies  deutet  doch  auf  besondero,  nicht  haufig 
vereinigte  Bedingungen  seines  Entstehens  hin. 

Bei  der  Sichtung  der  hierher  gehorigen  Angaben  in  den  Ki'ankheitsgeschich- 
ten,  soweit  sie  iiberhaupt  dariiber  AusfchluB  geben,  begegnen  wir  auch  in  der 
Tat  alien  den  genannten  Schadlichkeiten  (vielleicht  mit  Ausnahme  des  Bleies), 
so  daB  wir  wohl  keine  Schwierigkeiten  haben,  das  Entstehen  der  Arterio- 
sklerose iiberhaupt  zu  erklaren;  aber  immerhin  bleibt  die  Frage  offen,  wariini 
dieselbe  sich  nun  gerade  in  den  unteren  Extremitaten  vorwiegend  etabliert 
und  nur  hier  schwere  Storungen  macht.  Mein  Fall  8 z.  B.  hat  fast  alle  die  ge- 
genannten  Schadlichkeiten  (mit  Ausnahme  von  Gicht  und  Blei)  erlitten,  er 
ist  syphilitisch  gewesen,  hat  reichlich  Alkohol  genossen,  im  GbermaB  geraucht, 
schwere  Erkaltungsschadlichkeiten  gehabt  und  hat  Diabetes ! Und  doch  finden 
sich  bei  ihm  im  iibrigen  Korper  (Kadiales,  Temporales,  Carotiden,  Herz)  eigent- 
lich  keine  deutlichen  Zeichen  von  Arteriosklerose,  wahrend  dieselbe  an  den 
FhBen  zu  so  erheblichen  Storungen  fiihrt  und  ohne  weiteres  klinisch  und  ana- 
tomisch  nachweisbar  ist.  Warum  dies?  Ich  werde  darauf  zuriicklfommen. 

Zunachst  will  ich  versuchen,  die  Atiologie  an  der  Hand  meiner  eigenen 
Beobachtimgen  (und  zwar  in  erster  Linie  der  ersten  9 Falle)  zu  erlautern; 
leider  ist  ilire  Zahl  ja  sehr  gering  und  tiberdies  fehlen  in  einem  Teil  derselben 
die  Angaben  iiber  wichtige  atiologische  Momente  ganz  — eine  Lticke,  die  erst 
durch  spMere  genauere  Beobachtungen  ausgefullt  werden  kann. 

DaB  das  Leiden  fast  ausschlieBlich  bei  Mdnnern  vorkommt  (bei  mu'  steht 
den  9 [oder  11]  mannlichen  Ki'anken  eine  weibliche  gegeniiber,  unter  den 
iibrigen  Beobachtungen  ist  nur  noch  eine  von  Charcot  beschriebene  syphili- 
sche  Frau),  hangt  wohl  mit  diesen  allgemeinen  Schadlichkeiten  zusammen.  Es 
beweist  dies  zugleich,  daB  Hysterie,  Neurasthenie  und  vasomotorische  Heu- 
rosen  an  sich  wohl  wenig  EinfluB  auf  das  Leiden  haben  — sie  sind  bei  Frauen 
gewiB  nicht  seltener  als  bei  Mannern. 

Fast  alle  Beobachtungen  betreffen  das  vorgerilcktere  Lehensalter:  unter 
25  Fallen  mit  Altersangaben,  die  ich  oben  mitgeteilt,  sind  15  iiber  50,  6 iiber 
40  Jahre  alt  und  nur  4 noch  unter  40  Jahren;  auch  das  ist  ja  das  Gewohnliche 
bei  der  allgemeinen  Arteriosklerose. 

Was  die  einzelnen  Schadlichkeiten  betrifft,  so  ergibt  sich  dariiber  aus  mei- 
nen  9 Beobachtungen  bei  Mannern  (in  den  friiheren  Beobachtungen  anderer 
Autoren  ist  von  der  Atiologie  fast  gar  nicht  die  Rede)  folgendes: 

Syphilis  war  unter  den  9 Fallen  nicht  weniger  als  4mal  vorhanden  (2mal 
Ulcus  durum  mit  Hg-Kuren,  2mal  sicherc  sekundare  Lues),  d.  h.  also  in  44,4% 


I.  Zur  Nervou-  und  Mtiakelpathologie. 


793 


— gegeniibcr  den  ca.  22%  iiachweisbarer  Infektion  bei  Mannern  der  bcsscren 
Stande  jenseits  dcs  25.  I^ebensjahrcs  jcdenfalls  eine  auffallcnd  liolie  Zalil,  die 
daftir  spriclit,  dab  der  Syphilis  wolil  eiii  EinfluB  auf  die  Entstehung  des  Leidens 
zugewiesen  werden 

t'ber  Allxoholmipbrauch  finde  ich  mir  in  6 Fallen  Angaben,  darunter  nur 
einen  (Beob.  8),  in  welchein  derselbe  zugegeben  wurde;  in  den  5 anderen 
wurde  er  negiert;  das  ist  anffallend  gegeniiber  der  allgemeinen  Ansicht  von 
der  iitiologisclien  Bedeiitiing  des  Alkoliols  fiir  die  Aideriosklerose. 

Schr  frappant  sind  dagegen  meine  Notizen  iiber  den  Tabakmipbrauch; 
freilicli  sind  nur  in  5 Fallen  (Beob.  1 , 2,  4,  5 imd  8)  dariiber  Angaben  gemacht, 
aber  in  alien  diesen  ist  ausnahmslos  seJir  starlces,  friih  begonnenes  und  lange 
Zeit  im  Ubermap  fortgesetztes  Rauclien  zugestanden^.  Daraus  scheint  dock 
eine  sehr  beachtenswerte  Wirkung  dieses  Giftes  auf  die  GefaBe  liervorzugelien, 
eine  Tatsache,  die  sich  neuerdings  schon  verschiedenen  Beobachtern  aufge- 
drangt  hat  3. 

t'ber  ErkdltungsscMdlichkeiten  sind  Angaben  leider  nur  in  3 Fallen  vor- 
handen:  in  einem  Falle  (2.)  fehlten  sie,  in  den  beiden  anderen  (Beob.  1 und  8) 
sind  sie  in  hohem  Grade  vorhanden  gewesen,  so  besonders  in  Fall  1 in  einem 
wohl  selten  erreichten  tJbermaB  und  auch  sicher  direkt  auslosend  fiir  das 
Leiden;  aber  auch  in  Fall  8 waren  sie  sehr  intensiv  vorhanden.  — Unter  meinen 
9 Beobachtungen  sind  nicht  weniger  als  3 Kussen  ( — Fall  4,  5 und  8,  auch  der 
in  der  Einleitung  erwahnte  Fall  von  1869  war  ein  Kusse  — );  sollten  nicht  die 
dort  im  Winter  nicht  zu  vermeidenden  Kalteeinwirkungen  auf  die  FtiBe  (oder 
vielleicht  auch  die  zur  Kompensation  dienenden  libermaBigen  Warmeappli- 
kationen  — Pelze,  FuBwarmer,  geheizte  FuBschemel?)  dabei  eine  gewisse 
Rolle  spielen?  Ich  lasse  es  dahingestellt  sein,  um  so  lieber,  als  in  RuBland  ja 
auch  der  Tabakabusus  sehr  weit  verbreitet  ist  und  in  alien  3 Fallen  vorlag^. 

Als  Gegensttick  zu  dieser  »thermischen « Schadlichkeit  der  Kdlte  kann  man 
die  Beobachtung  10  ansehen,  wo  ein  Vbermap  von  Wdrme  (oft  wiederholte 
heipe  FuBbader,  zum  Teil  mit  Senf)  das  Leiden  vielleicht  mit  ausgelost  haben. 

Jedenfalls  halte  ich  doch  die  Annahme  fiir  berechtigt,  daB  tJiermische  Schdd- 
Uchkeiten,  besonders  tibermaBig  und  haufig  wiederholte  Kdlteeinwirkungen, 
imstande  sind,  das  Leiden  herbeizurufen ; es  liegt  nahe,  diese  Schadlichkeiten 
speziell  fiir  die  Lokalisation  der  Aiderienveranderungen  an  den  FiiBen  verant- 
wortlich  zu  machen. 

tlber  Gielit  habe  ich  in  alien  9 Fallen  Notizen  gemacht;  dieselbe  war  nur 
1 mal  vorhanden ; in  alien  iibrigen  Fallen  war  nichts  davon  nachzuweisen, 


1 Auch  Charcot  hat  in  einem  Falle,  hei  ehier  Frau,  das  Leiden  mit  Wahrscheinlichkeit 
auf  Syphilis  zuruckgefuhrt,  und  Fournier  (Surname  medic.  1894.  p.  265)  erwahnt  emen 
Fall  von  Arteriitis  mit  Gangran  bei  einem  jugendlichen  S}T)hilitilier.  Auch  die  Beobach- 
tungen, die  Magrez  und  Levet  mitgeteilt,  gehoren  hierher.  Unter  den  Chhurgen,  welcho 
die  Arteriosklerose  bei  spontaner  Gangran  beschrieben,  sind  die  Meinungen  geteilt:  die  einen 
wollen  der  Syphilis  jede  atiologische  Bedeutung  absprechen  (ob  mit  Recht?),  wiilirend  Haga 
das  Leiden  greadezu  fiir  syphilitisch  halt. 

2 DaB  in  den  4 ubrigen  Beobachtungen  sich  keine  Angaben  iiber  den  TabakgenuB  fmden, 
beweist  jcdenfalls  nicht,  daB  in  denselbcn  kein  Abusus  tabacci  stattgefunden  hat;  deim, 
wenn  ich  danach  frage,  pflcge  ich  rcgelmaBig  in  mein  Journal  den  entsprcchendcn  Vermerk 
zu  machen;  ich  habe  wahrschcinlich  in  diesen  Fallen  die  Frage  unterlassen. 

3 Auch  in  der  Beob.  von  Marinesco  scheint  der  Tabakabusus  eine  gewisse  Rolle  gespielt 

zu  haben.  ^ 

Audi  Braun  betont  das  anscheinend  haufigere  Vorkommen  der  spontanen  angio- 
sklerotischcn  Gangran  in  RuBland  und  'den  Ostseeprovinzen  und  vermutet  als  Ursache  die 
kJimatischen  Verhaltnisse. 
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obgleich  icli  cifrig  danach  fahndete,  da  ich  friiher  gcneigt  war,  die  Symptome 
auf  Giclit  zii  beziclicn.  Diese  Tatsache  ist  irnmerhin  auffallend. 

Ebciiso  ging  es  niir  mit  Diabetes  mellitus,  welchen  Charcot  wiederholt 
als  einc  nicht  sclteiie  Grundursachc  des  intcrmittierenden  Hinkcns  bezeichnet 
hat  imd  deii  man  ja  anch  schon  wegcn  seiner  Beziehungen  zur  Arteriosklerose 
und  zur  spontanen  Gangran  ctwas  im  Verdacht  haben  muBte;  in  7 Fallen  habe 
ich  danach  gcsucht,  abcr  nur  in  einem  (Beob.  8)  wurdc  Diabetes  gefunden, 
— Fall  9 soli  nur  friiher  einmal  cine  Spur  von  Zucker  gehabt  haben;  zur  Zeit, 
da  ich  ihn  sah,  war  nichts  davon  vorhanden. 

Fur  Bleivergiftunc}  lag  in  keinern  meiner  Falle  cin  Verdacht  vor^. 

Die  Zahl  dcr  vorliegenden,  auf  die  Atiologic  genauer  gepruften  Bcobach- 
tungen  ist  ja  noch  viel  zu  klein,  um  daraus  bestimmte  Schliisse  zu  ziehen; 
inimerhin  kann  ich  wohl  nach  meinen  Aufzcichnungen  sagen,  dab  vor  alien 
Dingen  dem  Tabakmipbmuch,  dann  der  Syphilis  und  endlich  groben  und  lange 
cinwirkenden  Kdlteschddliclikeiten  eine  hervorragende  Kolle  bei  dem  Entstehen 
des  intcrmittierenden  Hinkens  zuzuschi’eiben  ist.  Darauf  ware  besonders 
in  Zukimft  die  Aufmerksarakeit  zu  richten,  nicht  minder  aber  auch  auf  die 
anderen  oben  beriihrten  Schadlichlceiten. 

Dann  wird  sich  vielleicht  auch  naher  bestimmen  lassen,  warum  in  diesen 
Fallen  die  Ai’teriosklcrose  sich  vorwiegend  oder  aussclilieBlich  in  den  unteren 
Extremitaten  etabliert  und  im  tibrigen  Korper  kaum  entwickelt  ist,  wie  in 
Beobachtungen  1 und  8.  Vorlaufig  ist  dies  nicht  recht  verstandlich;  Syphilis, 
Tabak,  Alkohol,  Gicht  sind  doch  Schadlichkeiten,  die  ganz  allgemein  auf  das 
GefaBsystem  wirken;  es  muB  wohl  noch  eine  lokale  Einwirkung  auf  die  Beine 
vorausgesetzt  werden  und  als  solche  bieten  sich  ohne  weiteres  die  ihermischen 
ScJiddlichkeiten  dar,  die  ja  auch  in  meinen  Fallen  1 und  10  und  wohl  auch  im 
Fall  8 von  vorwiegendem,  jedenfalls  mitbestimmendem  EinfluB  gcwesen  sind; 
aber  da  in  den  tibrigen  Fallen  genauere  Angaben  fehlen,  miiB  ich  die  Entschei- 
dung  iiber  diese  Frage  der  Ziikunft  iiberlassen.  Irgend  einen  anderen  Grund 
fiir  die  Determination  des  Leidens  in  den  FtiBen  habe  ich  bisher  nicht  finden 
kdnnen. 

Ich  will  nicht  nnterlassen,  hinzuzufiigen,  daB  ich  in  einigen  Fallen  (Beob. 
3 und  9 — hier  aber  nicht  sicher),  dann  in  Beobachtung  11  und  12  keine  er- 
sichtliche  Ursache  fiir  das  Leiden  habe  auffinden  kdnnen. 


Es  diirfte  iiach  all  dem  Mitgeteilten  jetzt  nicht  schwer  sein,  die  Diagnose 
des  intcrmittierenden  Hinkens  und  der  ihm  nahestehenden  Symptomenbilder 
im  Einzelfalle  zu  stellen.  Freilich,  wo  dieses  wntermittierende  Hinken«  in 
seiner  voUen,  so  sehr  typischen  Ausbildung  vorhanden  ist,  wird  dasselbe  kaum 
mehr  zu  verkennen  sein;  aber  auch  die  Anfange  des  Leidens,  mit  seinen  Par- 
asthesien,  Schmerzen  und  Spaiinungsgeftihlen  in  den  Muskeln  der  unteren 
Extremitaten,  mit  seinen  vasomotorischen  Stdrungen  und  Zirkulationsano- 
malien,  mit  seinem  intermittierenden  Auftreten,  dem  Schwiiiden  aller  Symp- 
tome in  der  Kuhe,  dem  Auftreten  derselben  bei  Bewegung  und  Anstrenguug 
— werden  sehr  bald  den  Verdacht  erwecken,  auch  weim  die  iiitermittierende 
Bewegungsstorung,  die  »Aldnesia  periodica  s.  intcrmittcns«  noch  nicht  zur 
deutlichcn  Eiitwicldung  gekommen  ist.  Und  dieser  Verdacht  wird  zur  GewiB- 
heit,  wenn  sich  die  von  mir  in  fast  alien  Fallen  nachgewiesene  Veranderung 
an  den  FuBarterien,  die  IHeinheit  oder  das  Fehlen  Hirer  Pulsation  auffinden 

4 


1 Ob  Fall  1 von  Elzholz  — ein  Laclderer  — vielleicht  darauf  zuriickzufiihreu  ist? 
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lafit,  wahrend  im  iibrigeii  in  dcr  Rulie  imd  bei  der  genauesten  klinisclien  Unter- 
suchiing  sich  lediglich  zirkulatorisclie  und  vasomotorische  Storungen,  aber 
keinerlei  Anonialicn  der  Sensibilitat,  der  Motilitat,  der  Miiskelernahrung,  der 
Gclenke  und  gewolinlich  auch  der  Reflexe  finden  lassen. 

Iinmerhin  gibt  es  eine  Reihe  von  Erkrankungen,  die  eine  gewisse  Ahnlich- 
keit  mit  unserem  Symptonienkomplex  haben  und  vielleicht  auch  nicht  iminer 
scharf  von  deinselben  abzugrenzen,  wenigstens  fiir  einige  Zeit  ihres  Bestehens 
nicht  sichcr  zu  diagnostizieren  sind. 

Zu  diesen  Erkrankungen  gehoren  nun  vorerst  die  verschiedenen  spinalen 
und  cerebralen  organischen  Erla’ankungen  nicht:  schon  Elzholz  hat  sich 
mit  Erfolg  der  Miihe  unterzogen,  die  Unterschiede  der  arteriosklerotischen 
Gehstorung  (obgleich  er  kein  typisches  intermittierendes  Hinken  vor  sich 
hatte)  von  der  Ataxie,  dem  spastischen  und  paraly tischen  Gang,  von  dem  Gang 
bei  inultipler  Sklerose,  Polyneuritis,  Hemiplegic  usw.  nachzuweisen.  Fiir  den 
Sachkenner  hat  es  nicht  die  mindeste  Schwierigkeit,  festzustcUen , daB  es 
sich  in  einem  solchen  FaUe  von  intermittierendem  Hinken  weder  um  eine 
Tabes  (Sensibilitatsstbrung,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Ataxie,  RoMBERGsches 
Symptom,  Pupillenstarre  usw.!),  noch  um  eine  Myelitis  transversal  (Para- 
parese,  Anasthesie,  Blasenschwache,  erhbhte  Sehnenreflexe,  Muskelspannun- 
gen  usw.),  noch  um  eine  spastische  Spinallahmung  (spastischer  Gang,  sehr 
gesteigertc  Sehnenreflexe,  starke  Muskelspann ungen),  noch  um  eine  amyo- 
trophische  Lateralsklerose,  oder  multiple  Sklerose  oder  Syringomyelie,  noch 
um  eine  Hhnerweichung  oder  Apoplexie  und  dergleichen  handeln  kann.  Ab- 
gesehen  von  den  offen  daliegenden  Verschiedenheiten  des  Symptomenbildes 
betone  ich  nur,  daB  bei  alien  diesen  Erkrankungen  die  Pulsation  der  FuB- 
arterien  mit  verschwindenden  Ausnahmen  nachweisbar  ist. 

Auch  von  der  Myasthenia  gravis  'pseudo'paralytica  (EnB-GoLDFLAMsches 
Syndrom)  ist  das  intermittierende  Hinken  bei  einiger  Aufmerksamkeit  leicht 
zu  unterscheiden,  obgleich  ja  bei  jener  Krankheit  auch  eine  intermittierende, 
mit  jeder  Anstrengung  wiederkelu’ende  Bewegungsstorung  zu  konstatieren 
ist.  Ich  gehe  nur  etwas  naher  darauf  ein,  weil  in  meiner  Beobachtung  1,  wie 
es  scheint,  diese  Diagnose  einige  Zeit  festgehalten  worden  ist,  gewiB  ohne 
hinreichende  Berechtigung.  Ich  habe  seinerzeit  (1878)  die  Myasthenia  gravis 
in  4 Fallen  als  einen  »bulbaren  Symptonienkomplex « beschrieben;  sie  wurde 
von  anderen  Autoren  spater  als  »asthenische  Bidbarparalyse « bezeichnet; 
daraus  geht  schon  hervor,  daB  Erscheinungen  von  seiten  der  Hirnnerven, 
speziell  bulbarer  Nerven  (in  den  Augen-,  Kau-  und  Nackenmuskeln  besonders) 
dabei  vorhanden  sind;  es  hat  sich  ferner  herausgestellt,  daB  diese  Krankheit 
in  einer  iiber  den  ganzen  Korper  vcrbreiteten  hochgradigen  Eriniidbarkeit 
und  Erschbpfbarkeit  der  Muskeln  besteht,  die  sich  auch  in  der  wnyasthenischen 
clektrischen  Rcaktion«  (Jolly)  auBert,  daB  sie  ohne  erhebliche  Schmerzen 
und  Sensibilitatsstorungen,  ohne  zirkulatorische  und  vasomotorische  Stbrun- 
gen  verlauft,  niernals  zur  Gangran  fiihrt  — von  alien  dem  hier  keine  Spur!  — 
Die  Bewegungsstorung  selbst  ist  ebenfalls  cine  andere:  dort  bei  der  Myasthenie 
cine  iiberaus  rasche  Ermiidung  und  Erschbpfung  bis  zur  vblligen  Kraftlosig- 
keit  und  Parese,  ohne  Schmerzen  und  Krampferscheinungen  — hier  eine  zu- 


1 Wenn  ich  in  meiner  Beol).  4 anfangs  an  cine  sicli  entwickelncle  Myelitis  circumscripta 
clachte,  so  war  dies  bei  der  erheblichen  Steigerung  der  Sehnenreflexe  (FuBklonns)  wohl  ver- 
zeihlich.  Ich  konstatierte  aber  dabei  das  Fehlen  aller  iibrigen  spinalen  Symptomo  und  — 
das  Fehlen  des  Pulses  in  alien  4 FuBarterien ! lleute  wiirde  ich  diesen  Trrtum  in  der  Dia- 
gnose, die  ja  nur  eine  bloBe  Vcrmutung  war,  nicht  mehr  bcgchcn. 
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iiiiclist  vollkoinmciic  LeistungHfilhigkeit,  die  erst  nach  kiirzcrer  oder  langerer 
Aiistrcngung  unter  le})]iafteii  Parilsthesien  und  Schmerzen  zu  einer  Bcwc- 
gungslieniniiing  fiihrt,  die  inehr  auf  Muskelsj)annung  und  Krarnpf  als  auf 
wirkliclier  i^ahmung  zu  berulien  scheint.  — Aber  entscheidend  ist  jedenfalls 
die  ausscldiefiliclie  Lokalisation  der  Symptome  des  intemiittierenden  Hinkens 
auf  die  unteren  Extremitaten,  und  ich  fiige  liinzu,  dab  in  zwci  Fallen  von  Mya- 
stlienie,  die  ich  gerade  jetzt  auf  meiner  Klinik  babe,  alle  4 FuBarterien  deut- 
lich  ])ulsieren. 

Die  Unter  scheidung  von  Ischias  und  anderen  Neuralgien  der  Beine  wird 
keine  Schwierigkeit  niachen:  die  Lokalisation  der  Schmerzen,  ihr  Auftreten 
auch  in  der  Kuhe,  ini  Bett,  in  ausgesprochenen  Anfallen,  die  ev.  begleitenden 
Parasthesien,  das  Ischiasphanomen  usw.  geben  Anhaltspunkte  genug  fiir  die 
Unterscheidung,  ebenso  wie  die  Untersuchung  der  FuBarterienpulse. 

Ebenso  wird  das  intermittierende  Hinken  wohl  kaum  jemals  mit  irgend 
einem  Leiden  der  Gelenlce  (FuB-  oder  Kniegelenke)  verwechselt  werden  kdnnen; 
subjektive  und  objektive  Storungen  sind  bei  den  beiden  Krankheitskategorien 
doch  allzusehr  verschieden! 

Die  Unterscheidung  von  gewissen  psychisch  bedingten  Gehstorungen  (Dys- 
basien),  z.  B.  bei  Hysterischen,  von  der  neurasthenischen  Gehschwache  usw. 
wird  in  der  Regel  keine  groBen  Schwierigkeiten  machen  — besonders  wenn 
man  das  Verhalten  der  FuBpulse  bei  diesen  Ki'ankheiten  beriicksichtigt 

Schwieriger  ist  schon  die  sichere  Abgrenzung  von  einer  Reihe  von  sog. 
N eurosen  und  anderen  Erkrankungsformen,  die  eine  gewisse,  wenn  auch  oft  nur 
entfernte  Almlichkeit  mit  dem  intemiittierenden  Hinken  haben;  hier  waren 
zu  nennen  die  symmetrische  Gangrdn  (RAYNAUDsche  Ki’ankheit),  die  Ahro- 
pardsthesie  von  Fn.  Schultze,  die  Akinesia  algera  von  Moebius,  die  ErytJiro- 
melalgie,  eventuell  auch  noch  die  Tarsalgie  der  Gichtiker. 

Die  symmetrische  Gangrdn  hat  ja  zweifellos  durch  die  bei  ihr  vorhandeneii 
Parasthesien  und  Schmerzen,  die  ausgesprochenen  vasomotorischen  Storungen, 
das  Auftreten  von  lokaler  Hautgangran  an  Fingern  und  Zehen,  gelegentlich 
auch  von  Mutilationen  an  denselben  eine  gewisse  Almlichkeit  mit  unserer 
Ki’ankheit;  aber  doch  ist  dabei  das  Gesamtkrankheitsbild  ein  durchaus  ver- 
schiedenes:  es  sind  schwere  allgemein-neurasthenische  Zustande,  zuni  Teil 
wu’kliche  Psychopathien  vorhanden;  das  Leiden  tritt  mit  Vorliebe  an  den 
oberen  Extremitaten,  an  den  Fingern  auf,  die  Gangran  beschrankt  sich  viel- 
fach  nur  auf  die  oberflachlichsten  Hautschichten  und  heilt  wieder  ab,  die 
Symptome  sind  wohl  im  ganzen  paroxystische,  aber  doch  nicht  so  interniittierend, 
nicht  dh’ekt  von  dem  Gebrauch  der  Glieder  abhangig  und  von  schweren,  ob- 
jektiv  nachweisbaren  GefaBveranderungen  (Arteriosklerose,  Pulslosigkeit), 
von  schwerer  Gangran  der  Extremitaten  ist  bei  der  RAYNAunschen  Krank- 
heit  nichts  berichtet;  es  sind  deutliche  motorische,  trophische  und  Sensibili- 
tatsstorungen  nachgewiesen ; es  wird  also  in  der  Rcgel  nicht  schwierig  sein, 
die  Unterscheidung  zu  treffen,  doch  bedarf  es  jedenfalls  weiterer  Untersuch- 
ungen,  uni  festziistellen,  ob  nicht  durch  die  von  Dehio^  nachgewiesene  End- 
arteriitis  und  Endophlebitis  vielleicht  doch  eine  nahere  Beziehung  zwischcn 
beiden  Krankhcitsfornien  besteht. 


1 Vgl.  IIallion  et  J.  B.  Chakcot,  Dysbasies  d’origine  ncrveuse.  Arch.  d.  Neurol.  T.  29. 
p.  81.  1896. 

2 Deiiio,  Bbcr  syinmetr.  Gangran  der  Extremitaten.  Diese  Zeitschr.  Bd.  IV.  S.  1. 
1893. 
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Die  ))Ahroparnsthesie((.  ist  von  Fr.  Schultze^  besclirieben  als  cine  wcsent- 
lich  sensible  Ncnrose  init  Schnierzcn,  Parasthcsien,  vorwicgcnd  in  der  Nacht 
und  des  Morgens,  verbnndcn  niit  vasoniotorischen  Storungen,  hauptsachlich 
lokalisiert  an  den  oberen  Extremitatcn , wcnn  aiich  die  unteren  nicht  vcr- 
sclionend;  sie  zeigt  nicht  das  Intermittierendc  nnd  von  dcm  Gebrauch  der  Glie- 
der  Abhangige,  kcine  groberen  GefaBanomalien  wic  iinsere  Krankheit,  kann 
also  wold  bei  einiger  Anfmerksamkeit  nicht  mit  derselben  verwechselt  werden ; 
koniint  vorwiegend  bei  Frauen  vor. 

Ahnlich  ist  es  wold  mit  der  von  Moebius^,  von  mir^  u.  A.  beschricbenen 
Akinesia  algera,  eincr  diirch  Schmcrz  oder  richtiger  wohl  durch  die  Furcht  vor 
Schnierzcn  bcdingten  Bewegungsstorimg;  hier  besteht  keine  Parese  und  kcin 
Krampf,  welchc  das  Gchen  nach  einigen  Minuten  unmoglich  machen,  die 
Schmerzen  folgen  den  Bewegimgsversuchen  meist  nach,  treten  an  ganz  anderen 
Stellcn  als  an  den  gcrade  gebrauchten  Gliedern  (z.  B.  im  Kopf,  im  Riicken,  den 
Armen,  in  den  Ohren,  im  Epigastrium)  auf,  das  Gesamtkrankheitsbild,  vielfach 
fiir  Hysteric  erklart,  ist  ein  total  anderes,  GefaBanomalien  bestehen  auch  hier 
ansclieinend  nicht;  also  auch  hier  sollte  eine  Verwechselung  ausgescldossen 
sein.  Immerhin  halte  ich  es  nicht  fiir  unmoglich,  daB  manche  Fade  von  inter- 
mittierendem  Hinken  vielleicht  fiir  Aldnesia  algera  gehalten  worden  sind; 
denn  auch  das  intermittierendc  Hinken  ist  ja  schlieBlich  eine  »Akinesia  algera «, 
wenn  auch  aus  ganz  anderen  Grtinden. 

Mit  der  von  Weir  Mitchell  und  spiiter  von  Lannois  beschricbenen 
Erytliromelalgie'*=  scheint  es  nicht  viel  anders  zu  sein;  diese  sonderbare  Erkran- 
kungsform,  die  neuerdings  wieder  etwas  diskutiert  worden  ist,  scheint  im 
wesentlichen  zu  bestehen  in  Schmerzen  und  Rotung  der  Haul  an  den  Fu/5en, 
gelegentlich  auch  an  den  Hdnden;  damit  verbunden  nicht  selten  Schwellung 
der  Haul,  schmerzhaftes  Hitzegefiihl,  erhohte  Temper atur  der  Haut  und  ver- 
mehrte  SchweiBsekretion,  stdrkeres  Pulsieren  der  Gefd/ie.  Stehen,  Gehen,  An- 
strengiingen  derFiiBe  und  Wiirme  steigern  die  Beschwerden  gelegentlich  bis  zur 
Unertraglichkeit,  doch  treten  die  Schmerzen  meist  spontan,  hesonders  nachts 
auf  und  sind  von  Snmptomen  organischer  Erkrankungcn  des  Gehirns  oder 
Riickenmarks,  allgenieiner  Neurosen  oder  Neuritis  begleitet.  Sie  kann  also 
eine  gcwisse  Ahnlichkeit  mit  dem  intermittierenden  Hinken  nicht  verleugnen; 
unterscheidend  ist  wohl  die  Art  der  vasomotorischen  Stoning,  das  starkere 
Pulsieren  der  GefaBe,  das  von  Bewegungen  unabhangige  Auftreten,  das  Fehlen 
ausgesprochener  motorischer  Storungen  und  grdberer  GefaBanomalien.  Aber 
man  wird  genau  zusehen  miissen,  wenn  man  Verwechselungen  vermeiden  will, 

Eine  ganz  dunkle  Sache  bilden  endlich  die  sog.  Tarsalgie  und  ahnliche 
schmerzhafte  Affektionen  an  der  Planta  pedis,  den  Fersen,  den  Zehengelenken 
usw.  bei  Individuen  mit  latenter  oder  manifester  Gicht.  Diese  Kranken  klagen 
meist  fiber  einen  fixen  Schmerz  an  einer  ganz  bestimmten  Stelle  der  FuBsohle, 
der  beim  Auftreten  und  Gehen  erscheint,  aber  keinerlei  Steigemng  und  Ver- 
anderung  erfiihrt,  nicht  mit  vasomotorischen  Storungen  verbunden  ist  und 

1 Fr.  Sciiultze,  liber  Akroparasthcsic.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  III.  S.  300. 
1893.  — Vgl.  auch:  v.  Frankl-Hochwart,  Akroparasthesien  in  Notunagels  Spez.  Pathol, 
ii.  Therap.  lid.  XI,  2.  S.  441.  1897. 

2 P.  J.  Moebius,  liber  Akinesia  algera.  Diese  Zcitschrift.  Bd.  I.  S.  121.  1891  u.  Bel.  II. 
S.  436.  1892. 

3 W.  Erb,  Zur  Kasuistik  d.  Akinesia  algera.  ibid.  III.  S.  237.  1893;  Bd.  V.  S.  424. 
1894;  Bd,  VIII.  S.  345.  1896. 

^ Vgl.  II.  Oppenheim,  Lehrb.  d.  Nervenkrankheiten.  1894.  S.  824.  — C.  Gerhardt, 
Berlin,  klin.  Woch.  1892.  Nr.  46.  — G.  Lewin  u.  Tii.  Benda  (mit  vollstiindig.  Kasuistik  u. 
Litcratur),  ibid.  1894.  Nr.  3.  — Dehio,  ibid.  1896.  Nr.  37. 
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auBor  eiiier  gcwisscn  Druckempfindlichkeit  meist  keinerlei  objektiv  nach- 
wcisharc  Cirimdlago 

Ich  inviB  gestohen,  daB  icli  bci  niehrercn  meiner  Falle  an  cine  gichtische 
Affektion  godaelit  babe,  ohnc  jcdoch  die  Gicht  wirklich  nachweisen  zu  kdnnen, 
wiilirend  dor  Nacliweis  dcr  Artcriencrkrankung  gelang.  tlber  die  Gicht  habe 
ich  sclbst  aber  zu  wenig  Erfahrung,  als  daB  ich  mir  in  dieser  Sache  ein  Urtcil 
erlauben  nidchte,  glanbe  aber  doch,  daB  bci  gcnauerer  Betrachtung  sich  im 
Einzclfalle  wohl  cine  Entscheidung  treffen  lasscn  wird.  Es  ist  aber  dabei  nicht 
zu  vergesscn,  daB  Arteriosklerose  ja  gar  nicht  seltcn  ist  bei  Gichtikern  iind  daB 
diesc  deshalb  schr  wohl  aiicli  cinmal  das  Symptomenbild  des  intcrmittierenden 
Hinkens  bekommen  konnen;  aber  das  ist  dann  ctwas  anderes  als  die  Tarsalgie. 

Naturlich  werden  weitere  Bcobachtungen  erst  eine  festere  Umgrenzung 
aller  dieser  verschiedcnen  Symptomenbilder  und  damit  ihre  Differentialdia- 
gnose  ermoglichen. 


Die  Prognose  des  Leidens  erscheint  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Beob- 
achtungen  doch  nicht  ganz  so  schlimra,  wie  man  nach  der  allgemeinen  Pro- 
gnose der  Arteriosklerose  etwa  erwarten  konnte. 

In  schweren,  vorgeschrittenen  Fallen  freilich,  mit  totaler  Obliteration 
vieler  GefaBe,  bei  bereits  drohender  Gangran  wird  nichts  Gutes  zu  erwarten 
sein ; aber  meine  eigenen  Beobachtungen  (besonders  Fall  1,  dann  4 und  5)  sowie 
einige  AuBerimgen  von  Charcot  lehren  doch,  daB  bei  friihzeitiger  und  richtiger 
Diagnose,  wenn  die  Beseitigung  der  ursachlichen  Schadlichkeiten  und  eine 
passende  Therapie  sich  verbinden,  ein  Stillstand  und  selbst  sehr  erhebliche 
Besserung  des  Leidens  erzielt  werden  kann,  eine  Besserung,  die  in  Fall  4 und  5 
jetzt  doch  schon  jahrelang  anlialt  und  auch  in  Fall  1 eine  befriedigende  Dauer 
verspricht.  Jedenfalls  diirfte  es  unter  giinstigen  Umstanden  haufig  gelingen, 
die  Kranken  vor  dem  drohenden  Schicksal  der  spantanen  Gangran  zu  bewahren, 
— Ist  dies  nicht  moglich,  so  steht  den  Kranken  eine  schwere  Beeintrachtigung 
ihrer  Erwerbsfahigkeit,  die  Gefahr  des  Brandes,  der  Verlust  der  GliedmaBen 
in  Aussicht,  und  es  kann  diese  Prognose  auf  Grund  genauer  Untersuchung 
und  richtiger  Erwagung  aUer  Umstande  schon  friihzeitig  gestellt  werden. 

Die  Therapie  bietet  zunachst,  da  sie  sich  anscheinend  im  wesentlichen  ja 
nur  gegen  die  Arteriosklerose  richten  kann  und  bei  unseren  sonstigen  Erfali- 
rungen  tiber  die  Therapie  dieses  Leidens,  wenig  trostliche  Aussichten.  Diese 
Aussichten  erscheinen  aber  in  giinstigerem  Lichte,  wenn  unsere  Anschauung, 
daB  es  sich  bei  der  Krankheit  zu  einem  guten  Teil  nur  um  Funktionsstorungen 
der  erkrankten  GefaBe,  um  vasomotorische  Storungen  handelt,  sich  als  richtig 
erweist.  Und  die  Erfahrung  von  Charcot  und  mir  selbst  hat  jedenfalls  ge- 
lehrt,  daB  in  manchen  Fallen  durch  die  Therapie  in  der  Tat  etwas  erreicht 
werden  kann. 

Zunachst  ist  naturlich  der  Indicatio  causalis  zu  geniigen  durch  tunlichste 
Beseitigung  aller  ursachlichen  Schadlichkeiten:  liegt  Syphilis  vor,  so  ist  Jod- 
kalium  in  groBcren  Dosen  langere  Zeit  fortzugebrauchen,  event,  auch  eine 
Hg-Kur  zu  machen;  vor  allem  ist  das  Kauchen  zu  verbieten,  der  AlkoholgenuB 
einzuschranken,  etwaige  thermische  Schadlichkeiten  auszuschalten,  bei  vor- 
handener  Gicht  eine  entsprechende  Diat,  bzw.  geeignete  Badekur  zu  insti- 

* Vgl.  iibor  dieso  u.  ahnliche  Dinge:  Achillodynic,  Talalgie,  Tarsalgie,  Melaiarsalgie, 
Podalgie  & Darstcllung  von  Bernhardt,  I^^aukh.  d.  periph.  Nerven.  II.  T.  1897.  S.  398 
bis  406,  ans  der  liervorgeht,  daB  alle  diese  eigentuml.  Affektionen  nichts  mit  dem  intemi. 
Hinkcn  gemein  haben. 
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tuiereii,  cbenso  bei  ctwaigcni  Diabetes.  Bei  nachweisbaren  neiirasthenisclien 
und  hysterischen  Zustaudeii  wird  es  niitzlich  sein,  aucli  diese  zu  bekampfen. 

Vor  allein  sind  dann  solclie  therapeiitische  MaBregeln  zu  imterlassen, 
welche  eher  vcrscliliinmernd  auf  das  Leiden  wirken  iniissen,  die  aber  nur  allzu 
oft  in  der  Meinung  angewcndet  werden,  daB  sie  heilend  wirken:  ich  denke 
besondcrs  dabei  an  energische  Kaltwasserprozeduren  (an  Kneippkuren,  kalte 
flieBende  FuBbader,  Wassertreten,  BarfuBlaufen  im  nassen  Gras  oder  in  der 
See),  cbenso  wie  an  iibermaBig  lieiBe  FuBbader,  SenffuBbader,  Einstreuen  von 
Scnfniehl  in  die  Striimpfc  und  dcrgleichen ; weiterhin  an  sehr  energische  Massage 
und'endlicli  ganz  besonders  an  forcierte  Bewegungen,  Gymnastik,  Marsche  usw., 
die  oft  von  den  Ki'anken  wie  von  ihren  Arzten  fiir  besonders  wirksam  ge- 
halten  werden.  Das  Tragcn  von  engen  Guramistriimpfen  oder  Anlegen  von 
Binden  dilrfte  wohl  ebenfalls  nicht  ganz  unbedenklich  sein.  — Auch  in  der 
Dial  iniissen  die  Ki’anken,  cbenso  wie  den  Alkohol  und  Tabak,  auch  alle  anderen 
Dinge  vermeiden,  die  eine  energische  vasoniotorische  Wirkung  haben  konnten, 
wie  starken  Kaffee,  Tee,  Gewiirze;  ebenso  sind  solche  Medikamente  zu  ver- 
meiden, die  energisch  auf  die  Vasomotoren  wirken,  und  zu  deren  Anwendung 
man  angesichts  der  vasomotorischen  Storungen  leicht  verfiihrt  werden  konnte, 
wie  z.  B.  Secale  cornutum,  Ergotin,  Digitalis  und  ahnliches. 

In  deni  hygienisch-diatetischen  Verhalten  der  Ki’anken  wird  vor  allem 
noch  daraiif  zu  halten  sein,  daB  dieselben  ihre  FtiBe  und  Unterschenkel  warm 
halten,  »fuBkalte«  Arbeitsraiime,  Steinboden,  Sitzen  am  kalten  Fenster,  nasse 
FiiBe  usw.  vermeiden;  daB  sie  wollene  Striimpfe  und  gutes  Schuhwerk  tragen, 
durch  niildes  Frottieren  der  FiiBe,  ev.  mit  temperiertem  Wasser,  die  Zirkula- 
tion  in  denselben  zu  fordern  suchen,  im  Bett  fiir  gute  Bedeckung  und  Erwar- 
miiiig  der  FiiBe  sorgen  u.  dgl.  m. 

Bei  der  Erfiilhmg  der  Indicatio  morbi  schien  es  mir  das  Wichtigste,  alle 
Mittel  anzuwenden,  welche  einerseits  auf  die  sklerotische  Erkrankung  der  Ge- 
fdfie  giinstig  wirken,  andererseits  die  vasomotorische  — also  wesentlich  die  angio- 
spastische  — Stoning  beseitigen  kbnnen,  also  auf  eine  Erweiterung  der  Gefdfie 
hinzuwirken. 

Fiir  den  ersteren  Zweek  gibt  es  noch  kein  anderes  und  besseres  Mittel  als 
das  Jod  in  Form  von  Jodkalium  oder  Jodnatrium  in  kleineren  oder  raittleren 
Dosen  langere  Zeit  fortgebraucht ; schon  lange,  besonders  von  den  Franzosen, 
gegen  Ai’teriosklerosc  und  ihre  Folgezustande  (besonders  Angina  pectoris) 
empfohlen,  hat  es  sich  dauernd  eingebiirgert  und  wird  auch  neuerdings  in 
Deutschland  melir  und  iiiehr  respektiert ; es  scheint  auch  in  meinen  Beobach- 
tungen  1,  4 und  5 von  entschiedenem  Nutzen  gewesen  zu  sein.  Ob  man  damit 
eine  besondere  Diat  verbinden  soil,  wie  es  die  Franzosen  woUen  (abgesehen 
von  der  Vermeidung  von  Alkohol,  Tabak,  Gewiirzen,  Kaffee  und  Tee),  will 
ich  dahingestellt  sein  lassen;  die  Franzosen  empfehlen  dabei  als  Nahrungs- 
mittel  besonders  Milch,  vicl  griine  Gemiise,  Puree  von  Hulsenfriichten,  weich- 
gekochtes  frisches  Fleisch,  Fische,  Gefliigel,  Eier  und  verbieten  Wildpret, 
Charciiterien,  langcr  aufbewahrtes  Fleisch,  Crustaceen,  Alkohol;  lassen  nebeii- 
bei  regelmaBig  leichte  aUcalische  Wasser  trinken. 

Von  anderen  direkten  Heilmitteln  wiiBte  ich  nichts  zu  melden.  — Ob  reich- 
liches  Einfetten  dor  FiiBe  in  Verbindung  mit  cincr  milden  Massage  vielleicht 
auch  direkt  auf  die  GefaBcrkrankung  giinstig  wirken  konne,  wage  ich  nicht 
zu  cntscheidcn,  wiirde  aber  dem  Vcrsuch  nicht  abgeneigt  sein. 

Fiir  den  anderen  Zweek:  die  Erweiterung  der  GefaBe  hei’beizufuhren, 
bieten  sich  ziiniichst  zwei  physikalischc  Hcilmittel  dar:  die  Warm  und  dor 
galvanische  Strom.  Die  crsterc  kann  man  anwenden  in  Form  von  warmen 
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(iiiclit  hciBon!)  Fufibcidern,  von  warmen  Einmcldungen,  von  Prieftnitzum- 
schldgen,  guter  Bedechmg  im  Belt,  ov.  mit  etwas  Pelz  u.  dgl.  — Direkt  warme 
Umschldge  (mit  Kataplasmcn,  Moorerdo,  Fango  u.  dgl.)  zu  machcn,  habe  ich 
noch  nicht  vcrsncht. 

Machtigor  nocli  ist  cntschicden  die  gefaBerweitcrnde  Wirkung  dcs  elektrischen 
Stromes,  die  ja  ganz  unzweifelhaft  feststeht,  und  zwar  in  erster  Linie  die  des 
galvanisclien  Stromes.  Der  faradische  Strom  hat  ja  auch,  besonders  als  fara- 
discher  Pinsel  appliziert,  eine  gefaBerweiternde  und  hautrotende  Wirkung, 
aber  dock,  wie  es  scheint,  nur  nach  vorausgehender  starker  Reizung  der  Ge- 
faBe  und  diirfte  aus  diesem  Grunde  hier  eher  zu  vermeiden  sein. 

Dagegen  kann  ich  den  galvanischen  Strom  auf  Grund  meiner  Erfahrung 
in  Fall  1 und  auf  Grund  seiner  langst  bekannten  vasomotorischen  Wirkungen 
nur  dringend  empfehlen;  verschiedene  Applikationsweisen  sind  moglich;  am 
zweckmaBigsten  erscheint  mir,  wegen  der  ganz  allseitigen  Einwirkung  auf  die 
Haut  der  FiiBe,  das  galvaniscJie  Fufibad,  entweder  so,  daB  beide  FiiBe  in  ge- 
trennte  Wannen  mit  warmem  (27 — 29  °R)  Salzwasser  gestellt  und  in  jede 
Wanne  eine  Polplatte  gelegt  wird;  stabiler  Strom,  maBig  stark  (12 — 20  M.- 
Amp.)  erst  in  der  einen,  dann  in  der  anderen  Richtung  je  3—0  Miniiten  hindurch- 
geleitet  — oder  so,  daB  beide  FiiBe  in  eine  Wanne  mit  der  Kathode  gesetzt 
werden,  wahrend  die  Anode  auf  den  Hauptnervenstamm  (Ischiadicus  in  der 
Kniekehle)  oder  auf  den  Plexus  (am  Kreuzbein)  appliziert  wird.  — Auch  Gal- 
vanisieren  des  Plexus  allein  und  des  Lendenmarks  kann  versucht  werden. 

Ob  diese  galvanische  Stromapplikation  nicht  auch  noch  eine  direkt  heilende 
Einwirkung  auf  die  Arteriosklerose  und  wohl  auch  auf  die  gesteigerte  vaso- 
motorische  Reizbarkeit  der  GefaBe  haben  kann,  steht  dahin;  wer  wagt  es  zu 
leugnen?  Hier  kann  nur  die  Erfahrung  entscheiden. 

Ob  noch  andere  gefd/3erweiternde  Mittel  des  Arzneischatzes,  z.  B.  Amyl- 
nitrit,  Nitroglycerin,  Chinin,  verschiedene  Antipyretica  und  dergleichen  in 
solchen  Fallen  Anwendimg  verdienen,  muB  die  Zukunft  lehren. 

Unterstiitzend  wird  aber  alles  sein,  was  Hebung  des  Blutdmeks  bewukt, 
eine  bessere  Blutversorgung,  Ausbildung  der  Kollateralbahnen  herbeifulmen 
kann:  also  vor  allem  die  Herztonica,  und  zwar  mit  moglichstem  AusschluB  der- 
jenigen,  welche  gleichzeitig  auf  die  Vasomotoren  wirken,  also  in  erster  Linie 
Strophanthus  und  nicht  Digitalis,  wenn  sie  nicht  aus  anderen  Griinden  indi- 
ziert  ist. 

Allerlei  kann  endlich  geschehen  zur  Erfilllung  der  Indicatio  symptomatica, 
vor  allem  gegen  die  Schmerzen  (mit  Antipyrin,  Phenacetin,  Natr.  salicylic. 
— von  Panas  und  Fournier  besonders  geriihmt  — , Kodein,  Morphin  usw.), 
die  Kalte  der  FiiBe,  die  begleitenden  neurasthenischen  Symptome  usw.;  dar- 
iiber  ist  nichts  weiter  zu  sagen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  aber  zuletzt  noch  die  Regulierung  der  Be- 
wegung  und  des  Gebrauchs  der  Beine.  Charcot  empfiehlt  seinen  I'Cranken  in 
erster  Linie  vollkommene  Ruhe  und  langeres  Liegen,  monatelang,  und  glaubt 
damit  die  drohende  Gangran  in  einigen  Fallen  verhiitet  zu  haben.  Auch  ich 
kann  dcm  nur  beistimmen  und  rate  jetzt  ebenfalls  meinen  Kranken,  sich  zu- 
nachst  moglichst  ruhig  zu  verhalten,  jede  stiirkere  Anstrengung  zu  vermeiden, 
ja  nicht  liinger  zu  gehen,  als  sie  es  ohne  Beschwerden  kounen,  und  nichts  zu 
forcieren. 

Erst  dann,  wenn  eine  gewisse  Besserung  erzielt  ist,  laBt  man  die  Kranken 
vorsichtig  gesteigerte  Gehiibungen  — mit  der  Uhr  in  der  Hand!  — machen; 
welch  glanzende  Resultate  damit  zu  erzielen  sind,  lehrt  mcine  Beobachtung  1. 
Freilich  ist  diescr  Kranke  auch  ein  wahres  Muster  von  Vorsicht,  Exaktheit 
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und  Gewissenliaftigkeit  in  der  Aiisfiihning  seiner  Geliilbungen  gewesen.  Aber 
er  hat  es  damit  von  anfiinglich  wenig  Minuten  Gehens  im  Tag  zu  schlieBlich 
4 — 41/2  Stunden  gebracht,  ohne  wesentliche  Beschwerden,  und  er  wiirde  wohl 
nocli  niehr  geleistet  haben,  wenn  ich  es  gestattet  hatte. 

Ich  will  endlich  nicht  unterlassen,  darauf  hinzuweisen,  daB  man  bei  diesen 
Ki-anken  jede,  auch  die  Ideinste,  Verletzung  oder  Entziindung  an  den  FiiBen 
und  Zelien,  jede  Rhagade,  jedes  entzundete  Hiihnerauge,  jede  Kontusion  oder 
Aufsclieuerung,  jede  Ideinste  Nagelentziindung  und  dergleichen  sofort  mit  der 
groBten  Sorgfalt  (absolute  Ruhe,  geeignete  Lagerung,  sorgfaltigste  Desinfek- 
tion,  antiseptische  Umschlage  usw.)  behandeln  muB,  um  der  di’ohenden  Gan- 
gran  und  gangraneszierenden  Phlegmone  tunlichst  vorzubeugen. 


Wenn  ich  diese  — ohnehin  schon  zu  lang  gewordene  — Arbeit  hiermit 
abschlieBe,  so  bin  ich  mir  wohl  bewuBt,  daB  dieselbe  etwas  ganz  Fertiges  nicht 
enthalt,  vielmehr  noch  Anregung  zu  weiterer  Forschung  und  Anhaltspunkte 
fur  weitere  Fragestellung  liefert.  Immerhin  glaube  ich  in  derselben  nachge- 
wiesen  zu  haben,  daB  das  von  Charcot  in  die  menschliche  Pathologie  einge- 
fiilirte  Ki'ankheitsbild  des  »intermittierenden  Hinkens«  ganz  wohl  zu  Recht 
besteht,  daB  es  gar  nicht  so  selten  zur  Beobachtung  kommt  und  bei  darauf 
gerichteter  Aufmerksamkeit  gewiB  viel  haufiger  gef unden  werden  wird,  als  es 
nach  seiner  bisherigen  stiefniiitterlichen  Behandlung  in  der  Literatur  den  An- 
schein  hat.  Ich  glaube  durch  den  Hinweis  auf  die  regehnaBig  der  objektiven 
Untersuchung  zuganglichen  Veranderungen  an  den  peripheren  Arterien  des 
FuBes  eine  nicht  unwichtige  Erganzung  des  an  sich  typischen  Krankheits- 
bildes  gegeben  zu  haben;  nicht  minder  auch  durch  die  sicherere  Prazisierung 
gewisser  atiologischer  Momente  fiir  das  Leiden  und  durch  die  in  Aussicht 
stehenden  Erfolge  einer  rechtzeitigen  Therapie. 

Von  besonderer  Bedeutung  erscheint  mir  jedoch  der  sicherer  als  bisher 
gelieferte  Nachweis,  daB  es  sich  dabei  zumeist  und  wesentlich  um  Verander- 
ungen in  den  kleineren  und  kleinsten  GefaBen  (Arterien  und  Venen)  handelt, 
welche  unter  anderen  auch  das  Symptomenbild  des  intermittierenden  Hinkens 
veranlassen,  dessen  gi’oBe  praktisch-mchtige  Bedeutung  auBerdem  darin  liegt, 
da.B  es  als  Vorlaufer  der  mit  Recht  so  gefilrchteten  spontanen  Gangran  er- 
scheint. 

Damit  bin  ich  auf  ein  »Grcnzgcbiet  der  inneren  Medizin  und  Chiriirgie« 
geraten,  dessen  beiderseitige  Herrscher  — die  Internen  und  Neurologen  auf 
der  einen,  die  Chirurgen  auf  der  anderen  Seite  — noch  nicht  liberall  die  er- 
wiinschte  Fiihlung  miteinander  zu  haben  scheinen.  Ich  selbst  bin  mit  meiner 
Arbeit  von  dem  neurologischen  Gebiet,  von  sensiblen,  motorischen,  vasomoto- 
rischen  Storungen  ausgegangen  und  habe  in  der  einschlagigen  Literatur  die 
Arbeiten  der  Chirurgen,  die  mir  schlieBlich  erwiinschte  Aufschltisse  gebracht 
haben,  sehr  wenig  beriicksichtigt  gefunden,  und  in  den  Arbeiten  der  Chh'iu'gen 
iiber  die  spontane  Gangran  ist  von  den  Vorlauferstadien  derselben,  von  vaso- 
motorischen  Neurosen,  intermittierendem  Hinken,  symmetrischer  Gangran 
u.  dgl.  nur  wenig  die  Rede.  Es  ist  von  einem  naheren  Zusammenarbeiten  auf 
diesern  praktisch  doch  nicht  unwichtigen  Gebicte  wohl  mancher  erhebliche 
Vorteil  zu  erwarten,  speziell  kann  hier  der  innere  Arzt  und  Neurologe  durch 
rcchtzcitiges  Erkcnncn  der  groBen  Gefahr,  in  welcher  solche  Kranke  schweben, 
viel  Gutes  stiften  und  manches  Unheil  verhiiten, 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  mir  im  Laufe  meiner  Arbeit  immer  klarer 
geworden,  daB  dieselbe  sich  auf  einem  groBen  und  wichtigen  Gebiete  der  Pa- 

Erb,  acsammcltc  Abliandlungen.  51 
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thologie  bowegt,  von  welchein  cler  Symptomenkomplex  des  intermittierenden 
kJinkcns  nur  cinen  Toil  darstellt;  das  ist  das  Gelid  der  Angioslclerosen,  besonders 
an  den  nntorcn  P]xtremitatcn,  d.  h.  dor  vorschiedcnen  Formen  der  Arteriitis 
nnd  Endarteriitis  obliterans,  prolifora,  deformans,  syphilitica,  sclerotica  und 
wic  sie  hciben  mdgen,  nicht  minder  der  entsprcchcndcn  Phlebitisformen. 

Das  ist  offcnbar  cin  sehr  weit  ausgcdehntes  und  viel  umfassendes  Gebiet, 
das  oilier  vertiefenden  Bcarbcitung  nach  vielen  Kichtungen  bedarf.  Es  sind 
daboi  nicht  bloB  die  Verhaltnisse  der  Angiosklerose,  ihre  pathologische  Ana- 
tomic und  Pathogcnesc,  ihre  einfach  mechanischen  Folgezustande  fiir  Zirku- 
lation  und  Ernahrung,  sondern  auch  ihre  offenbar  sehr  mannigfaltigen  Kom- 
binationcn  mit  vasomotorischen  und  trophischen,  scnsiblen  und  motorischen 
Storungen,  mit  neuritischcn  Vcrandcrungen  und  deren  verschicdcnc  Bezieh- 
ungen  zu  den  ursachlichen  Momenten  zu  beriicksichtigen. 

Sowcit  ich  sehe,  kann  man  jetzt  schon  andeuten,  in  welchen  verschicdenen 
Kichtungen  sich  diese  Kombinationen  bewegen  werden  und  zu  welchen  ver- 
schiedenen  Symptomenbildern  sie  fiihren  konnen. 

Die  einfache  oder  obliterierende  Arteriosklerose,  ohne  alle  begleitenden 
nervosen  Storungen  diirfte  schlieBlich  zur  senilen  Gangrdn  oder  zur  einfachen  • 
spontanen  Gangrdn  fuhren. 

Die  Kombination  der  Arteriitis  obliterans  mit  ausgesprochenen  vasomoto- 
rischen iSei^MWgfserscheinungen  (ev.  mit  sensiblen  und  motorischen  Reizsymp- 
tomen)  bedingt  das  Symptomenbild  des  intermittierenden  Hinkens. 

Ihre  Kombination  mit  ausgesprochenen  vasomotorischen  Ldhmungs- 
erscheinungen  (Reizung  der  Vasodilatoren?),  ev.  mit  sensiblen  Reizerscheinun- 
gen,  liegt  vielleicht  dem  Symptomenbild  der  Erythronielalgie  zugrunde. 

Ihre  Kombination  mit  schweren  vasomotorischen  und  trophischen  und 
weitverbreiteten  sonstigen  nervosen  Storungen  konnte  das  Bild  der  sijmme- 
trischen  Gangrdn  (RAVNAUDschen  Krankheit)  ausldsen. 

Ihre  Kombination  mit  schweren  degenerativen  und  neuritischen  Erkran- 
kungen  der  Nerven  gibt  das  von  Joffroy  und  Achard,  Dutil  und  Lamy, 
ScHLESiNGER  bescliriebeiie  Bild  der  angiosklerotischen  Neuritis. 

Treten  endlich  die  angiosklerotischen  Veranderungen  ganz  zuriick,  oder 
sind  sie  gar  nicht  nachweisbar  nnd  bestehen  nur  die  vasomotorischen  und  sen- 
siblen Reizerscheinungen,  so  erscheint  das  Krankheitsbild  der  Akropardsthesie. 

Ich  bin  naturlich  weit  entfernt,  diesen  Gedanken  jetzt  schon  eine  weiter- 
gehende  Berechtigung  zuzuerkennen ; sie  sollen  nur  zeigen,  in  welcher  Richtimg 
die  weitere  Forschung  sich  bewegen  kann,  wenn  auf  diesem  groBen  und  wich- 
tigen  Gebiete  der  Angiosklerosen  Fortschritte  erzielt  werden  sollen. 

Hier  kara  es  mir  nur  darauf  an,  eine  Provinz  dieses  umfassenden  Gebietes 
etwas  genauer  zu  bearbeiten,  zu  zeigen,  daB  das  Symptomenbild  des  inter- 
mittierenden Hinkens,  das  ich  nach  all  dem  Gesagten  keineswegs  als  eine  selb- 
standige  und  einheitliche  Krankheitsform  angesehen  wissen  will,  eines  der 
typischsten  ist  und  mehr  Beachtung  verdient,  als  ihm  bisher  zuteil  geworden. 

Ich  habe  mich  schlieBlich  gefragt,  ob  nicht  etwa  eine  passendere  Bezeich- 
nung  fiir  diesen  Symptomenkomplex  zu  finden  ware,  bin  aber  niit  meinen 
Bemuhungen,  eine  solche  zu  finden,  zu  keinem  mich  wii'klich  befriedigenden 
Ergebnis  gelangt;  kein  Name  ist  imstande,  das  voile  Symptomenbild,  das 
eben  noch  andere  Dingo  als  das  intermittierendc  Hinken  enthalt,  in  pnig- 
nanter  Weise  zu  bezeichnen.  Charcot  hat  die  »Claudication  intermittente« 
eingefiihrt,  hat  aber  das  Leiden  in  seinen  friiheren  Aufsatzen  auch  mit  dem 
wenigcrgliicklichgewahltcn  Aiisd  ruck  der  wParalysic  douloureuseintermittente« 
bezeichnct.  Es  scheint  mir  wichtig,  die  Beziehung  der  Sachc  zu  den  GcfiiB- 
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crkrankiingpii  niclit  unbetont  zii  lassen,  imd  ich  mochtc  dcshalb  vorschlagen, 
das  Leiden  als  »Claudicatio  intermittens  angioscl erotica « oder  vielleicht  noch 
iinverfanglicher  — denn  es  ist  ja  nicht  immer  wirkliches  »Hinken«  dabei  — 
als  Dysbasia  intermittens  angiosclerotica  zn  bezeichnen.  Diese  letztere  Be- 
zeichnung  will  mir  bis  jetzt  noch  als  die  ziitreffendste  erscheinen,  denn  sie 
kann  ancli  anf  diejenigen  Fade  angewendet  werden,  bei  welchen  das  Gehen 
nnr  dnrcli  die  sensiblen  Stornngen,  durch  Schmerzen,  Spannimg  usw.  be- 
liindert  ist. 


ilber  Bedeiitimg  iind  praktisclien  Wert  der  Priifang  der 
Fiidarterieiibei  gewisseii,  auscheineiid  iiervdsen  Erkraiikungeu. 

Mitteilungea  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  nnd  Chirurgie.  April  1899. 

Vor  kurzem  habe  ich  in  der  Deiitsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  (Bd.  XIII, 
1898,  S.  1 — 76)  eine  groBere  Arbeit  tiber  das  sog.  »intermittierende  Hinken« 
veroffentlicht. 

Name  und  Begriffsbestimmung  dieses  eigentilmlichen  Symptomenbildes 
beim  Menschen  stammen  von  Charcot,  der  in  einem  hochst  pragnanten 
Fade  schon  vor  langer  Zeit  (1858)  den  Nachweis  deferte,  daB  dasselbe  — 
ahnlich  wie  bei  Pferden,  bei  welchen  dies  die  Tierarzte  schon  friiher  konstatiert 
hatten  — aiif  einer  Obliteration  der  grojien  Aiderienstarame  der  unteren 
Extremitaten  beruhen  konne.  Charcot  hat  die  Sache  anch  in  spateren 
Publikationen  wiederholt  besprochen  und  in  verschiedenen  Fallen  konstatiert, 
daB  auch  Erkrankimgen,  Verengerungen  und  Obliteratiouen  der  hleineren 
Arterienstamme  dabei  zur  Beobachtung  kommeu. 

Das  Ki’ankheitsbild  ist  in  den  tj^pischen  Fallen  ein  hochst  charakteristisches ; 
es  besteht  im  wesentlichen  darin,  daB  die  Kranken,  die  sich  in  der  Ruhe, 
im  Sitzen,  Liegen,  Stehen  vodkommen  oder  nahezu  vodkommen  wohl  befinden, 
die  auch  beim  Begiun  des  Gehens  nicht  die  leiseste  Stoning  erkennen  lassen 
und  sich  vodkommen  normal  bewegen,  nach  kiirzerem  oder  langerem  Gehen 
(nach  5 — 10 — 20 — .80  Minuten)  Stor ungen  sensible!’,  vasomotorischer  und 
motorischer  Natur  (Kribbeln,  Bitzeln,  Kaltegefiihl,  Spannungsgefuhle,  Sclimerz 
— Kalte,  Cyanose,  BlaBwerden,  »Absterben« — Krampf,  Steifheit,  Bewegungs- 
unfahigkeit)  in  einem  oder  beiden  FiiBen,  Waden,  Unterschenkeln  und  selbst 
in  den  Oberschenkeln  bekommen,  welche  nach  kurzer  Zeit  das  Gehen  umnog- 
lich  machen  und  die  Kranken  zum  Ausruhen  zwingen;  nach  kurzer  Ruhe 
(im  Stehen,  Sitzen  oder  Liegen)  verschwinden  ade  diese  Storungen,  um  mit 
der  Fortsetzung  des  Gehens  alsbald  wieder  aufzutreten,  so  daB  die  Kranken 
nur  mit  immer  sich  wicderholenden  Ruhepausen  weitergehen  kbnneu. 

Diese  wntermittierende  Gehstdrung«  (Hinken)  kann  sehr  hohe  Grade 
errcichen,  sich  mehr  und  mchr  steigern,  so  daB  die  Kranken  nicht  selten  ganz 
hilflos  werden. 

In  gar  nicht  so  seltenen  Fallen  geseden  sich  tiber  kurz  oder  lang  kleine 
Entzundungen  an  den  Zehen  und  FiiBen  hinzu,  die  einen  iiblen  Charakter 
annehmen,  Neigimg  zum  Gangraneszieren  zeigen  und  schlieBlich  — und 
darin  liegt  die  groBe  praktische  Wichtigkeit  der  Sache  — zu  der  spontanen 
Gangrdn  der  Chirurgen  sich  entwickeln. 

In  meiner  oben  erwahnten  Arbeit  habe  ich  nun  auE  Grund  mciner  eigenen 
Beobachtungen  und  der  in  der  Literatur  mir  zugiinglichen  fremden  Kasuistik 
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den  strongcren  Nacliwois  zu  lieforn  gcsucht,  daB  dieses  typische  Symptomen- 
bild  niclit  ausschlieBlich  und  nicht  einnial  vorwiegend  auf  GefaBverstopfung 
Oder  Obliteration  in  den  //aMpiarterienstammen  beruht,  sondern  viel  haufiger, 
ja  in  der  Rogel,  aus  weit  mehr  distal  gelegenen  Erkrankungen  der  peripheren 
Arterien  (fast  inimer  einer  Arteriitis  obliterans)  am  Unterschenkel  und  FuB 
hervorgelit. 

Und  ich  babe  die  friilier  nicht  so  bestimmt  betonte  Tatsache  festgestellt, 
daB  man  diesc  Arterienerkrankung  schon  friihzeitig  durch  eine  sorgfaltige 
Untersiicliung  der  Arterien  des  FuBes  und  Beines  erkennen  kann  und  deshalb 
die  Wichtigkeit  einer  regelmaBigen  und  genauen  Priifung  der  FuBarterien  in 
solclicn  und  ahnlichen  Krankheitsformen  hervorgehoben. 

Bei  der  Bearbeitung  dieses  Stoffes  babe  ich  mich  so  recht  cigentlich  auf 
einem  »Grenzgebiete«  der  inneren  Medizin  und  der  Chirurgie  bewegt.  Schon 
Charcot  hat  immer  und  immer  wieder  darauf  hingewiesen,  daB  das  inter- 
mittierende  Hinken  ein  Vorlaufer  der  spontanen  Gangran  sei  und  daB  man 
sich  nicht  genug  vor  dieser  schweren  Komplikation  huten  konne,  daB  es  aber 
auch  durch  ein  rechtzeitiges  Erkennen  der  Krankheit  und  durch  friihes  thera- 
peutisches  Einschreiten  gegen  dieselbe  wohl  moglich  sei,  diesen  schlimmen 
Ausgang  zu  verhiiten  oder  doch  lange  hinauszuschieben. 

Falle  dieser  Art  gehen  in  der  Tat  scharf  an  der  Grenze  hin;  jeden  Augen- 
blick,  oft  nur  durch  eine  geringe  Schadlichkeit  dazu  getrieben,  konnen  sie 
die  Grenze  uberschreiten  und  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  geraten:  jeder  Er- 
fahrene  weiB,  daB  dann  meistens  Teile  einer  Extremitat  oder  ganze  Glied- 
maBen  verloren  gehen,  ja  daB  haufig  ein  noch  schlimmerer  Ausgang  nicht 
abzuwenden  ist. 

Es  ist  nicht  selten  in  die  Hande  des  zuerst  konsultierten  Arztes  — und 
das  ist  in  der  Regel  nicht  der  Chirurg:  zu  ihm  kommen  die  Kranken  doch 
meist  erst  dann,  wenn  bereits  gangraneszierende  Entzimdung  oder  schon 
vollentwickelte  spontane  Gangran  eingetreten  ist  — gegeben,  solche  «Grenz- 
ubersclu'eitungen « zu  verhiiten  und  die  Ki'anken  vor  Schlimmerem  zu  be- 
wahren,  wenn  er  das  Leiden  richtig  erkennt;  und  dazu  gehort,  daB  er  bei 
dem  Symptomenbild  des  »intermittierenden  Hinkens«  und  ebenso  bei  ahn- 
lichen unldaren  Beschwerden  an  den  unteren  Extremitaten  (die  gar  nicht 
so  selten  vorkommen  und  in  ihrer  Deutung  lange  unklar  bleiben  konnen) 
eine  genaue  und  sorgfaltige  Untersuchung  der  FuBarterien  vornimmt;  wenn 
er  sozusagen  den  Ki'anken  auch  )>am  FuBe  den  Puls  fuhlt«!  So  stereotyp 
und  obligat  in  der  Praxis  auch  das  Befiihlen  des  Radialpulses  sein  mag,  an  die 
»FuBpulse«  wird  selten  gedacht  und  noch  weniger  werden  dieselben  unter- 
sucht  — und  doch  hat  diese  Untersuchung  eine  gar  nicht  zu  unterschatzende 
praktische  Bedeutung. 

Zur  Illustration  dessen  will  ich  von  meinen  eigenen  Beobachtungen  vi^ 
kurz  skizzieren:  zwei,  in  welchen  die  Grenze  nach  der  Seite  der  Chirurgie 
hin  iiberschritten  wurde,  und  zwei,  in  welchen  es  gclang,  fiir  langere  Zeit, 
bis  heute,  diese  drohende  Grenztiberschreitimg  zu  verhiiten. 

B e 0 b.  1.  Die  ersle  betrifft  einen  Referendar,  M.  C.  aus  RuBland  (Beob.  4 inei- 
ncr  zitierten  Arbeit,  auch  von  Goldflam  ^ bereits  beschrieben),  der  nieinals  Syphilis 
hatte,  aber  iibermaBigem  TabaksgenuB  ergeben  war. 

Er  erkrankte,  31  Jahre  alt,  im  Jahre  1889,  indem  er  beim  Gehen  einen  duinpfen 
Schinerz  in  der  Wade  fiihlte;  langsaine  Verschliininerung;  der  z^mehmende  Schmerz 

1)  Goldflam,  tiber  intermittierendes  Hinken  und  Arteriitis  der  Beine.  Deutsche 
nied.  Wochenschr.  1896.  Nr.  36. 
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verhindtrl  das  iveitere  Gehen,  nach  kurzeni  Ausruhen  isl  die  Sache  meder  gut.  — Haiifig 
auffalleiide  Andmie  und  Katie  des  reclilen  Fufies,  er  wire!  wwie  ein  LeichenfiiBa;  das 
linke  Bcin  ist  angeblich  etwas  scliwiicher  geworden. 

Die  objektive  Untersuchung  im  Jiini  1890  ergibt  an  den  Beinen,  auBer  Steigerimg 
der  Sehnenreflexe,  in  bezug  aiif  das  Nervensystem  nichts  Abnormes;  Sensibilitat  und 
Motilitat  normal.  Gelenke  und  Nerv.  ischiad.  frei,  mn  heiden  Fujien  sind  keine  Ar- 
terien  fuMbanr,  die  FiiBe  werden  bei  der  Untersuchung  voriibergehend  ganz  blaB. 
(Nauheim,  Jodpinseln  am  Riicken,  Arg.  nitr.,  Kal.  jodat.) 

1891:  Deutliche  Besserung;  Schmerz  und  Zirkidationsstbrung  geringer;  Aniimie 
und  Kalte  des  FuBes  treten  nicht  mehr  auf,  dagegen  sei  das  Gehen  nicht  viel  besser: 
Pat.  kann  nicht  mehr  als  einige  hundert  Schritte  gehen,  ohne  Schmerzen  zu  bekommen 
und  stehen  bleiben  zu  mtissen.  Objektiv  derselbe  Status;  kerne  Pulse  an  den  Fufiar- 
terien  fiihlbar. 

1892:  Wechselndes  Befiiiden;  im  Friihjahr  eine  Art  Lymphangitis  am  r.  Bein; 
das  Marschieren  geht  etwas  besser;  Kalte  und  Anamie  des  FuBes  treten  nicht  mehr 
auf;  die  Arterien  am  1.  Fu^  sind  jetzl  deutlich  fiihlbar,  die  am  rechten  noch  nicht.  (Schlan- 
genbad;  Besserung.) 

1893,  Febr. : Onychia  und  Paronychia  an  der  r.  groBen  Zehe;  Marz:  Operation 
des  Nagels  der  groBen  Zehe;  Karies  der  1.  Phalanx;  Elimination  eines  nekrotischen 
Knochenstiickes.  — Juni:  Gangrdn  der  Zehen  des  r.  Fufies;  holies  Fieber;  gangranes- 
zierende  Phlegmone  des  r.  FuBes,  Lymphangitis  am  ganzen  r.  Bein,  Schwelhmg  der 
Leistendriisen,  rasende  Schmerzen.  16.  Juni:  Amputation  im  unteren  Drittel  des 
Oberschenkels!  man  findet  nicht  nur  die  Art.  dorsalis  pedis  und  Tibial.  postica,  son- 
dem  auch  die  Femoralis  vollstdndig  obliteriert,  mit  hochgradiger  Endarteriitis  ob- 
literans. — Langwierige  und  schwere  Rekonvaleszenz,  groBte  Lebensgefahr,  schlieB- 
hch  aber  doch  vollige  Genesung. 

Letzte  Nacluicht  voni  Nov,  1897:  Pat.  ist  seit  der  Operation  vollkommen  ge- 
simd,  hat  sich  1896  verheiratet  und  ist  1897  Vater  von  gesunden  Zwillingskindern 
geworden. 

B e 0 b.  2.  Der  zweite  Fall  betrifft  einen  russischen  GroBkaufmann,  A.  E.,  56  J. 
alt,  den  ich  zum  ersten  Male  im  Juli  1897  sah  (s.  Beob.  8 in  meiner  Arbeit!).  Er  hat 
friiher  Syphilis  gehabt,  reichlich  gelebt,  gegessen,  getrunken,  sehr  stark  geraiicht, 
sehr  haufig  Erkaltungsschadlichkeiten  erlitten,  und  seit  langer  Zeit  melu'  oder  weniger 
erhebliche  Glykosurie  gehabt;  keine  Gicht. 

Klagt  besonders  iiber  Schmerzen  in  den  Waden  beim  Gehen,  die  ihn  nach  kurzer 
Zeit  verhindern,  loeiter  zu  gehen  (auBerdem  nur  arteriosklerotische  Beschwerden). 
— Objektiv  finden  sich  die  Beine  in  jeder  Beziehung  (Motilitat,  Sensibilitat,  Re- 
flexe,  Muskelernahrung)  normal ; aber  der  Puls  ist  in  keiner  der  4 Fufiarlerien  fiihlbar; 
auch  in  der  r.  Femoralis  nicht.  (Natr.  jodat.,  warme  FuBbader,  Frottieren,  Galva- 
nisieren.) 

Aug.  1897:  Entzundung  im  Bereieh  der  4. — 5.  Zehe  rechts;  Ulzeration  der  ein- 
ander  zugekehrten  Fliichen;  Heilung  der  kleinen  Zehe;  an  der  4.  entwickelt  sich 
Karies;  Ende  Jan.  1898  muB  die  Exarlikulalion  der  4.  Zehe  gemacht  werden;  Heilung 
sehr  langsam.  — Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  in  fast  alien  kleinen  GcfilBeu 
(Arterien  und  Venen)  der  abgenommencn  Zehe  hochgradige  Veranderungen  — End- 
arteriitis und  Endoplilebitis  obliterans. 

Diesen  beiden  Fallen,  in  wclchen  das  interniittierende  Hinken  als  Vor- 
laufer  der  spontanen  Gangran  erschien,  stelle  ich  die  beiden  folgenden  gegen- 
iiber,  welche  die  gleichen  Syinptome  in  typischer  Weise  darboten,  aber  sehr 
erheblich  gebessert  wurden  und  bis  heute  frei  von  bedrohlichen  Ersclieinungen 
geblieben  sind. 
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Boob.  3.  Bor  orsto  lielrifl't  den  Ki  ankon,  dor  den  AusgangH|junkt  ineiner  groUeren 
Arbeit  bildoto  und  dcsscn  Geschiclite  dort  in  extenso  (Beob.  3)  wiedergegeben  ist; 
ioli  gel)0  nur  oine  kiirzo  Skizze  des  selir  beaclitenswerten  Fades : 

54jahr.  llorr;  erste  Untersuehung  ini  .Juni  1897.  1870  Syphilis;  erst  1872  griind- 
liohe  llg-Kur  in  Aachen;  seitdeni  froi  von  Syinptomen.  — Vor  langer  Zeit  etwas 
Alkoholabusus  (Bier);  cnonn  starkes  Bauchon,  Jahrzehnte  hindurcli.  — Unglaublich 
starko  nnd  lango  fortgesetzte  Erkaltungsschadlichkeiten;  5 Jahre  lang  (1890 — 95j 
tiiglicli  kaltc  ))Schonkelgiisse«,  besonders  auf  die  Untcrschenkel,  unsinniges  Fischen 
in  kalten  Geliirgswiissern,  Durchnassungen  aller  Art  usw.  — Gelegentlich  noch  Be- 
riifshberanstrengungen.  — 1880:  Neurasthenie.  — 1889:  angeblich  Bldebitis  beider 
Beine,  die  wieder  abheilt  und  nur  niiiBig  erweiterte  Venen  zuriicklaBt. 

Seit  1895  — bei  den  Fischtouren  — vorubergehendes  ))Schwer\verden«  der 
Beine,  das  nach  kurzer  Ruhe  verschwindet.  Allmahlich  entwickelt  sich  nun  im 
Laufe  des  folgenden  Jahres  das  typisclie  Bild  des  nntermittierenden  Hinkensu  in 
geiadezu  klassischor  Weise:  schlieBlich  treten  schon  nach  5 Min.  Gehens  starkes  Er- 
miidungsgefuhl,  stechender  Schmerz  in  der  Wade,  Wadenkrampf,  Parasthesien  in 
den  Zehen  auf;  nach  kurzer  Pause  ist  das  verschwunden,  uin  dann  piinktlich  nach 
weitereu  5 Minuten  Gehens  wiederzukehren. 

Die  verschiedensten  Kuren  bleiben  erfolglos;  das  Leiden  wird  inimer  schliinmer: 
es  treten  ausgesprochen  vasomoiorische  Storungen,  »Absterben«  der  Zehen,  Cyanose, 
Kalte  der  FiiBe  auf;  die  Gehfilhigkeit  wird  iininer  mehr  verinindert,  die  zur  Erholung 
notigen  Ruhepausen  werden  langer.  Audi  nachts  treten  gelegentlich  Wadenkriinipfe 
und  Kranipf  in  den  FuBsohlen  auf.  Dabei  ist  iininer  beim  Beginn  des  Gehens  die 
Motilitiit  vollkommen  trei  und  ohne  jede  Beschwerde:  Pat.  kann  tanzen,  springen, 
die  Treppe  hinauflaufen  — nach  3 — 5 Min.  ist  das  vorbei  und  wenn  er  das  Geheu 
fortsetzt,  muB  er  nach  wenig  Minuten  in  voUer  Erschopfung  und  Unfahigkeit  zu 
weiterem  Gehen  innehalten;  nach  5 Min.  Ruhe  ist  wieder  alles  voriiber. 

Im  tibrigen  ist  der  Mann  ganz  frei  von  Beschwerden  (abgesehen  von  einer  mehr 
Oder  weniger  hervortretenden  Neurasthenie).  Die  Untersuehung  ergab  Kiilte  und 
leichte  Cyanose  der  Unterschenkel  und  FiiBe,  ohne  groBe  Phlebektasien ; in  alien 
vier  Fuj^arlerien  (Pediaeae  und  Tibiales  post.)  keine  Spur  von  Puls  zu  finden;  ebenso- 
wenig  in  den  Pophteis;  in  den  Crurales  war  der  Puls  deuthch.  (Ordin.:  Jodkalium, 
Nauheim,  wanne  FuBbilder.) 

MaBige  Besserung  im  Laufe  des  Sommers  1897.  Anfang  Oktober  tritt  Pat.  in 
meine  Klinik  zur  eingehenden  Untersuehung  und  Behandlung  ein;  die  subjektiven 
Beschwerden  im  wesentlichen  die  gleichen:  typisches  aintermittierendes  Hiukenc. 
Objektiv:  Herz  etwas  erregbar.  Tone  rein,  aber  leise;  Puls  imuier  iiber  100  ( — 108); 
Radiales  weich,  nicht  geschlangelt ; auch  in  den  Carotiden,  Temporales,  Brachiales 
und  Crurales  keine  Zeichen  von  Arteriosklerose,  Rigiditat  oder  dgl.  — Puls  in  den 
Popliteis  ieiderseits  selir  scliwacli  filhliar,  in  ieiden  Pediaeis  und  Tibiales  post,  absolul 
nicht  zu  finden. 

In  der  Haut  der  Beine  zahlreiche  kleine  und  kleiuste  erweiterte  Venen,  keine 
groBeren  Varikositaten.  Unterschenkel  und  FiiBe  kalt,  Zehen  in  der  Bettlage  elier 
blaB,  bei  kurzem  Herabhangen  der  FiiBe  cyanotisch.  — Nervensystem  — speziell 
die  SensibiUtiit,  Motilitiit,  Koordination,  Haut-  und  Sehnenreflexe  an  den  Beinen  — 
vollkommen  normal.  Nach  einigem  Gehen  werden  die  FiiBe  deutlich  cyanotisch, 
zeigen  sonst  keine  erhebliche  Veriinderung;  ab  und  zu  BlaBwerden  einzelner  Zehen. 

Behandlung:  Kal.  jodat.  (2,0 — 3,0  pro  die);  galvanische  FuBbiider;  Warmhalten 
der  FiiBe;  Erhohung  des  Blutdrucks  durch  Herztouica  (Strophanth.);  miiBige,  vor- 
sichtig  gesteigerte  Bewegungen  und  Gehiibungen. 

Das  Resultat  war  ein  erstaunlich  gilnstiges:  Die  Besserung  schritt  vom  Tage  der 
Behandlung  an  kontinuierlich  fort.  Pat.  lernte  mehr  und  mehr  ohne  Beschwerden 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpatliologle. 


807 


gehcii,  anfaiigs  nur  ca.  1 Stunde  tiiglich,  in  7 Abteilungon;  clann  bis  zu  3 Stiinden 
taglich,  in  Abteilungcn  von  15—20  Min.  Dauer;  endlicli  bis  zu  Stundcn  taglicli, 
init  Steigerung  der  Einzelleistiingen  (o/me  Ruhepausen)  auf  25 — 30  Min.  Der  Scliritt 
wil'd  flotter,  die  Beschwerdcn  in  den  Bcinen  trcten  zwar  ininier  nocli  auf,  verschwin- 
den  aber  nach  kurzer  Pause  sofort.  — Wichtiger  aber  erscbien  nocli,  dafi  der  Puls  in  der 
Pediaca  dexlr.  am  10.  Nov.  uneder  zweifellos  (jefiihU  werden  konnle;  am  1.  Dez.  aucli 
der  in  der  Tibial.  post,  dextr.  und  am  4.  Dez.  auch  der  Puls  in  der  Pediaea  sin.,  wenn 
auch  sehr  schwacli;  der  in  der  Tib.  post.  sin.  blieb  dauernd  verscliwunden.  — Die 
Frcquenz  der  Herzaktion  sank  auf  90 — 96,  spater  auf  84—90  in  der  Mnute,  der 
R;ulialpuls  wurde  entschieden  krilftiger. 

Vor  Weilinachten  konnte  Pat.  entlassen  werden,  blieb  Jedoch  bis  heute  (Dez. 
1898)  unter  meiner  Kontrolle  und  Beobachtung. 

Es  trat  im  Laufe  dieses  Jalires  (bei  fortgesetzter  Behandlung  mit  Kal.  jodat.,  ab- 
wechselnd  mit  Pilul.  tonic.,  periodisch  Strophanthus,  warmen  SalzfuBbadern,  fort- 
gesetzten  Gehtibungen  usw.)  eine  langsam  fortschreitende  Besserung  ein.  Pat.  lernt 
allmahlich  40 — 60  Min.  ohne  jede  Pause  und  ohne  jede  Beschwerde  gehen,  und  zwar 
in  flotterem  Schritt  wie  friiher;  befindet  sich  andauernd  wohl,  gibt  jedoch  an,  da6  er 
bei  raschem  Gehen  und  bei  etwas  ansteigendem  Terrain  noch  immer  Beschwerden, 
wenn  auch  maBigen  Grades,  bekomme  (Spannung  in  den  Waden,  Ermudungsgefuhl 
in  den  Oberschenkeln  usw.). 

Objektiv  hatte  sich  im  Herbst  1898  nicht  viel  geandert;  die  FuBpulse  wai'en  eher 
wieder  undeuthcher  geworden,  die  kleinen  ektasierten  Venen  an  den  Unterschenkeln 
eher  zahkeicher;  aber  die  FiiBe  warm,  nicht  cyanotisch.  Ich  hielt  es  deshalb  fiir 
geboten,  im  Hinblick  auf  die  zweifellos  vorhandene  Endarteriitis  obhterans  und  die 
friiher  iiberstandene  Syphilis,  noch  eine  Hg-Kur  machen  zu  lassen;  Pat.  trat  wieder 
in  die  IGinik  ein  (6.  Okt.)  und  machte  eine  Inunktionskur  von  30  Einreibungen  a 
4,0  durch,  nahm  auBerdem  etwas  Strophanthus  und  galvanische  FuBbader  wie  friiher. 

Das  Resultat  war  wieder  — besonders  fiir  die  Funktion  und  das  subjektive 
Wohlbefinden  des  Kjanken  — ein  hbchst  erfreuliches ; Pat.  machte  jetzt  neben  seinen 
regelmaBigen  Gehtibungen  auf  ebenem  Terrain  (wobei  er  nun  60 — 70  Min.  anhaltend, 
ohne  Beschwerden,  in  mittlerem  Tempo  ging)  auch  Versuche  mit  rascherem  Gehen 
und  mit  Gehen  auf  ansteigenden  Wegen  (neue  SchloBstraBe)  und  machte  auch  hieriii 
sehr  erhebhche  Fortschritte:  anfangs  stieg  er  nur  je  5 oder  6 oder  7 Min.  hinterein- 
ander,  dann  immer  melu’,  und  brachte  es  schlieBlich  (vom  14. — 18.  Nov.)  auf  50  bis 
55  ]\Iin.  anhaltenden  Steigens  (ohne  Pause)  auf  ziemlich  ansteigendem  Fahrweg;  die 
Gesamtleistung  im  Gehen  stieg  bis  gegen  5 Stunden  taglich. 

Die  Hg-Kur  wurde  sehr  gut  ertragen,  schloB  mit  einer  Gewichtszunahme  von 
1,5  kg  ab;  die  Herzaktion  war  kraftiger,  die  Pulsfrequenz  bewegte  sich  zwischen  84 
und  96;  FiiBe  und  Unterschenkel  sind  warm;  die  FuBpulse  waren  in  den  Pediaeis 
meist  deutlich,  in  den  Tibial.  post,  niemals  mit  voller  Sicherheit  fiihlbai’;  in  den  Pop- 
liteis  schwach. 

Pat.  wurde  am  19.  Nov.  mit  der  Verordnung  weiteren,  periodischen  Jodkalium- 
gebrauchs  (fiir  je  3 Wochen,  gleichzeitig  mit  etwas  Strophanthus)  abwechselnd  mit 
Pilul.  ton.  (je  6 Wochen)  und  warmer  FuBbader  mit  leichtem  Frottieren  der  FiiBe 
entlassen. 

Seither  — Jan.  1899  — eingelaufene  Berichte  lauten  durchaus  giinstig. 

Dieser  intcressante  Fall  — ein  gcradczu  klassisclies  Paradigma  des  iuter- 
mittierenden  Hinkens  auf  Grund  von  GefaBalteration  — , in  welchem  ganz 
gewiB  die  Gefahr  einer  spontanen  Gangran  der  Zehen  eine  ganz  immineiite 
war,  lehrt  zugleich,  wie  durch  passendes  Verhalten  und  geeignete  Behandlung 
diese  Gefahr  beschworen,  das  Leiden  gebessert  und  die  Leistungsfiihigkeit 
der  Kranken  wieder  hergcstellt  werden  kann. 
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Kill  ahiiliclicr,  wcnn  aiich  viel  leichtercr  Fall,  1st  der  folgende,  der  da- 
durdi  beinorkciiswcrt  1st,  da6  scin  liruder  (s.  o.  Beob.  1)  dasselbe  Leiden 
liatto  iiiul  es  bis  zur  spontanen  Gangran  sicli  entwickeln  sah. 

Ji  c 0 b,  4.  Herr  M.  C.,  Reclitsanwalt  aus  Rubland  (Beob.  5 raeiner  zitierten 
Arbeit,  46  Jalirp  alt,  beobachtet  irn  August  1895.  — Nie  Syphilis;  kein  AlkoholmiU- 
braucli,  aber  vom  15.  Jahre  an  ubermd/Hges  Tabakrauchm;  hat  viel  gearbeitet,  ist 
nerves  und  reizbar. 

Seit  ca.  1 Jahr  Parasthesien  am  1.  Fu6,  im  Winter  starkes  Kaltegefiihl  darin; 
die  Zclien  werden  blaB  und  kalt  beim  Gehen,  wohl  auch  beim  Sitzen;  bei  langerem 
Gehen  Ernuidung;  in  der  Ruhe  und  Wiirme  hurt  das  alles  auf.  — Neuerdings  auch 
der  r.  FuB  affiziert.  Keine  Zuckungen,  keine  Schmerzen  in  den  Beinen. 

Objektiv:  Arteriosklerose;  rechte  Temporalis  auffallend  geschlangelt;  Verstar- 
kung  des  2.  Aortentons.  Am  r.  Fuji  der  Puls  in  beiden  Arterien  wohl  dmilich  zu 
filhlen,  aber  sehr  klein;  am  1.  Fuji  jehlt  der  Puls  in  der  Pediaea,  ist  in  der  Tibial.  postica 
noch  zu  fiihlen. 

Die  Diagnose  lautete  auf  Arteriosklerose,  besonders  in  den  FuBarterien;  vaso- 
motorische  Neurose.  DaB  es  hier  wohl  sicher  nach  einiger  Zeit  zuni  intermittieren- 
den  Hinken  gekommen  ware  und  daB  hier  wie  bei  dem  Bruder  die  Gefahr  der  spon- 
tanen Gangriin  selu'  nahe  lag,  liegt  auf  der  Hand. 

Es  wurde  das  Rauchen  verboten,  periodischer  Gebrauch  von  Jodnatrium,  warme 
Moorumschlage  usw.  verordnet.  — Nach  einer  Mitteilung  des  behandelnden  Arztes 
vom  Herbst  1897  befindet  sich  Pat.  wieder  ganz  wohl;  er  kann  weite  Strecken  ohne 
Ermiidung  zuriicklegen  und  hat  keinerlei  Storung  mehr  in  den  Beinen. 


Die  vorstehenden,  aus  zalilieichen  ahnlichen  Beobachtungen  ausgewahlten 
Falle  illustrieren  hinreicliend  die  Tatsache,  daB  mancherlei  nervose  und  vaso- 
motorisclie  Storungen,  besonders  aber  das  charakteristische  interniittierende 
Hinken  lange  Zeit  dem  Auftreten  der  so  wichtigen  und  bedenklichen  spontanen 
Gangran  vorausgehen  konnen;  daB  sie  ein  sehi’  ernstes  »Memento«  sind  fiir 
den  kundigen  Arzt,  dem  es  dann  unter  Umstandeu  gelingen  wird,  diu'ch  ein 
reclitzeitiges  Eingreifen  das  drohende  Unheil  zu  verliiiten,  wahreud  dem 
Unkundigen  leiclit  die  Gefahr  der  Situation  eutgeht  oder  sogar  von  ilim  diu'ch 
unzweckmaBige  MaBnalimen  (Kalteapplikationen,  elastische  Binden,  unzweck- 
maBige  Massage,  forcierte  Bewegungen)  noch  gesteigert  wird. 

In  alien  4 Fallen  wurde  als  ein  sehr  bedeutungsvolles  Zeichen  das  Kleincr- 
sein  Oder  gdnzliche  Felilen  des  Pulses  in  eimelnen  oder  alien  Fujiarterien  kon- 
statiert,  temporal’  oder  dauernd.  Es  konnte  damit  direkt  die  Anwesenheit 
von  arteriosklerotischen  Veranderungen  an  den  FuBarterien  festgestellt 
werden.  Dabei  war  es  gar  nicht  notig,  daB  etwa  an  den  iibrigen  Korper- 
arterien  (den  Radiales,  Temporales,  Corotiden)  regelmaBig  dieselben  Ver- 
anderungen zu  konstatieren  waren,  obgleich  diese  ebenfalls  in  einem  Teil 
dor  Falle  vorhanden  sind.  — Wichtig  und  wesentlich  ftir  die  Entstehung 
der  spontanen  Gangran  ist  eben  doch  nur  die  lokale  Endarteriitis  obliterans 
an  den  unteren  Extremitaten. 

Ich  glaiube,  daB  sich  daraus  zur  Evidenz  die  gro^e  Wichtiglceit  der  Priijung 
der  Fujiarterienpulse  in  alien  hierher  gehorigen  und  durch  Hire  Symptome 
verdachtigen  Fallen  ergibt.  Man  miiB  solchen  Krankcn  auch  »den  Puls 
am  FuBe  ftihlen«.  Ich  pflege  das  schon  seit  lange  zu  tun,  da  ich  schon  friih 
durch  einzelne  Beobachtungen  auf  die  Bedeutung  der  Sache  aiifmerksam 
geniacht  war;  ich  glaiibe  aber,  der  Literatiir  entnehmen  zu  konnen,  daB  diese 
Priifung  von  anderen  Beobachtern  viclfach  vernachlassigt  wurde;  jcdenfalls 
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wire!  in  Fiillcn  von  interinitticrcndeni  Hinken  die  Bcschaffenhcit  der  FuB- 
pnlse  nnr  sehr  seltcn  erwiilint;  erst  dann,  wenn  schon  gangraiieszierendc 
Entziindnng  vorhanden  oder  die  spontane  Gangriin  manifest  geworden  ist, 
pflegt  man  die  FuBarterien  genauer  zn  imtersuchen  und  in  den  chirurgisclien 
Beobachtungen  iiber  spontane  Gangilin  ist  auch  das  Felilen  der  FiiBarterien- 
pulse  liaufig  konstatiert. 

Die  Saclie  ist  offenbar  von  gi’oBer  Bedeutung,  speziell  in  Verbindung 
mit  den  Symptomen  des  intermittierenden  Hinkens:  findet  sich  dock  das 
Felilen  der  FuBarterienpulse  in  meinen  eigenen  11  Beobachtungen  von  inter- 
mittierendem  Hinken  niclit  weniger  als  lOmal  vor! 

Es  ist  klar,  daB  man  auf  diesem  Wege  schon  friihzeitig  schwere  GefaB- 
erkrankungen  erkennen  kann,  auch  wenn  im  iibrigen  Korper  davon  viel- 
leicht  nichts  nachweisbar  ist.  Da  solche  Erkrankungen  (Arteriitis  und  Phlebitis 
obliterans)  in  derartigen  Fallen  von  intermittierendem  Hinken  mit  nachfolgen- 
der  spontaner  Gangran  nachgewiesen  sind  (so  z.  B.  auch  in  den  oben  mitge- 
teilten  Beobachtungen  1 und  2 von  Goldflam  und  von  mir),  und  zwar  so- 
wohl  in  den  Hauptarterien,  an  welchen  man  die  FuBpulse  zu  fiihlen  pflegt, 
als  auch  in  den  tieferen  Asten  und  in  den  kleinsten  Ai-terienstammchen  in 
den  Muskeln,  den  Nervenstammen,  der  Haut  usw.,  von  welchen  offenbar 
der  groBte  Teil  der  Symptome  abhangig  ist,  so  erhellt  daraus  ohne  weiteres 
die  hohe  Bedeutung  der  Untersuchung  der  FuBpulse  und  die  Wichtigkeit 
der  dabei  sich  findenden  Anomalien. 

Die  Methode  der  Untersuchung  der  Fu/Spulse  ist  ja  eine  sehr  einfache:  in 
horizontaler  Lage  des  Kranken,  dessen  untere  Extremitaten  von  alien  be- 
engenden  lOeidungsstiicken  mbglichst  frei  sein  mtlssen,  bei  gestreckten  Knieen, 
priift  man  mit  der  Fingerspitze  am  FuBriicken  zunachst  die  Pediaea  und  dann 
hinter  dem  inneren  Knochel  die  Tibialis  postica;  in  der  Regel  fiililt  man  sofort 
die  gesuchten  Arterien  deutlich  pulsieren;  so  bei  alien  moglichen  gesunden 
Individuen,  jungen  und  alten,  beiderlei  Geschlechts.  Etwaige  Lageanomalien 
der  Ailerien  werden  in  der  Regel  leicht  gefunden,  man  fiihlt  den  Puls  dann 
an  anderer  Stelle  deutlich;  manchmal  muB  man  aber  auch  lange  danach 
suchen,  findet  gelegentlich  den  Puls  an  einer  mehr  peripher  gelegenen  Stelle, 
an  der  zentraleren  nicht  und  ahnliches.  Nicht  selten  aber,  bei  schwacher 
Herztatigkeit,  anamischen  Personen,  kalten  FiiBen  usw.  fiihlt  man  auch 
den  Puls  sehr  schwer  und  es  ist  zeitraubend  und  muhsam,  ihn  zu  finden, 
sowohl  auf  dem  FuBriicken  wie  hinter  dem  inneren  Knochel;  die  Pulsation 
in  der  eigenen  Fingerkuppe  kann  stbrend  sein,  doch  ist  das  leicht  durch  den 
Vergleich  mit  dem  Radialpuls  der  Untersuchten  auszuschalten.  Gelegent- 
lich fiihlt  man  auch  die  Aiderie  selbst  als  harten  diinnen  Strang,  aber  pidslos; 
Oder  man  fiihlt  den  Puls  wohl  an  einer  zentralen  Stelle  und  sieht  ihn  gegen 
die  Peripherie  zu  verschwinden.  Der  Vergleich  mit  den  Pulsen  des  anderen 
FuBes  ist  natiirlich  unbedingt  notwendig,  ev.  auch  der  mit  dem  Radialpuls 
Oder  Carotidenpuls;  in  pathologischen  Fallen  soil  die  Untersuchung  der 
Poplitea  und  der  Femoralis  nicht  unterbleiben ; auch  in  diesen  finden  sich  nicht 
seltcn  Anomalien  (s.  o.  Beob.  2 und  3).  In  solchcn  Fallen  muB  auch  zu  ver- 
schiedenen  Zeiten,  im  warmen  Bett,  bei  kunstlich  erwarmten  FiiBen,  nach  dem 
warmen  FuBbad,  nach  der  Galvanisation,  nach  etwas  angestrengterem 
Gelicn  usw.  untersucht  werden  — der  zu  anderen  Zeiten  fehlendc  Puls  kann 
dann  vielleicht  vorhanden  sein. 

Das  Ergebnis  diescr  Untersuchung  bei  dem  intermittierenden  Hinken 
und  verwandten  Krankheitsformen  ist  nun  in  der  Regel  dies,  daft  sich  mehr 
Oder  loeniger  ausgesprochene  Anomalien  der  Fuftpulse  finden  (vgl.  dariiber 
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inoinc  {lusfiihrliclic  Arbeit!);  in  einem  niclit  unerheblichen  Teil  der  Falle 
fehlen  alls  4 Fu/ipulse  vdllig  und  zu  alien  Zeiten  (gelegentlicli  aucli  weiter 
liinanf  nocli  die  Pulse  der  Poplitcae  und  Feniorales);  daraus  ist  nicht  ohne 
weiteres  zu  schlieBen,  daB  diese  Arterien  etwa  samtlich  und  vollstandig 
obliteriert  waren;  wiirde  dies  der  Fall  sein,  so  muBte  doch  schon  Gangran 
bestelien;  ini  Gegenteil  — die  Abwesenheit  derselben  liiBt  darauf  schlieBen 
(und  das  ist  aucli  bereits  hinreichend  durch  die  niikroskopischc  Untersuchung 
soldier  Fiille  bestiitigt),  daB  keine  vollige  Obliteration  vorhanden  sein  kann, 
sondern  daB  bei  setir  erheblicher  Wandverdickung  der  Arterien  nur  mehr 
ein  so  diinner  Blutl'aden  in  denselben  zirkuliert,  daB  ein  fiihlbarer  Puls  nicht 
mehr  zustande  konimt;  oder  es  fehlen  einzelne  Pulse,  auf  jeder  Seite  nur  einer, 
Oder  auf  einer  Seite  beide,  auf  der  anderen  nur  einer,  usf.  in  inannigfacher 
Kombination ; dabei  konnen  die  restierenden  Pulse  ganz  normal  oder  auch 
quantitativ  verandert  sein;  am  haufigsten  ist  es  wohl,  daB  bei  zunachst  ein- 
seitigem  Leiden  die  Pulse  nur  auf  einer  Seite  vollig  fehlen;  dann  gibt  es  Falle, 
in  welchen  die  Pulse  nur  auf  einer  Seite  schwdeher,  auf  der  anderen  noch  normal 
sind,  entweder  in  beiden  Arterien  oder  nur  in  einer  derselben;  oder  man  findet 
den  Puls  im  oberen  'proximalen  Teil  der  Arterie  noch,  deutlich  oder  schwach, 
und  er  verschurindet  dann  im  distalen  Teil  alsbald  vollig;  oder  man  fiihlt 
ihn  nur  noch  an  einem  einzigen  Punkte  schwach,  wahrend  er  im  iibrigen 
Teil  der  Ai’terie  nicht  mehr  zu  fiililen  ist,  wahrend  auf  der  anderen  Seite  nor- 
males  Verhalten  besteht;  — endlich  konnen  bei  vblliger  Pulslosigkeit  die 
Arterien  selbst  doch  noch  als  deutliche,  rigide,  drahtartige  Strange  gefiihlt  werden, 
in  welchen  bei  spaterem  giinstigen  Verlauf  (wie  in  dem  oben  geschilderten 
Falle  3)  auch  wieder  ein  schwacher  Puls  zum  Vorschein  kommen  kann. 

Alle  diese  mannigfaltigen  Erscheinungsfornien  an  den  FuBpulsen  deuten 
jedenfalls  darauf  hin,  daB  die  Ai’terien  erkrankt  sind,  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Veranderungen,  Wandverdickung,  Verengerung  ihres  Lumens, 
Obliterationen  u.  dgl.  darbieten  rniissen. 

Natiirlich  gewinnen  aber  diese  Befunde  erst  dann  ihre  wahre  Bedeutung, 
wenn  man  die  normalen  Verhdltnisse  kennt  und  beriicksichtigt  und  wenn 
man  dadurch  die  GewiBheit  erlangt,  daB  der  erhobene  Befund  auch  in  der  Tat 
als  pathologisch  anzusehen  ist. 

Es  ist  also  vor  alien  Dingen  die  Frage  zu  priifen,  ob  die  4 FuBarterienpulse 
bei  gesunden  Menschen  regelmaBig  zu  linden  sind  und  unter  welchen  physio- 
logischen  oder  pathologischen  Umstanden  sie  etwa  fehlen  konnen. 

Schon  in  meiner  zitierten  Arbeit  bin  ich  dieser  Frage  naher  getreten  und 
habe  mich  beiniilit,  durch  fortgesetzte  Untersuchungen  bei  vielen  Personen: 
Gesunden,  leicht  und  schwer  Erkrankten  jeder  Art,  festzustellen,  ob  die 
4 FuBpulse  leicht  und  regelmaBig  unter  annahernd  normalen  Umstanden 
zu  finden  sind,  und  wie  oft  von  denselben  etwa  einzelne,  oder  mehrere  oder 
alle  fehlen  konnen  und  wie  besonders  Erkrankungen  der  Zirkulationsorgane 
(Herzfehler,  Myodegeneratio  cordis,  Arterioklerose,  venose  Stauungen  u.  dgl.) 
auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  derselben  wirken.  Die  Zahl  der  dort 
angegebenen  700  untersuchten  Personen  hat  sich  seitdem  um  einige  Hunderte 
vermehrt,  aber  die  aus  jenen  Beobachtungen  gezogenen  Schliisse  sind  im 
wesentlichen  dieselben  geblieben,  so  daB  ich  auf  alle  Details  hier  nicht  wieder 
einzugehen  brauche. 

Wie  ich  dort  ausgefiihrt  habe,  sind  natiiiiich  Falle  mit  schweren  Storungen 
des  Blutdrucks  durch  Herzerkrankungen,  Imngenemphysem,  mit  hoch- 
gradigen  Odenien,  Elefantiasis,  Hautverdickimg  durch  Ekzeme,  Vaiicen  usw., 
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encllich  wohl  aucli  Fillle  mit  hocligradigcr  allgemeiner  Artcriosklcrose  von  dieser 
Statistik  auszuscliliefion. 

AuBerdcm  war  lierausgekommen,  daB  die  Untcrsuchung  an  ambiila- 
torischcn  Kranken  — aiis  leicht  ersichtlichen  Griindcn  — wenigcr  zuver- 
liissigc  Ergcbnissc  licfertc,  als  bei  den  Kranken  der  stationaren  Abteilungen. 
Icli  liabe  deshalb  die  Untersuchung  nnr  auf  den  stationaren  Abteilungen 
fortsetzen  lassen  und  bin  meinen  Herren  Assisteuten  liir  die  Weiterfiihriing 
derselben  dankbar  vei’pfliclitet. 

Es  sind  bis  jetzt  • — aiisschlieBlich  der  schon  friiher  niitgetcilten  — weit  iiber 
fOOO  Falle  untersuclit;  wenn  ich  davon  die  320  Falle  aus  den  Ambulatorieii  abzielie, 
so  bleiben  nocli  755  Fiille  von  den  stationaren  Abteilungen  tibrig;  nacli  Abzng  von 
5 Fallen,  in  welchen  tiberall  hochgradige,  Odeme  dnrch  Mj^ocarditis,  Herzschwache, 
Nephritis  mit  Uramie,  Emphysem  usw.  fiir  das  Fehlen  aller  4 FuBpulse  verantwort- 
lich  zu  niachen  waren,  bleiben  also  750  Falle.  Dieselben  betreffen  Individuen  iin 
Alter  von  2 — 76  Jalu'en,  beiderlei  Geschlechts,  mit  den  verschiedensten  akuten  oder 
chronischen,  leichten  und  schweren  Kj’ankheiten  behaftet,  von  alien  Abteilungen 
meiner  Klinik. 

Enter  diesen  750  Fallen  fand  sich  Iceiner,  bei  welchem  alle  4 FuBpulse  gefehlt 
batten  und  nur  5,  bei  welchen  einzelne  derselben  fehlten  und  zwar  2mal  in  beiden 
Tibiales  post,  (bei  einer  jugendlichen  Chlorotischen  und  bei  einem  63jahrigen  Mann 
mit  Gastroptose),  2mal  in  beiden  Arterien  des  linken  FuBes  (bei  einem  lOjahrigen 
Phthisiker  und  bei  einem  iilteren  Manne  mit  Bronchitis),  und  endlich  Imal  in  beiden 
Pediaeis  (bei  einem  63jahrigen  Emphysematiker  mit  Odemen). 

Li  alien  iibrigen  Fallen  warden  die  samtlichen  4 FuBpulse  — wenn  auch  manch- 
mal  nnr  mit  einiger  Mtihe  — gefunden. 

Das  Ergebnis  dieser  Untersuchung  an  stationaren  Ki’anken  beki-aftigt 
also  noch  entschiedener,  als  ich  es  seinerzeit  aussprechen  konnte,  den  Satz: 
»da6  lei  Leuten  jeglichen  Alters  und  leiderlei  GescUecMs,  die  nicht  gerade 
an  erheblicher  Arteriosklerose,  an  schweren  Herzstorungen,  Odemen  oder 
groben  Anomalien  in  der  Haut  der  FiiBe  leiden,  die  Pulsation  der  Fujiarterien 
gam  reqelmdBiq,  mit  fast  vdlliqer  Konstanz  zu  fuhlen  ist'-<.  — d.  h.  in  mekr  als 
99  Proz.  der  Falle! 

Es  ergibt  sich  daraus  ohne  weiteres,  daB  das  Fehlen  einzelner  oder  aller 
FuBarterieii pulse  fast  iiberall  als  pathologisch  anzusehen  ist  ausgenommeii 
in  den  — im  ganzen  doch  auch  schr  seltenen  — • Fallen,  wo  Aiderienvarietaten 
vorliegen,  die  aber  auch  wohl  zu  entdecken  sind.  DaB  die  FuBpulse  fehlen 
werden  bei  hochgradigen  Odemen,  bei  schweren  Hauterkrankungen  (Sklero- 
dermie,  Elefantiasis,  chronischen  Ekzemen  usw.),  bei  vielen  Herzkraukheiten, 
bei  Emphysem  mit  daniederliegender  Zirkulation  usw.,  ist  selbstverstandlich. 
Wenn  jedoch  alle  diese,  an  sich  leicht  zu  erkennenden  Krankheiten  nicht 
vorhanden  sind,  gestattet  das  Fehlen  der  FuBpulse  zunachst  den  SchluB, 
daB  lokale  Verdnderungen  in  den  Arterien  vorhanden  sein  milssen.  Dieselben 
konnen  zunachst  in  der  bei  alten  Leuten  so  haufigen  Form  der  Kigiditat 
und  Verkalkung  der  GefaBwand ungen  (Atherom)  erscheinen  und  haben  dann, 
wie  mich  verschiedene  Beobachtungen  — von  welchen  ich  cine  schr  drastische 
in  rneincr  Arbeit  als  Beobachtung  12  mitteilte  — gelehrt  haben,  nicht  immer 
cine  schr  crhcbliche  Bedeutung;  meist  pflcgt  dieselbe  Affektion  dann  weit 
iiber  die  Korperartericn  verbreitet,  an  den  Kadialcs,  Carotidcs,  Tcmporales 
nachweisbar  zu  sein. 

Ist  auch  diese  Erkrankung  ausgcschlnssen,  so  kann  mit  groBcr  Sicherheit, 
besonders  wenn  es  sich  um  jiingere  Individuen  handclt,  cine  andcrc  Form 
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(lor  iVrtcriosklcrosc  — die  Arteriitis  odor  Endarteriitis  obliterans  — ■ angenommen 
wcrdcii;  das  ist  wcgcii  der  schweren  Folgcii,  wclchc  dies  Leiden  nacli  sich  zu 
ziehen  pflogt,  eine  selir  wichtige  SchluBfolgerung.  Die  meisten  mit  diesen 
Leiden  beliafteten  Individuen  stelien  iinter  der  Gefahr  der  Entwicklung 
spontaner  Gangriin  niit  alien  ihren  traurigen  Konsequenzen. 

Besonders  die  Chirurgen,  die  mit  diesem  unerfreulichen  Zustand  bfter 
zu  kampfen  liabcn,  werden  es  zu  schatzen  wissen,  wenn  man  das  Herannahen 
desselben  friilizeitig  erkennen  lernt  und  dadurch  in  die  Lage  versetzt  wird, 
dem  ersten  Auftreten  der  Gangran  vorzubeugen,  oder  dasselbe  dock  fiir  langere 
Zeit  liinauszuschieben. 

Ich  hielt  es  deshalb  fiir  geboten,  auch  an  dieser  Stelle  eindringlich  auf 
das  so  liaufige  Vorkomrnen  der  Endarteriits  obliterans  gerade  an  den  unteren 
Extremitaten  hinzuweisen  und  einige  Punkte  hervorzuheben,  welche  das 
friihzeitige  Erkennen  derselben  erleichtern. 

Wenn  man  es  in  alien  Fallen,  wo  Kranke  mit  zunachst  unhestimmten  nervosen 
Beschwerden  an  den  Fuj3en  und  Unterschenlceln  — mit  Schmerzen,  Parasthesien, 
Spanimngsgefuhlen  in  den  Waden  und  FiiBen,  mit  Kaltegefiihl,  raschem 
Ermiiden  zum  Arzt  kommen,  oder  wo  sie  iiber  ausgesprochene  vasoinotorische 
Storungen:  Kalte,  Erblassen,  ))Absterben«  der  Zehen,  oder  abnorrae  Rote 
bzw.  Cyanose  derselben  mit  prickelnden  Empfindungen  klagen,  wo  diese 
vasomotorischen  Storungen  vielleicM  auch  direkt  zu  sehen  sind,  sich  besonders 
bei  Bewegungen,  bei  langerem  Gehen,  bei  kiililer  Witterung  oder  in  fuBkalten 
Raumeii  einstellen  — oder  wenn  gar  das  SymptomenMld  des  nntermittierenden 
Hinkensa  in  seinen  Anfangen  oder  scliou  in  voUer  Ausbildung  sich  prasentiert, 
wenn  man  es  in  solchen  Fallen  nicht  unterlaBt,  den  Kranken  »den  Puls  am 
FuBe  zu  ftihlenw,  die  FuBarterien  genau  auf  ihr  Verhalten  und  ihre  Pulsationen 
zu  priifen,  so  wird  man  gar  nicht  so  selten  die  Endarteriitis  obliterans  auch 
schon  in  friihen  Entwicklungsstadien  erkennen  konnen;  und  nicht  selten 
wird  man  sie  dann  in  ihrem  verderblichen  Weiterschreiten  aufzuhalten 
vermogen. 

Es  wird  von  Nutzen  sein,  dabei  auch  einige  Riicksicht  auf  die  dtiologischeji 
Momente  zu  nehmen,  welche  die  Diagnose  stiitzen  konnen.  Ich  habe  loc.  cit. 
nachgewiesen,  daB  dabei  neben  dem  Alkoliolmiphrauch  und  der  Syphilis, 
deren  notorische  Einwirkung  auf  die  GefaBe  ja  wohl  feststeht,  besonders 
der  iibermaBige  Tabahsgenup  und  grobe,  oft  wiederholte  Erkdltungsschddlich- 
keiten,  die  lokal  auf  die  FUPe  einwirken  (Durchnassungen  der  FiiBe,  Waten 
im  kalten  Wasser  beim  Fischen,  unsinnige  »FuBgusse«  bei  Kneippkureu, 
Schlittenreisen  in  strenger  Winterkalte,  russisches  Klima  u.  dgh),  zu  beschuldigeii 
sind;  um  so  mehr  und  sicherer,  wenn  mehrere  von  diesen  Schadlichkeiten 
zusammenwirken.  — Ob  Diabetes  und  Gicht  dabei  einen  besonderen  EinfluB 
haben,  steht  dahin  — sie  scheinen  mir  eher  Koeffekt  derselben  Schadlichkeiten 
zu  sein,  welche  auch  die  GefaBerkrankung  bedingen. 

tlbrigens  diirfen  sie  ebensowenig  wic  die  zuerst  genannten  Schadlich- 
keiten bei  der  Therapie  dieser  GefaBerkrankungen  unberiicksichtigt  bleiben. 
Diese  Therapie  ist  zugleich  die  Prophylaxe  der  spontanen  Gangran  und  als 
solche  von  nicht  goringer  Wichtigkeit  auch  fiir  den  Chirurgen;  es  niogen  mir 
deshalb  auch  dariiber  noch  einige  Worte  gestattet  sein,  unter  Hinweis  auf  das 
in  nieiner  groBeren  Arbeit  Gesagte! 

Hauptsache  ist  natiirlich  die  Aussehaltung  alter  ursdchlichen  Schadlich- 
keiten: griindliche  Behandlung  der  Syphilis  (mit  Hg  und  JKa),  Reduktion 
des  Alkohol-  und  Tabakgenusses,  Beseitigung  aller  thermischen  Schadlich- 
keiten, diatctische  Behandlung  von  Gicht  und  Diabetes;  eudlich  Beseitigung 
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von  alien  Schaclliclikeiten,  welchc  cine  Reiznng  der  GefaBe  nnd  starkere 
vasoinotorische  Wirkungcn  ini  Gefolge  haben  kdnntcn  (encrgische  Kalt- 
wasscrprozeduren,  BarfuBlaufen  im  nassen  Gras  oder  am  Scestrand,  sehr 
heiBe  FuBbadcr,  SenffnBbader,  encrgische  Massage,  forcierte  Gymnastik, 
Marsche  usw. ; Vermeiden  von  Tee,  Kalfee  und  starken  Gewiirzen.  in  der  Dial., 
von  vasomotorisch  wirkenden  Medikamenten  — Ergotin,  Digitalis  usw.  — 
in  der  Behandlung). 

Zur  direkten  Bekampfung  des  GefaBlcidens  sind  in  erster  Linie  Jodkalium 
oder  -natrium  in  kleinen  Dosen  langere  Zeit  zu  geben,  mit  entsprechender 
Diiit  (viel  Milch,  grilne  Gemilse,  vorwiegend  weiBes  und  frisches  Fleisch,  Fische, 
Gefliigel,  Eier  usw.);  — weiterhin  ist  die  AppUkation  milder  Wdrme  (aber  nicht 
der  Hitze!)  in  Form  von  FuBbadern,  Einwickelungen,  PRiESSNiTZ-Umschlagen, 
guter  Bedeckung  im  Bett  u.  dgl.,  zweifellos  niitzlich;  — ebenso  auch  der 
galvanische  Strom  mit  seiner  direkt  gefaBerweiternden  und  hautrotenden 
Wirkung,  in  Form  von  galvanischen  FuBbadern,  Applikation  der  Anode 
stabil  auf  Nervenstamme,  Plexus  und  Lendenmark,  von  labiler  Kathoden- 
anwendung  auf  Haut  und  Muskeln. 

Hehing  der  Herzkraft  und  des  Blutdruckes  (besonders  durch  Strophanthus, 
ferner  durch  allgemeine  Tonica  usw.)  kann  diese  MaBregeln  unterstiitzen. 

Besoiidere  Vorsicht  aber  erheischt  die  Regulierung  der  Bewegung  der 
Kranken  und  des  Gebrauchs  ihrer  Beine.  In  alien  schwereren  Fallen  ist  die 
schon  von  Charcot  empfohlene  langere  Euhe,  vollkommenes  Stilliegen, 
zu  empfehlen.  Erst  wenn  Besserung  da  ist  oder  in  leichteren  Fallen  darf  man 
zn  vorsichtig,  allmahlich  gesteigerten  Gehiibungen  raten;  in  meinem  oben 
(sub  3)  mitgeteilten  Fall  wurde  damit  ein  geradezu  glanzendes  Kesidtat 
crzielt. 

Bei  den  geringsten  Verletzungen,  Schrunden,  Khagaden,  Entzundnngen, 
Frostbeulen  u.  dgl.  an  den  FiiBen  ist  die  sorgfaltigste  chirnrgische,  desinfi- 
zierende  und  antiseptische  Behandlung  dringend  angezeigt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  daB  auf  diese  Weise  in  manchem  Falle  eine 
gliickliche  Wendung  herbeigefiihrt  und  schwerem  Unheil  fiir  die  Kranken 
vorgebeugt  werden  kann,  und  die  Chirurgen  werden  es  am  wenigsten  beklagen, 
wenn  auf  diese  Weise  das  fiir  sie  so  wenig  erfrenliche  Grenzgebiet  der  spontanen 
Gangriln  etwas  eingeengt  wird. 


tiber  Dysbasia  angiosclerotica  (»mtermittieren(les  Hiiiken«). 

Mlinchener  medizinische  Wochenschrifc.  Nr.  21.  Mai  1904. 

In  meiner  groBeren  Arbeit  »tlber  das  intermittierende  Hinken«^  glanbe 
ich  dies  eigenartige  Krankhcitsbild  geniigend  festgcstellt  und  ihm  eine  groBere 
Beriicksichtigung  in  der  allgemeinen  arztlichcn  Praxis  gesichert  zu  haben; 
es  gelang  mir,  seine  engen  Beziehungen  zu  der  Arteriosklerose  gerade  in  den 
GefaBgebieten  des  FuBes  nnd  Unterschenkels  nachzuweisen,  damit  die  Grund- 
lagen  des  Symptomenkomplexes  zum  guten  Teil  aufzukliiren  und  anch  einige 
Streiflichter  auf  die  Ursachen  des  Leidens  zu  werfen. 

Diese  Arbeit  ist  der  Ausgangspunkt  fiir  eine  Keihc  von  Mitteilnngen  iiber 
den  Gegenstand  in  dor  Literatur  gcwordcn,  die  nach  verschiedencn  Richtungcn 
bcstiitigend  und  crganzcnd  fiir  meine  Beobachtungcn  gcwordcn  sind,  z.  T. 

1 Deutsche  Zcitschr.  f.  Nervenheilk.  Xlll.  S.  1 — 76.  1898. 
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auch  iillcrloi  Zwoil'ol  anrogtcn  und  ncuc  Fragestclhmgen  erheischten.  Ich 
criniicro  an  dio  Arbciten  von  H.  Oppenheim\  Goldflam^,  Higier^,  Hagel- 
STAM'^,  Idelson'^,  an  die  kasnistischen  Mitteilungeii  von  Grassmann®,  van 
Oordt’,  Sanger®  u.  A. 

Ich  solbst  vcrfiigc  wicdcr  iiber  zahlreichc  neuc  Beobachtungen,  die  mir 
in  den  letzten  6 Jahren  zugegangen  sind  und  die  ich  hier  kurz  verwerten  mochtc. 
Es  sind  niclit  weniger  als  45.  Das  Leiden  ist  also  gar  nicht  so  selten  und  wegen 
seiner  engen  Beziehungen  zur  arteriosklerotischcn  und  senilen  Gangran  fiir 
den  Praktiker  von  hervorragender  Wichtigkeit. 

Freilich  bestehen  noch  mancherlei  Unvollkommenheiten  und  Lucken  in 
unscreni  Wissen  iiber  dasselbe:  die  Symptomatologie  kann  noch  weiter  aus- 
gebildct,  Verwandtes  und  Nahestehendes  kann  hcrangezogen,  unvollstandige 
und  unentwickelte  Formen  konnen  genauer  gewiirdigt  werden;  die  Atiologie 
bodarf  noch  mancher  Aufklarung,  die  Therapie  des  weiteren  Ausbaues. 

Aus  diesem  Grunde  will  ich  einige  Ergebnissc  meiner  neueren  Beobachtungen 
hier  kurz  mitteilen;  sie  sind  nur  zum  Teil  langerer  klinischer  Beobachtung, 
zum  groBeren  Teil  der  Sprcchstundenpraxis  entnommen  und  daher  in  mancher 
Hinsicht  unvollkommen. 

Das  SymptomenUld  des  wntermittierenden  Hinkens«  hat  sich  seit  meiner 
Schilderung  nicht  wesentlich  erweitert;  in  aUen  typischen  Fallen  — sie  bilden 
die  groBe  Mehrzahl,  miter  meinen  45  Fallen  nicht  weniger  als  38  — erscheint 
es  in  der  1.  c.  beschriebenen  charakteristischen  Form,  die  auch  zu  seiner  Be- 
nennimg  gefiihrt  hat;  beim  Gehen  eintretende  Parasthesien  und  Schmerzen 
in  den  FiiBen;  Spannung,  Schmerz,  Steifigkeit  in  den  Waden  oder  selbst 
hoher  hinauf;  Kalte,  Blasse  oder  Cyanose,  manchmal  auch  Hitze  oder  hellere 
Kdtung  in  den  FiiBen;  schlieBlich  eine  zunehmende  Erschwerung  des  Gehens, 
die  Niitigung,  nach  immer  kiirzerer  Frist  (nach  30 — 20 — 10,  selbst  5 Minuten 
Gehens)  stehen  zu  bleiben  und  ausruhen  zu  miissen;  nach  kurzer  Kuhe  dann 
Erholung,  Verschwinden  aller  Symptome,  vollig  freie  Beweglichkcit  der  Beine; 
bei  Fortsetzung  des  Gehens  Wiederholung  derselben  Szene  usf.  Dazu  der 
wichtige  objektive  Befund  an  den  Fu/ipidsen:  Felilen  derselben  in  alien  oder 
mehreren  der  4 FuBarterien,  bzw.  IQeincrwerden  desselben,  sklerotische 
Veranderungen  an  den  GefaBen,  vasomotorische  Stomngen,  Blasse  oder 
Rote  und  Cyanose,  Kiilte  der  FiiBe;  ein  Befund,  der  vorlaufig  wohl  als  nahezu 
imeiiaBlich  fiir  die  Feststellung  des  Leidens  zu  bezeichnen  ist. 

Es  gibt  aber  hie  und  da  auch  aiypische  Fdlle,  die  offenbar  hierhergehdren 
und  durch  den  Befund  an  den  FuBpulsen  hinreichend  charakterisiert  sind; 
bei  diesen  ist  eben  das  typische  Symptom  des  Kinterniittierenden  Hinkens« 
nicht  ausgesprochen,  dafiir  aber  andcre  Symptome  deutlich  nachweisbar: 
so  in  einem  Falle  nur  Schwache  und  Ermiidung,  ohne  die  charakteristische 
Intermission,  eher  sogar  Besserung  bei  langerem  Gehen;  in  einem  anderen 
Fall  nur  Ermiidung  und  Schmerzgefiihl  beim  Gehen,  aber  ohne  die  Notigung, 
stehen  zu  bleiben  und  auszuruhen;  oder  Parasthesien,  Ermiidung,  Kalte- 
gefiihl  und  Schmerz  in  der  Kniekehle,  Spannung  in  den  Waden,  wieder  ohne 


1 H.  Oppenheim,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XVII.  S.  317.  1900. 

2 Goldflam,  Neurol.  Zentralbl.  1901.  S.  197;  ibid.  1903.  S.  994. 

® IIiGiER,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XIX.  S.  438.  1901. 

Hagelstam,  ibid.  XX.  S.  65.  1901. 

G Idelson,  ibid.  XXIV.  S.  286.  1903. 

**  Grassmann,  Deutsch.  Arch.  f.  Idin.  Med.  Bd.  66.  S.  600.  1899. 

’ VAN  OoRDT,  Neurol.  Zentralbl.  1900.  S.  795. 

8 Sanger,  ibid.  1901.  S.  1067. 
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die  Intermission;  oder  rasches  Ermilden  beim  Gehen,  Schmerz  in  den  FuB- 
gelenken,  mit  Parastliesien  der  FuBsohlcn  usw.  — in  alien  diesen  Fallen  aber 
Anomalien,  volliges  oder  tcilweises  Fehlcn  der  FiiBpulse!  Soldier  Falle  babe 
icli  7 geselien;  sie  waren  stets  durdi  die  Anomalie  der  FiiBpulse,  durch  das 
Vorhandensein  von  allgemeiner  Arteriosklerose,  dnrdi  vasomotorisdie  Storun- 
gen.  Kalte  der  FiiBe  usw.  im  iibrigen  hinreidiend  klar. 

In  der  Mehrzahl  der  Fiille  (in  30)  war  das  Leiden  doppelseitig,  zuin  Teil 
jedodi  ans  einseitiger  Entwiddung  hcrvorgegangen ; in  15  Fallen  dagcgen 
nnr  einseitig  vorlianden,  mit  alien  typischen  Ersdieinungen  in  bezug  auf 
FnBpulse  usw.,  merkwiirdigerweise  weit  haufiger  links  als  rechts  (11:4); 
dieser  Unterschied  ist  dodi  so  groB,  doB  er  wohl  nicht  als  rein  zufallig  an- 
zusehen  ist. 

Von  dem  objektiven  Befund  erwahne  ich  als  das  widitigstc  zunadist  das 
Verhalten  der  Fufipulse,  zunacbst  bei  doppelseitiger  Affektion  (30  Falle).  Es 


land  sidi: 

Fehlen  aller  4 FiiBpulse in  16  Fallen 

» von  3 FuBpulsen » 2 » 

» » 2 FuBpulsen » 7 » 

» » nur  1 FuBpuls » 1 » 


Summa  26  Falle. 

In  4 ganz  typischen  Fallen  aber  waren  nodi  alle  4 Pulse  fuJilhar,  wenn  aucli 
sehr  schivach;  in  3 von  diesen  aber  waren  die  Arterien  nachweisbar  verdickt, 
hart,  geschlangelt,  hochgradig  slderotisch^. 

Also  in  alien  30  Fallen  fanden  sidi  ausgesprochene  Veranderungen  an  den 
FuBarterien,  weldie  die  erschwerte  arterielle  Zirkulation  zweifellos  machen. 

Manchraal  freilich  sind  auch  die  Verhaltnisse  wechselnd,  offenbar  durch 
vasomotorisdie  Einflilsse;  z.  B.  konnen  bei  kalten  FiiBen  alle  Pidse  fehlen, 
die  bei  erwarniten  FiiBen  ziini  Teil,  wenn  auch  sehr  schwadi,  fiihlbar  werden; 
mit  der  Besserung  des  Leidens  konnen  auch  die  Pulse,  wenigstens  zeitweise, 
wieder  fiihlbar  werden;  offenbar  liandelt  es  sich  ja  auch  zunadist  nie  um  eine 
vbllige  Obliteration  der  Arterien;  ein  gewisses  MaB  von  Zirkulation  ist  ja 
doch  stets  vorlianden!  Freilich  ist  die  Konstatierung  der  Pulse  manchmal 
eine  etwas  schwierige  Sadie  und  erfordert  eine  miihsame  Sucherei.  Aber 
ich  muB  doch  gegeniiber  einem  Hamburger  Herrn  Kollegen  (Frankel)  aus- 
driicklich  betonen,  daB  der  Puls  in  der  Tibialis  postica  wnier  normalen  Ver- 
hdltnissen  fast  ausnahmslos  sehr  leicht  zu  fiihlen  ist ; das  geht  schon  aiis  nieiner 
Statistik  in  den  »Grenzgebieten « ^ hervor;  es  gehort  nur  ein  wenig  tibung 
und  Sadiverstandnis,  manchmal  auch  ziemliche  Geduld  dazu,  ihn  zu  finden. 
Nur  in  einem  Falle  konnte  ich  die  Pulse  besser  sehen  als  fiihlen  (dasselbe  be- 
m,erkt  auch  Oppenheim). 

In  den  15  Fallen  von  einseitiger  Affektion  fehlten  heide  FiiBpulse  auf  dieser 
Seite  vdllig  13mal;  in  einem  Fall  felilte  der  eine  Puls  ganz,  der  andere  war  sehr 
schwach;  im  Ictzten  Fall  waren  beide  Pulse  vorlianden,  aber  wenigstens  viel 
schwiicher  als  auf  der  andern  Seite. 

AuBerdcm  fehlten  aber  auch  in  2 Fallen  ieide  FiiBpulse  auch  auf  der 
noch  gesunden  und  symptornfrcien  Seite;  in  4 Fallen  felilte  auf  dieser  Seite 

1 Es  wilre  wohl  recht  wiinschcnswert,  sich  in  solchen  Fallen  haufiger  der  Untersuchung 
mit  Rdntgenstrahlen  zu  bedieuen.  Sanger  (1.  c.)  und  auch  Bottiger  haben  das  bereits  mit 
Erfolg  getan  uud  demonstriert;  event,  ware  dadurch  festzustellen,  ob  wirklich  bereits  Arlerien- 
verkalkung  oder  nur  eine  Arteriosklerose  (Endarteriitis  obliterans)  vorliegt. 

2 \v.  Erb,  fiber  Bedeutung  und  praktischen  Wert  der  Priifung  der  Fubarterien  usw. 
Mitteil.  aus  d.  Grenzgebieten  d.  Med.  u.  Chir.  Bd.  IV.  S.  606.  1899. 
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c))eiiralls  sohon  ein  Puls  — ein  Zciohen  also,  daB  die  Affektion  aucli  auf  dieser 
Seitc  in  Aussiclit  stand. 

Nicht  soltcn  konntc  aber  anch  in  den  Popliteis  (ein-  oder  doppelseitig) 
kein  Puls  gofiililt  werden;  hie  und  da  wohl  auch  nicht  in  der  Cruralis. 

Wonn  die  Pulse  nicht  sanitlich  fehlen,  sind  sic  in  den  noch  pulsierenden 
Artcrien  von  sehr  verschiedener,  zeitweilig  wechselnder  Starke  — dies  genauer 
zii  schildcrn,  hat  keinen  Zweck. 

Das  Korrelat  dazu  — • die  allgemeine  Arterioslclerose  — war  in  meinen 
Fallen  sehr  verschieden  ausgesprochen.  In  8 Fallen  war  dieselbe  nieU  oder 
nur  in  sehr  mabigem.  Grade  nachweisbar;  in  alien  (37)  iibrigen  Fallen  aber 
war  sie  zweifellos  vorhanden,  stets  ganz  deutlich,  manchmal  sehr  hochgradig 
und  ganz  allgemein  (an  den  Radi  ales,  Temporales,  Carotiden  usw.)  nachweisbar. 
— Unter  den  8 Kranken,  die  noch  unter  40  Jahren  standen,  fanden  sich  nur  4 
mit  Arteriosklerose,  davon  nur  einer  sehr  stark.  — Auffallenderweise  land 
ich  keinen  (oder  nur  einen)  Fall  von  Schrumpfniere  unter  meinen  Beob- 
achtungen.  Auf  Albumin  wurde  ausnahmslos  untersucht,  dasselbe  aber  nur 
in  1 — 2 Fallen  konstatiert. 

Die  zur  Arteriosklerose  gehorenden  Veranderungen  am  Herzen  waren  nur 
in  einem  Drittel  der  Falle  (15)  nachweisbar,  in  den  iibrigen  erschien  das  Herz 
normal,  wohl  aber  haufig  etwas  erregt,  mit  beschleunigtem  Puls  usw.  — In 
den  positiven  Fallen  fand  sich  am  haufigsten  nur  eine  Akzentuierung  des 
2.  Aortentons,  ofter  ein  systolisches  Gerausch,  maBige  Hypertrophic  des 
1.  Ventrikels,  manchmal  Irregularitat,  Hemisystolie,  Aussetzen  des  Pulses 
und  in  einigen  (3)  Fallen  Angina  pectoris^  — mit  alien  diesen  Dingen  ist  ja 
offenbar  nicht  viel  anzufangen. 

Die  zweifellos  nicht  unwichtigen  vasomotorischen  Storungen  waren  unter 
43  Fallen  32mal  notiert,  llmal  fehlten  sie.  Im  allgemeinen  handelte  es  sich 
fast  immer  nur  um  ))kalte  FiiBe«,  subjektiv  und  objektiv,  gelegentlich  auch 
nur  einseitig;  selten  nur  wuBten  die  Ki’anken  Sicheres  von  Blasse,  Absterben 
Oder  von  Rote,  Cyanose  usw.  zu  berichten;  doch  habe  ich  dies  ofter  objektiv 
konstatieren  kbnnen;  in  einzelnen  Fallen  wimde  auch  liber  Hitze  und  Rote 
der  FiiBe,  hie  und  da  auch  iiber  Felilen  des  FuBschweiBes  geklagt. 

Falle  mit  Gangrdn  sind  mir  nur  2 vorgekommen;  das  ist  natiirlich,  denn 
die  geheii  zum  Chirurgen. 

Hber  PlattfuP  habe  ich  meist  nichts  notiert;  ich  glaube  nicht,  daB  er  be- 
sonders  haufig  vorkommt,  ich  wiirde  ihn  schwerlich  iibersehen  haben;  wohl 
aber  habe  ich  ihn  in  einigen  Fallen  vermiBt,  wo  das  Leiden  von  andercn  Arzten 
auf  PlattfuB  zuriickgefiilu’t  und  vergeblich  dementsprechend  behandelt 
war;  immerhin  verdienen  die  Angaben  von  Idelson  dartiber  eine  gewisse 
Beachtung. 

Neurasthenie  ist  nur  in  5 Fallen  ausdriicklich  als  vorhanden  notiert;  sie 
mag  wohl  noch  etwas  ofter  vorhanden  gewesen  sein;  sie  scheint  mir  jcdoch 
nach  meinem  Gesamteindruck  koine  hervorragende  Rolle  bei  dem  Leiden 
zu  spielen. 

Alles  iibrige  — speziell  Motilitat,  Sensibilitat,  Reflexe,  Muskelernahrung, 
Sphinktcren,  periphcre  Nerven,  Gelenke  — fand  ich  stets  normal.  — GefiiB- 
ektasien,  kleinere  und  groBere  Varicen  waren  haufig.  Nur  in  einem  atypischen 
Fall  fehlten  die  Achillessehnenreflexe  und  war  ein  konkurrierendcs  spinales 
Leiden  nicht  mit  voller  Sicherheit  auszuschlieBen. 


^ Auch  mein  Idassischcr  crster  Fall  (1.  c.)  ist  vor  ®/4  Jahren  — nachdem  er  sich  fast 
stets  wohl  befunden  hatte  — an  schwerer  Angina  pectoris  rasch  zugrunde  gegangen. 
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Von  eigcntlicli  atypischen  Fallen  habe  icli  cler  in  mcincr  groBen  Arbeit 
niedergelegten  Beobachtiing  von  typiscliein  intermittierenden  Hinken  ohne 
Fehlen  der  FnBpnlse  (Beobachtiing  12)  hentc  nur  noch  einen  ahnlichen  bei 
ciner  alteren,  nervosen  Dame  liinziiziifiigen ; aiich  bei  ihr  waren  die  FuBpulse 
normal,  die  FiiBe  kalt,  die  Plantarreflexe  felilend;  ich  bin  geneigt,  in  diesem 
Fall  an  eine  rein  nervose  (vasomotorische?)  Form  des  Leidens  (im  Sinne  von 
Oppenheim)  zn  denken. 

Anch  vereinzelte  Beobachtungen  von  Fehlen  alter  oder  fast  alter  FuBpulse 
ohne  alle  Symptome  sind  mir  wieder  vorgekommen. 

,Nach  allem,  was  ich  nun  selbst  gesehen  habe,  ist  die  Diagnose  des  Leidens 
in  der  Regel  ganz  leicht;  sie  wird  jedenfalls  auch  jetzt  viel  haufiger  gestellt 
wie  friiher,  wenn  auch  die  Kenntnis  der  Krankheit  noch  nicht  iiberall  durch- 
gedrnngen  ist. 

Bei  typischem  intermittierenden  Hinken  braucht  man  nur  die  FuBpulse 
zu  untersuchen  und  den  Nachweis  des  Fehlens  aller  spinal en  Symptome  zu 
fiihren,  um  das  Leiden  zu  erkennen. 

Aber  auch  bei  ungewohnlichen,  jeweils  beimGehen  auftretenden  Parasthe- 
sien,  Schmerzen,  Spannungs-  und  Krampfgefiihlen  usw.  wird  man  aus  der 
Untersuchung  der  FuBpulse  wertvollen  AufschluB  gewinnen. 

Es  scheint  jedoch  Falle  zu  geben,  wo  das  Symptomenbild  lediglicli  oder 
vorwiegend  auf  funktionellen,  vasomotorischen,  angiospastischen  Storungen 
der  GefaBe  beruht;  der  soeben  erwahnte  Fall  bei  einer  Dame  ist  der  einzige 
der  Art,  der  mir  neuerdings  vorgekommen  ist. 

tlber  die  Abgrenzung  von  ahnlichen  oder  verwandten  Erkrankungen 
(Akroparasthesien,  RAYNAUDSche  Ki'ankheit,  Tarsalgien  usw.)  habe  ich  deni 
in  meiner  groBen  Ai'beit  Gesagten  nichts  Wesentliches  hinzuzufugen.  — 
Ebenso  wird  die  Unterscheidung  von  etwaigen  spinalen  Erkrankungen  (be- 
ginnende  Tabes,  Myelitis  oder  dergl.)  in  der  Regel  keine  Schwierigkeiten 
machen.  Doch  hat  mir  der  vorhin  erwahnte  atypische  Fall  (mit  Fehlen  der 
Achillesreflexe  bei  erhaltenen  Patellarreflexen  usw.)  doch  gelehrt,  daB  eine 
Konkurrenz  mit  Tabes  gelegentlicli  einmal  in  Frage  kommen  kann.  Der 
betr.  Fall  ist  von  nicht  geringem  Interesse  und  mag  deshalb  hier  kurz  an- 
gefuhrt  werden ; 

59jahriger  Marineoffizier,  vor  40  Jahren  Syphilis  (schlecht  behandelt);  viel 
Alkohol,  sehr  viel  Tahak;  etwas  Glykosurie;  keine  besonderen  Kalteschadlichkeiten. 

Seit  10  Jahren  Schmerzen  und  Pardsthesien  in  den  Fufisohlen  und  Fujien;  auch 
Schmerzen  in  den  Fufigelenken;  rasches  Ermiiden  beim  Gehen,  aber  kein  iypisches 
inter millieremdes  Hinken;  kann  jetzt  wieder  stundenlang  gehen. 

Objekiiv  findet  sich  etwas  Hypdsthesie  an  den  Fujien,  besonders  fvir  spitz  und  sturapf ; 
FiiBe  etwas  rot,  aber  nicht  kalt;  alle  FuBpulse  fehlen;  Fehlen  der  Achillessehnenreflexe. 
— Starke  allgemeine  Arleriosklerose;  2.  Aortenton  akzentuiert. 

Aber:  Patellarreflexe  erhalten,  etwas  schwach.  Tricepsreflexe  gut.  Kein  Rom- 
berg, keine  Ataxie,  keine  Piipillenstarre,  kein  Giirtelgefiihl,  kein  Doppeltsehen,  keine 
Blasenstdrung. 

Also  zweifellos  eine  Dysbasia  angiosclerotica,  aber  kein  typisches  inter- 
mittierendes  Hinken;  nur  hochstens  etwas  Verdacht  auf  Tabes  incipiens. 

Unter  alien  Umstanden  ist  eine  mdglichst  fruhzeitige  Stellung  der  Diagnose 
von  gi’oBter  Wichtigkeit  wegen  der  moglichen  Gangriin,  deren  Vorlaufer  das 
intermittierende  Plinken  gar  nicht  so  selten  bildct. 

Fur  die  interessantc  Frage  nach  der  Atiologie  des  Leidens  ergeben  nieine 
neuen  Fiille  gerade  nicht  viel  neue  Aufschliisse,  wohl  aber  einige  beachtens- 

Erb,  Ocsammeltc  Abhandlungcn.  go 
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wcrte  Tatsachon.  In  dor  Haiiptsache  wohl  das  gleiche,  was  icli  schon  friiher 
publizicrto,  was  abcr  z.  T.  von  anderen  inodifiziert  und  bestritten  wird, 

Im  ganzcn  sind  es  immer  winder  dieselben  Schiidlichkeiten,  wclche  auch 
sons!  fill-  das  Entstehen  dor  Artcriosklerose  verantwortlich  gemacht  werden, 
abcr  dock  init  gowisscn  Bcsonderheitcn  und  Einschrankungen. 

Icli  fiihrc  einigc  spcziollc  Datcn  an  und  begleite  sie  mit  kurzcn  Bemerkungen ; 
sic  niogen  fiir  spaterc,  groBcre  Zusammenstcllungcn  nicht  ohne  Nutzen  sein. 

Ich  vcrfugc  aiiffallcnderweise  fast  nur  fiber  Fallc  aus  den  hoheren  Stdnden; 
in  der  Klinik  sind  mir  bislang  nur  zwei,  abcr  ganz  typischc  Fallc  vorgekommen ; 
diese  Tatsache  ist  sehr  bemerkcnswert. 

Nicht  minder  der  Umstand,  dafi  das  Leiden  offenbar  fast  aussehUe/Mch 
lei  Mdnnern  vorkommt;  mcinen  45  Mannern  steht  nur  eine  Frau  gegeniiber 
(s.  0.),  die  nicht  einmal  ein  typisches  Bild  in  bezug  auf  die  FuBpulse  darbot. 
Dieselbe  Angabe  raachen  alle  iibrigen  Beobachtcr;  wenn  ich  meine  heutigen  (46) 
und  meine  fruheren  (12)  Falle  mit  den  (18)  Fallen  von  Higier,  denen  von 
Goldflam  (26),  von  Idelson  (14),  von  Hagelstam  (7)  und  Oppenheim  (4) 
zusammenstelle,  so  ergeben  sich  120  Manner  und  nur  7 Weiber!  Das  stimmt 
ja  im  allgemeinen  wohl  mit  dem  Vorkommen  der  Artcriosklerose  bei  den 
beiden  Geschlechtern  uberein ; vielleicht  spielt  aber  dabei  auch  noch  ein  anderes 
atiologisches  Moment  — der  Tabakmibbrauch  — eine  Kolle;  ich  komme  darauf 
zuriick. 

Unter  meinen  neuen  Fallen  fanden  sich  — so  weit  ich  dies  aus  den  Namen 
ersehen  kann  — 14  Juden  und  29  Christen  bzw.  Arier  (von  zweien  blieb  es 
unklar);  also  jedenfalls  nicht  das  enorme  tJberwiegen  der  Juden  wie  bei  Higier, 
Goldflam,  Idelson,  die  unter  ihren  58  Fallen  nicht  weniger  als  55  Juden 
fanden.  Ob  meine  Zahlen  vielleicht  doch  etwas  beweisen  fiir  das  iiberwiegend 
haiifige  Befallenwerden  der  Juden,  ist  mir  zweifelhaft,  da  in  meiner  Klientel 
die  Juden  iiberhaupt  (wegen  ihrer  weitverbreiteten  Nervositat  und  aus  sonstigen 
bekannten  Griinden)  schon  relativ  sehr  stark  vertreten  sind.  Jedenfalls  aber 
hat  die  semitische  Basse  kein  Privileg  fiir  diese  unerfreuliche  Krankheit, 
wenn  sie  auch  vielleicht  von  derselben  bevorzugt  wird. 

Das  Alter  der  Kranken  bei  Beginn  des  Leidens  war 


unter  30  Jahren in  1 Fall 

von  31 — 40  Jahren » 7 Fallen 

))  41 — 50  » » 16  » 

» 51 — 60  » » 12  » 

» 61—70  » ))  9 » 

45  Falle 


also  diesseits  des  40.  Jahres  nur  8,  jenseits  desselben  aber  37  Falle,  die  sich 
auf  die  3 letzten  Dezennien  (die  Abnahme  der  Zahl  dieser  Altersklassen  in 
Betracht  gezogen)  ziemlich  gleichmaBig  verteilen;  ahnlich  wie  dies  auch 
schon  friiher  festgestellt  ist. 

Aus  Rutland  waren  von  meinen  45  IHanken  nur  11;  das  geht  wohl  etwas 
iiber  das  Vcrhaltnis  meiner  sonstigen  riissischen  Patienten  hinaus.  Aiif- 
fallend  ist  jedenfalls,  daB  aus  KuBland  die  meisten  Beobachtungen  und 
Publikationen  (Goldflam,  Higier,  Hagelstam,  Idelson  usw.)  stammen 
(EinfluB  des  Klimas,  des  Tabakabusus?). 

Von  besonderem  Intercsse  erschicn  mir  die  friihere  sypMlitische  Infektion: 
dieselbe  fand  sich  nur  in  10  Fallen  = 22,77  Proz.,  daruntcr  3 mit  Schankcr 
allein,  7 mit  sicherer  sekundarer  Syphilis.  Diese  Zahlen  sind  etwas  geringer 
als  in  meinen  friiheren  12  Fallen,  aber  sie  stimmen  ziemlich  genau  uberein 


I.  Ziir  Ncrven-  uiul  Muskelpatliologie. 


819 


mit  den  Zahlen  nieiner  jiingst  publiziortcn^  groBen  Statistik  von  10  000  Mannern 
iiber  25  Jahren  aus  den  besscren  Standen  (21,5  Proz.).  Danacli  scbeint  also 
die  Syphilis  nicht  gerade  von  besonders  liervortretendem  EinfluB  zii  sein. 
Anch  nach  Higier  spiclt  dieselbe  hier  nur  eine  ganz  untergeordnetc  Kolle. 

Der  Gedanke  war  zu  priifen,  ob  etwa  die  in  besonders  jugendlichem  Alter 
Erkrankten  vorwiegend  sypliilitisch  waren:  von  den  8 Fallen  unter  40  Jahren 
waren  3 infiziert  (davon  aber  zwei  freilich  anscheinend  olme  jede  sonstige 
Ursache!),  5 dagegen  nicht  infiziert  (darimter  gerade  der  Kranke,  bei  dem  das 
Leiden  schon  iin  25.  Lebensjahre  begonnen  hatte!).  Aus  diesen  kleinen  Zahlen 
laBt  sich  natiirlich  kein  bestimmter  SchluB  ziehen. 

Den  Alkohol  finde  ich  anch  in  dieser  neuen  Keihe  von  Fallen  olme  be- 
sonders ersichtlichen  EinfluB:  32  von  diesen  Kranken  behaupteten,  nur 
md/^ig  oder  gar  nicht  getrunken  zu  haben,  7 gaben  reichliches  Trinken  zu, 
von  den  6 iibrigen  ist  nichts  notiert.  Also  von  39  Fallen  nur  7 mit  reichlichem 
AlkoholgenuB  (fast  dasselbe  Verhaltnis  wie  in  meinen  frtiheren  Fallen  5 : 1). 
Das  spricht  doch  entschieden  nicht  fiir  einen  besonders  groBen  EinfluB  des- 
selben. 

Viel  wahrscheinlicher  erscheint  mir  ein  solcher  auch  jetzt  wieder  fiir  den 


Tahakmipbrauch.  Es  fanden  sich 

keine  Angaben in  7 Fallen 

mdjiiges  oder  gar  kein  Rauchen » 13  » 

starkes  Rauchen » 10  » 

enorm  starkes  Rauchen  ^ » 15^  » 


Natiirlich  sind  diese  Zahlen  schwer  zu  beurteilen;  aber  es  ist  immerhin, 
wie  mir  scheint,  doch  recht  auffallend,  daB  unter  45  (oder  richtiger  38)  Mannern 
sich  15  finden,  die  enorm  stark,  oder  25,  die  iiberhaupt  stark  geraucht  haben; 
das  scheint  mir  doch  iiber  das  MaB  des  gewohnlich  bei  den  betreffenden  Be- 
volkerungsschichten  und  Rassen  zu  Findenden  entschieden  hinauszugehen ! 

Ich  bin  also  nach  wie  vor  geneigt,  dem  TabakmiBbrauch  einen  gewissen, 
nicht  unerheblichen  EinfluB  zu  vindizieren;  ich  darf  sagen,  zu  meiner  eigenen 
Uberraschung,  denn  ich  war  — nach  verschiedenen  von  den  anderen  Beob- 
achtern  gemachten  Einwanden  — von  meiner  frtiheren  Ansicht  halb  und  halb 
zuriickgekommen.  Diese  wird  mir  nun  aber  wieder  sehr  viel  wahrscheinlicher 
gemacht  durch  die  sehr  eindrucksvolle  Tatsache,  daB  ich  in  nicht  weniger 
als  14  Fallen  starkes  und  enormes  Rauchen  als  einzige  Ursache  ermitteln 
konnte,  wiihrend  alle  anderen  Schadlichkeiten  (Syphilis,  Alkohol,  Kalteschad- 
lichkeiten.  Diabetes  usw.)  ausdriicklich  als  fehlend  notiert  sind.  Das  scheint 
mir  doch  von  groBer  Bedeutung! 

In  bezug  auf  die  thermischen  Schadlichkeiten  {Kdlte  speziell)  fanden  sich 
nur  12  Ffille,  welche  positive  Angaben  machten:  »viel  kalte  Bader «,  »Er- 
kiiltungen  der  FiiBe«,  »Erkaltung  im  Schnee«,  »FiiBc  erfroren«,  »viel  Arbeiten 
im  Wasser«  habe  ich  notiert.  Die  Berufsarten:  1 Architekt,  2 Ingenieure, 
1 Bergmann,  1 Forstmann,  2 russische  Arzte,  1 russischer  Landpastor,  1 Bier- 
brauer  und  nur  2 Kaujleute,  geben  dabei  zu  denken;  auffallend  gering  ist  doch 
die  Zahl  der  Kaufleute!  — Sechs  von  den  12  Fallen  — also  eine  verhiiltnis- 
milBig  groBe  Zahl  — stammen  aus  RuBland,  d.  h.  50  Proz.,  wahrend  die  Ge- 


1 W.  Erb,  Syphilis  und  Tabes.  Berl.  klin.  Wochcnschr.  1904.  Nr.  1 — 4. 

2 D.  li.  40 — 60  Zigaretten  oder  10 — 15  und  mehr  Zigarren  am  Tagl  In  einem  Fallo 
8 — 10  Pfeifen  tiiglich  und  dazu  noch  Tabaksclmupfen ! 

3 Unter  diesen  15  waren  9 Kranke  aus  RuBland,  also  unter  den  11  Rnssen  9 sehr  slarlce 
Rancher;  aber  <auch  unter  den  Deutschen,  Amerikanern,  Osterreichern  noch  recht  viele,  die 
»enorm«  geraucht  haben.  Die  Eiille  von  Goldfi.am  waren  »fast  alle  starke  Rancher «. 
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saintzahl  der  llusscn  nur  eiwa  25  Proz.  (11  : 45)  betriigt;  vielleicht  ist  also 
(loch  clcin  riissischeii  Klirna  cine  gewisse  Wichtigkeit  bcizumessen  (oder  am 
Knde  dor  sonstigen  Lebcnsweise,  dem  Tabak,  der  »Sakuska«?). 

Gicht  (2  Falle)  mid  Diabetes  (2  Falle)  spielen  in  meinen  jetzigen  Beob- 
achtungcn  so  gut  wio-  gar  keine  Bolle.  — Ein  Fall  von  Bleiintoxikation,  die 
jedocli  keine  sehr  aiisgesprochenen  Symptome  gcmacht  hatte,  mit  maBiger 
allgemeincr  Arteriosklcrose  sei  noch  erwahnt. 

Uber  den  EinfluB  nervoser  Belastung  weiB  ich  nichts  zu  sagen,  meine 
Notizen  schweigen  dariiber. 

Von  sonstigen  Schadlichkeiten  will  ich  nur  noch  das  Tragen  eines  sehr 
dicken  doppelten  BrucJibandes  (Druck  auf  die  Art.  femorales)  erwahnen,  das 
VAN  OoRDT  beriicksichtigt  hat;  in  dem  gleichen  Falle  bestand  auch  Kaffee- 
abusus. 

Natiirlich  findet  sich  nicht  selten  eine  Mehrzahl  von  Schadlichkeiten  vereinigt, 
z.  B.  Syphilis  + Tabak  (2mal),  Syphilis  + Alkohol  + Tabak  (2mal),  Tabak  + 
Kalteschadlichkeiten  (3mal),  Alkohol  + Tabak  + Kalte  (5mal),  Kalteschad- 
lichkeiten  allein  aber  nur  in  einem  Fall. 

In  4 Fallen  endlich  war  aber  gar  keine  Schadlichkeit  zu  ermitteln. 

Der  Gesamtiiberblick  iiber  all  diese  Tatsachen  aus  der  Atiologie  des  inter- 
mittierenden  Hinkens  fillirt  vorlaufig  zu  dem  Ergebnis,  daB  Syphilis  und 
Alkohol  von  geringerer,  daB  Kalteschadlichkeiten  von  etwas  groBerer  und 
endlich  der  Tabak  von  der  hervorragendsten  Bedeutung  fiir  das  Entstehen  der 
zu  diesem  Syndrom  filhrenden  Arteriosklerose  der  Unterschenkel  und  FiiBe 
zu  sein  scheinen. 

Dies  SchluBergebnis  ist  doch  eigentlich  sehr  merkwiirdig,  fordert  den 
Skeptizismus  geradezu  heraus  und  muB  jedenfalls  durch  weitere  Unter- 
suchungen  streng  gepriift  werden. 

Besonders  bemerkenswert,  aber  auch  ebenso  unverstandlich  ist  bis  jetzt 
die  vorsclilagende  Whkung  des  Tabakabusus  gerade  fiir  diese  Lokalisation 
der  Ai’teriosklerose,  bzw.  fiir  das  von  ihr  ausgeloste  Syndrom  des  »inter- 
mittierenden  Hinkens «.  In  auffallender  Weise  stimmt  allerdings  mit  dieser 
Annahme  iiberein,  daB  das  Leiden  bei  Frauen,  fiir  welche  ja  der  Tabakabusus 
kaum  in  Frage  kommt,  so  ungemein  selten  ist;  aber  sie  scheint  nicht  daniit 
zu  stimmen,  daB  es  auch  in  den  niederen  Stdnden  nur  selten  vorkommt.  Imnier- 
hin  ist  ja  nicht  genauer  bekannt,  wieviel  da  geraucht  wird;  hiiufig  werden  nur 
Sonntags  Kauchexzesse  begangen,  in  der  Woche  haben  die  Leute  meist  keine 
Zeit  und  keine  Gelegenheit  zum  iibermaBigen  Rauchen,  sie  rauchen  weniger 
Zigarren,  melir  Pfeifen  usw. ; das  sind  also  noch  recht  unklare  Dinge,  die 
genauer  zu  priifen  sind. 

Erst  wenn  einmal  durch  weitere  Erfahrungen  festgestellt  sein  wird,  daB 
meine  eigenen  Beobachtungen  richtig  und  von  allgemeiner  Bedeutung  sind, 
wird  zu  untersuchen  sein,  wie  denn  eigentlich  der  Tabak  dazu  kommt,  einen 
solchen  EinfluB  zu  haben;  daB  er  ja  auf  die  Entstehung  der  Arteriosklerose 
iiberhaupt  von  EinfluB  ist,  scheint  mir  zweifellos ; aber  warum  gerade  auf  das 
intermittierende  Hinken?  Wirken  da  noch  besondere  Momente,  Kalteschad- 
lichkeiten, viel  Stehen,  nervos-vasomotorische  Einflusse  mit?  Das  wissen 
wir  noch  nicht. 

Wir  wissen  ja  auch  noch  nicht,  warum  sich  in  einzelnen  Fallen  die  Arterio- 
sklerose vorwiegend  im  Gehirn,  in  anderen  iin  Herzen,  den  Nieren.  den  auBeren 
GcfaBgebieten  lokalisiert.  — Hier  bleibt  noch  sehr  viel  zu  erforschen,  wie  ja 
bei  Arteriosklerose  uberhaupt. 
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Ubcr  die  TJierapie  des  Leidens  liabc  ich  mich  in  mcincr  groBcrcn  Arbeit 
sehr  ausfiihrlich  gcaiiBert;  ich  habe  das  dort  angegebene  komplizierte  Heil- 
verfaliren  (strengste  Erfullimg  der  kausalen  Indikation,  Fernhalten  von 
alien  Schadlichkeiten,  Diatetik,  Anwendung  von  Jodpraparaten,  von  Herz- 
tonicis,  die  nicht  anf  die  Vasomotoren  wirken,  von  Warme,  galvanischem 
Strom,  besonders  in  Form  dor  galvanischen  FuBbader,  ganz  leichtcr  Massage 
und  strenge  Kogelimg  und  Dosierung  des  Gebrauchs  dor  Beine)  alien  Kranken 
cmpfohlen  und  boi  einem  Teil  dorselben  aucli  langer  angewendet  und  iiber- 
wacht.  Glanzend  sind  die  Erfolge  naturlich  nicht;  immerhin  aber  gelang 
es  doch  vielfach,  Besserung  und  Stillstand  des  Leidens  fiir  langere  Zeit  herbei- 
zufiilrren. 

Ob  man  in  der  Behandlung  der  Arteriosklerose  viel  weiter  kommen  wird, 
ob  speziell  das  neuerlich  — wie  mir  scheint  in  nicht  sehr  vertrauenerweekender 
Weise  — empfohlene  und  sehr  geruhmte  »Antisklerosin « groBen  Erfolg  hat, 
steht  dahin.  Je  friiher  man  das  I^eiden  erkennt  und  in  Behandlung  nimmt, 
desto  wahrscheinlicher  wird  man  auf  Erfolg  rechnen  konnen  und  das  in  alien 
solchen  Fallen  drohende  Gespenst  der  spontanen  Gangrdn  fiir  langere  Zeit 
verscheuchen.  Aber  Geduld  und  Ausdauer  sind  dabei  von  seiten  des  Kranken 
wie  des  Arztes  notig. 


Die  von  mir  seinerzeit  — wenn  auch  nicht  ohne  gewisse  Bedenken  — 
vorgeschlagene  Bezeichnung  der  IG'ankheit  als  »Dysbasia  intermittens  angio- 
sclerotica«  hat  nicht  iiberall  Anklang  gefunden  (Oppenheim);  aber  ich  weiB 
bis  jetzt  keine  bessere  und  wiirde  gern  besseren  Vorschlagen  znstimmen; 
jedenfalls  kann  ich  aber  die  von  Higier  empfohlene  Bezeichnung  »Myasthenia 
paroxysm.  angiosclerotica«  nicht  fiir  zweekmaBig  halten;  und  wenn  wir 
an  die  Stelle  der  rein  symptomatischen  und  durchaus  nicht  immer  zutreffenden 
Bezeichnung  »intermittierendes  Hinken«  einen  das  Symptomenbild  und  zu- 
gleich  die  anatomische  Grundlage  des  Leidens  besser  charakterisierenden 
Namen  setzen  wollen,  schein  mir  immer  noch  ))Dyshasia  angioscleroticav. 
(der  Zusatz  ))intermittens«  kann  wegbleiben)  der  beste. 


Nachtrag:  Nach  Fertigstellung  dieser  Arbeit  ist  kiirzlich  in  meiner  Klinik 
ein  ganz  typischer  Fall  von  »intermittierendem  Hinken«  (einer  von  den  beiden 
Fallen  aus  den  niederen  Standen)  zur  Sektion  gekommen.  Es  fand  sich  die 
postulierte  hochgradige  Arteriosiderose  der  FuB-  und  Unterschenkelarterien 
mit  starker  Verengerung  des  Lumens,  aber  nirgends  vdllige  OUiteration  der- 
selben.  — Das  Ergebnis  der  genaueren  Untersuchung,  besonders  auch  mit 
Riicksicht  auf  die  Arterien  der  Muskeln  und  Nerven,  wird  spater  publiziert 
werden. 


Zur  Kasuistik  der  iiitermittierendeii  angioslderotischen 
Bewegimgsstorungeii  (Dysbasie,  Dyskinesie)  des  Meuscheii. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilknnde.  XXIX.  Band.  November  1905. 

Der  groBe  Zauberer  »Zufall«,  der  uns  so  manche  Avichtige  nnd  intcressante 
Tatsachen  zur  Kenntnis  bringt  — man  denke  u.  a.  nur  an  das  ebenso  lacher- 
liche,  wie  unbestreitbare  »Gesetz  von  der  Duplizitat  der  Falle«,  dessen  fast 
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alltagliclio  Eostaligunf?  ims  immcr  wiedcr  drastisch  crmahnt,  in  unserern 
wissenschaftlichcn  Kalkiil,  bcsondcrs  bei  atiologischen  und  Iherapcutischen 
Fragen,  auch  dcm  Ziifall  stcts  seine  berechtigte  Stelle  einzuraumen!  — hat 
mil'  vor  kurzem  die  folgende  Beobachtiing  ermoglicht,  die  mir  einer  kurzen 
Mitteilung  sehr  wert  erscheint. 

Zwei  Tage,  nachdem  ich  die  DuTERMANNsche  Arbeit  iiber  »intermittier. 
Hinken«  des  Arms  uswA  gelesen,  erschien  ein  Kranker  wieder  bei  mir,  an  dcm 
mir  dies  Symptom  ebenfalls  zum  erstenmal  vor  Augen  kam.  Da  dieser  Fall 
I'iir  die  Pathologie  des  »intermittier.  angiosklerotischen  Hinkens«,  ebenso 
wie  fur  die  der  Arteriosklerose  im  allgemeinen  nicht  ohne  Interesse  ist,  teile 
ich  seine  Geschichte  in  aller  Kiirze  mit. 

B e 0 b. : Isaak  W.,  32  Jahre  alt,  Jurist  aus  Galizien,  suchte  mich  zum  erstenmale 
am  1.  Oktober  1902  auf,  weil  seine  Arzte  kurz  vorher  bei  ihm  die  Diagnose  auf  »inter- 
mittier.  Hinken«  gestellt  hatten. 

Anamnese:  Vater  am  Herzschlag  im  61.  Jahre  gestorben.  Mutter  und  ein  Bruder 
gesund.  In  der  Familie  niehts  von  erwahnenswerten  Kl'ankheiten. 

Patient  selbst,  abgesehen  von  Kinderkrankheiten  und  einem  voriibergehenden 
Magenleiden,  stets  ganz  gesund. 

Vor  ?>Jaliren{)M^)sy'p'hilitisclielnfekiiori{V\cm  durum,  Leistendriisenschwellung, 
angeblich  sonst  keine  sicheren  Sekundarerscheinungen,  abgesehen  von  einigen  ver- 
dachtigen  Koseola-ahnlichen  Flecken  auf  der  Brust). 

Macht  eine  Sclimierlcur  (30  Einreibungen  a 3,0  g),  wiederholt  dieselbe  im  Februar 
1901  (24  Einreibungen  3,0  g)  und  im  Februar  1902  (wieder  24  Einreibungen  a 3,0  g). 

Schon  im  September  1901  Beginn  der  jeizigen  Beschwerden:  nach  langerem  Gehen 
Ermudungsgefilhl  im  linken  Bein,  mit  Hitzegefiihl  verbunden,  vom  Pat.  als  »hei6es 
Ermudungsgefiihl«  bezeichnet.  Dasselbe  verschwindet,  wenn  er  eine  Zeitlang  ruhig 
stehen  bleibt  oder  sich  ausruht.  Anfangs  nur  nach  langerem  Gehen  auftretend, 
erscheint  es  allmahlich  nach  immer  Jcurzerer  Zeit,  jetzt  regehnaBig  schon  nach  ca. 
100 — 150  Schritten  (1 — 2 Minuten  Gehens).  Der  linke  FuB  wil'd  hiiiifig  ganz  kalt, 
besonders  in  der  Nachit;  von  Farbenveranderung  desselben  (weiB-  oder  blaurotwerden) 
vermag  Pat.  niehts  anzugeben.  — Seit  Juli  1902  tritt  auch  Ermiidungsgefuhl  im 
linken  Oberschenkel  auf,  besonders  an  dessen  Hinterflache. 

Das  Leiden  ist  streng  auf  das  linke  Bein  beschrdnkt. 

Sonst  keinerlei  Klagen,  kein  Herzklopfen,  keine  Kopfschmerzen,  keine  Urin- 
storung. 

Die  Wade  sei  etwas  schmerzhaft  bei  Druck.  — Im  Juli  1902  trat  eine  Schwel- 
lung  an  der  inneren  linken  Unterschenkelflache  auf,  von  den  Arzten  als  »Venenent- 
ziindungK  gedeutet;  eine  seither  getragene  Unterschenkelbinde  brachte  keine  Er- 
leichterung. 

Von  atiologischen  Momenten  ist  auBer  der  Syphilis  nur  ziemlich  slarkes  Zigaretten- 
rauchen  (12 — 15  Stuck  pro  Tag,  selten  Zigai'ren)  zu  ermitteln. 

Kein  Alkoholabusus;  keine  Erkdltungsschddlichkeiten  oder  Uberanstrengungeu ; 
kein  Trauma.  Pat.  ist  Irsaelit. 

Der  objekt.  Befund  ergibt  bei  dem  mittelgroBen,  miiBig  ki'aftigen  Maim  niehts 
von  Lues;  an  den  peripheren  Arterien  (Radiales  speziell)  nur  Andeutung  von  Arterio- 
sklerose, regelmaBigen  kraftigen  Puls,  84  pro  Minute,  am  Herzen  etwas  Verbreite- 
rung  nach  links,  reine  Tone,  die  2.  Tone  laut,  Lungen  und  Abdoniinalorgane  vollkom- 
men  frei,  Vrin  frei  von  Albumin  und  Zucker. 

Untcre  Exlremitaten:  Linke  Wade  etwas  schlaffer  als  die  reclite,  1 cm  diimier; 

1 Determann,  »Intcrmitt.  Hmken«  cines  Arms,  der  Zunge  und  der  Bcine  (Dyskinesia 
intermitt,  angiosclerotica).  Diese  Zeitsclirift  Bd.  29.  S.  152. 
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grobe  Kraft,  Seiisibilitiit,  Haiit-  iintl  Selmenreflexe  normal,  r.  = 1.  — Koine  deut- 
lichen  Teinjieraturunterschiede,  aber  dor  linkc  FuB  imd  Untcrschcnkel  Icicht  gc- 
rotct.  Dor  rechte  FiiB  scliwitzl  gelegcntlich,  dor  Unlce  nichl. 

Puls  in  den  Femondes  und  Popliteis  beiderseits  gleichdciitlich  fiihlbar. 

Fu/ipidse  fehlen  Unis  vollig,  aucli  sind  die  Arterien  nicht  fiihlbar;  die  heiden  Fufi- 
pidse  redds  sind  deuilich  vorhanden,  die  Arterien  vielleicht  etwas  barter. 

Das  Nervensystein  nach  alien  Richtuugen  normal.  Piipillen  gut.  — Ronlgen- 
uujnalme  negaliv. 

Pat.  wird  in  die  Klinik  aufgenommen,  mit  Rulie,  Wdrme,  gcdvan.  Fuftbadern  und 
einer  Sdmierkur  (4,0  taglich)  behandelt  (vom  3.  Oktober  ab). 

Sclion  noch  3 Tagen  Besserung  der  Schmerzen  im  FuB,  am  14.  OIL  fast  keine 
Schmerzen  mehr  in  der  Nacht,  am  16.  Old.  erste  Gehversudie,  zunaclist  1/2  Stunde; 
nadi  jeweils  5 Minuten  tritt  die  Dysbasie  ein,  in  der  Nacht  vom  17.  auf  18.  Okt., 
nach  zweimal  1/4  Stunde  Gehens  wieder  mehr  Beschwerden. 

20.  OIL:  das  Gehen  bessert  sich  ganz  langsam. 

Ordin.:  Sol.  kal.  jodat.  10,0  ; 200,0.  2 x 1/4  — ^ 1 EBloffel  taglich. 

Nach  30  Einreibungen  (die  letzten  5 a 5,0  g)  wird  Pat.  gebessert  entlassen;  Idngste 
Gehdauer  bis  zum  Auftreten  der  Dysbasie:  14.  Min.! 

Ordin.:  Fortsetzimg  der  galvaii.  FuBbader;  noch  3 Monate  Jodkali;  dann  Pilul. 
ton.  mit  etwas  Digitalis,  4 Wochen  usf. 

Dieser  Fall  von  »Dysbasia  angiosclerotica  intermittenscc  wiirde  an  sich,  auBer 
dem  schon  oft  beobachteten  einseitigen  Bestehen  des  Leidens,  nicht  viel  Besonderes 
darbieten.  Aber  nach  23/^^  Jahren,  am  18.  Juli  05  erschien  der  Kranke  wieder  bei 
mir  mit  der  Angabe,  daB  es  ihm  nach  seiner  Entlassung  aus  der  Klinik  ziemUch  gut 
gegangen  sei;  immerhin  sei  das  linke  Bein  nahezu  in  gleichera  Zustande  geblieben 
wie  friiher;  neuerdings  aber,  seit  4 Wochen,  beginne  audi  das  redite  Bein  die  Symp- 
tome  des  intermittier.  Hinlens  zu  zeigen  (Schmerzen  beim  Gehen,  Aufhoren  desselben 
in  der  Ruhe  usw.);  auBerdem  aber  seien  jetzt  auch  Schmei'zen  im  linken  Oberarm, 
langs  der  lunenseite,  und  bfters  Priclceln  in  den  Fingeispilzen  der  linken  Hand  auf- 
getreten;  der  linke  Radialpuls  sei  sdiwdcher  geworden.  — Keine  Herzbeschwerden ; 
tibriges  Befinden  gut.  Pat.  hat  2 Badekuren  in  Hall  gemacht,  aber  ohne  Hg-Kur, 
und  fast  kein  Jodkali  genommen. 

Die  Unlersudiung  ergibt  deuth'che  VerschUmnierung  seit  1902;  die  Fujipidse 
links  fehlen  noch  wie  zuvor  vollig,  aber  auch  die  rechis  sind  selvr  sdmach  geworden 
(besonders  in  der  Dorsalis  pedis)  und  alle  Arterien  des  linlen  Arms  — Brachialis, 
Radialis  und  Ulnaris  — pulsieren  viel  schwdeher  als  rechis.  — Herz  wie  friiher,  etwas 
erregt,  2.  Aortenton  akzentuiert.  — Alles  iibrige  normal  wie  friiher  (Motilitiit,  Sensi- 
bilitat,  Reflexe  usw.). 

Ich  sail  den  Ki'anken  nur  einmal  in  der  Sprechstunde  und  entlieB  ihu  mit  strengen 
Verordnungen  (fiir  liingere  Zeit  Joduatr.,  warme  und  galvan.  Bader,  Schommg,  zeit- 
weilig  Strophanthus,  ev.  Nitroglyzerin). 

Der  vorstehende  Fall  ist  in  raehrfacher  Hinsiclit  bemerkenswert ; zimachst 
dadurch,  daB  bei  dem  Kranken,  der  seit  mclir  als  31/2  Jahren  das  Symptomen- 
bild  des  »intermittierend.  Hinkensa,  der  »Dysbasia  angiosclerotica « ini  linken 
Heine  darbietet,  sich  jetzt  seit  kurzem  die  Anfdnge  des  gleidien  Leidens  mcli  im 
linken  Arm  einstellen,  imd  auch  hier  mit  der  charakteristischen  Verkleinerung 
des  Pulses  und  den  GefaBveranderungcn  in  der  ganzcn  oberen  Extremitat 
cinhergehen.  Es  handelt  sich  zweifellos  um  analoge  Storungcn  wie  im  linken 
Bein.  Determann  (1.  c.)  hat  vor  kurzem  dieses,  im  ganzen  recht  seltenc 
Vorkornmcn  eingchend  besprochen  und  die  wenigen  seither  bekannt  ge- 
machten  einschlagigcn  Falle  gleicher  Art  durch  cine  eigenc  Beobachtung 
vermehrt.  Es  eriibrigt  daher,  genauer  darauf  einzugehen. 
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Es  gcniigt  darauf  hinzuweisen,  daB  in  dem  DETERMANNschen  Falle  die 
Bcwegungsstdrung  im  (r.)  Arm  sclion  ganz  typisch  ausgepriigt  ist  und  bei 
fortgesotztcm  Gebrauch  clcs  Arms  nach  5 — 8 Minuten  schon  zum  volligen 
Vcrsagen  fiibrt,  wahrcnd  in  meinem  Falle  zunacbst  niir  erst  sensible  Storungen 
aiiftraten,  und  dor  Kranke  sicli  noch  nicht  iiber  Bewegungsstorungen  im  Arm 
beklagt,  was  ja  bei  dem  geringeren  Gebrauch  des  linken  Arms  erklarlich  ist; 
leider  hatte  ich  niclit  Gelegenheit,  dies  eingehender  zu  priifen.  Jedenfalls 
liegen  hier  nur  die  allerersten  Anfangc  des  Leidens  vor. 

Weiterhin  ist  aber  mein  Fall  auch  fiir  die  klinische  Geschichte  dcr  Arterio- 
sklerose  im  allgcmcinen,  wie  mir  scheint,  bemerkenswert.  Fast  zweifellos 
liegt  hier  doch  eine  sypMlitisclie  AngiosUerose  (wahrscheinlich  eine  End- 
artcriitis  luetica)  vor;  von  ciner  Altersarteriosklerose  kann  keine  Rede  sein, 
ebensowenig  von  einer  alkoholischen  oder  von  einer  tlberanstrengung  der 
(linksseitigen!)  Extremitaten  herruhi’endcn ; ob  der  relativ  mdliige  Tabak- 
mi/ibrauch  einen  Anted  an  dem  Leiden  hat,  steht  dahin,  ist  aber  wohl  moglich. 
DaB  Pat.  Israelit  ist,  spielt  nach  meinen  Erfahrungen^  keine  besonders  hervor- 
ragende  Rode. 

Auch  der  Refund  an  den  erkrankten  Ai’terien  spricht  fiir  diese  Auffassung; 
dieselben  zeigen  keine  Verkalkung;  die  pulslosen  GefaBe  sind  nicht  fiihlbar 
als  harte  Strange;  die  Arterien  des  Arms  fiihlen  sich  weich  und  elastisch  an; 
es  liegt  also  wohl  nur  eine  durch  zellige  Wucherung  der  GefaBwandungen 
(bes.  der  Intima)  bedingte  Verengerung  ihres  Lumens  vor.  — Bemerkenswert 
ist  auch  das,  trotz  wiederholter  (allerdings  seit  2^/2  Jahren  sehr  ungeniigender) 
spezifischer  Kuren  nicht  gehemmte  Fortschreiten  des  Leidens,  das  Ergriffen- 
sein  des  ganzen  Gebietes  der  linken  Arteria  brachialis.  Die  Prognose  dilrfte 
dadurch  wesentlich  getriibt  sein. 

Jedenfalls  ist  es  hier  gelungen,  die  ersten  Entwicklungsstadien  des  angio- 
sklerot.  (wahrscheinlich  luetischen)  Prozesses  an  leicht  zuganglichen  Arterien 
klinisch  zu  beobachten,  was  ja  nicht  gerade  haufig  ist. 

Die  DETERMANNsche  hiibsche  Beobachtung  zeigt  auBerdem  noch,  daB  die 
angiosklerot.  intermitt.  Bewegungsstorung  auBer  an  den  Beinen,  wo  sic  am 
haufigsten  vorkommt,  gelegentlich  und  seltener  auch  an  den  Armen  und 
wohl  auch  noch  an  anderen  Muskeln  (wie  der  Zunge)  auftreten  kann.  Ich 
habe  deshalb  gegen  den  DETERMANNSchen  Vorschlag,  alle  diese  Storungen 
unter  den  Namen  der  »Dyskinesia  intermittens  angiosclerotica«  zusammen- 
zufassen,  nichts  einzuwenden,  obgleich  die  y>Bysbasia  i.  a. « wegen  ihrer  weit 
iiberwiegenden  Haufigkeit  doch  wohl  auch  ihre  Existenzberechtigung  behalten 
wird.  — Man  iniiBte  sonst  die  einzelnen  Varietaten  des  Leidens  noch  besonders 
als  Dyskinesia  i.  a.  »Crurum«,  »brachii«,  »linguae«  usw.  unterscheiden. 


Ein  weiterer  Fall  Yon  angioslderotisclier  Bewegangsstoruug 

des  Arms  2, 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  XXX.  Band.  Warz  1906. 

Nach  dem  in  meiner  vorigen  Mitteilung  erwahnten  »Gesetz  von  der 
Duplizitat  der  Falle « erschien  es  mir  fast  selbstverstandlich,  daB  ich  kurzc 
Zeit  nach  der  ersten  1.  c.  publizierten  Beobachtung  einen  zweiten  dieser  so 

1 W.  Erb,  tjber  Dysbasia  angiosclerotica  ( wntennitt.  Hinkeiuc).  Miinch.  mod.  Woclieu- 
schrift  1904.  Nr.  21. 

2 s.  d.  Zeitschrift,  Bd.  29.  S.  466.  Nov.  1905. 
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selteneii  Fiille  von  angiosklerotischer  Bcwegimgsstorimg  (»intermittierendem 
Hinkcn«)  des  Arms  zii  Gcsicht  bckam.  Dcrselbe  bietet  das  Krankhcitsbild 
ill  gaiiz  typischer  Weise  dar,  er  koiinte  auf  der  Klinik  langere  Zeit  nach  alien 
Riclitungen  beobaclitet  mid  untersuclit  werden,  so  daB  er  einer  kiirzen  Mit- 
teiliing  wolil  wert  erscheint. 

B e 0 b.  Die  57jahrige  Landwirtsfrau  Mai'gar.  B1 wird  am  1.  XII.  05  in 

die  Klinik  eingev?iesen  wegeii  Diabetes  melUtus.  Pat.  stammt  aus  gesimder  Familie, 
hat  12iiial  gebor-en,  davon  10  lebende  gesunde  Kinder,  keinen  Abortus,  gesunder 
Mann. 

^ Pat.  war  stets  gesund  bis  vor  2 Jahren;  damals  zunehmende  Mattigkeit  bei  guteni 
Appetit  und  auffallend  viel  Durst;  verinehrte  Urinausscheidung,  auch  nachts;  Urin 
stets  klar  und  hell;  ofters  Kopfschmerz  und  Schwindelgefiihl.  Im  Februar  1904 
6 Wochen  krank  mit  entziindlichen  Magendarnierscheinungen. 

Bald  darauf  trat  »ReiBen«  in  den  Armen  und  Beinen  auf,  ohne  Stbrung  der 
Arbeitsfahigkeit. 

Anfang  1905  wieder  reichlicher  Appetit,  besonders  auf  Brot,  ohne  entsprechende 
Kraftigung. 

In  den  letzten  Monaten  AnschweUungen  der  Beine  bis  zu  den  Knieen,  mit  starkem 
ReiBen  darin. 

Auch  im  redden  Arm  wieder  viel  wReiBencc  und  das  Gefulil,  als  ob  die  redde  Hand 
dicker  ware  und  nicht  recht  geschlossen  werden  konnte  — ohne  daB  jedoch  eine  sicht- 
bare  Schwellung  der  Hand  vorhanden  war. 

Gleichzeitig  trat  ofter  Herzklofjen  ein,  besonders  beim  Treppenstcigen. 

Nun  erst  ging  Pat.  zum  Arzt,  der  die  Zuckerkrankheit  konstatierte  und  ent- 
sprechende Diatvorschriften  gab. 

Der  Zustand  blieb  im  wesentlichen  der  gleiche  bis  zum  Eintritt  in  die  Klinik; 
Ge-wichtsabnahme  (ca.  15  Pfund)  und  aUgemeine  Mattigkeit  wurden  noch  angegeben. 

Atiologische  Schadlichkeiten  sind  nicht  zu  eruieren;  friiher  reichlicher  Apfel- 
weingenuB,  sonst  absolut  nichts.  — 

Nachirdglich  — nachdem  die  Veranderungen  am  rechten  Arm  (s.  u.)  festgestellt 
waren  — wurde  durch  eingehendes  Befragen  der  Pat.  noch  Folgendes  ermittelt: 

Vor  ca.  1/2  Jahr  fiel  Pat,  als  sie  2 Eimer  Wasser  trug,  hin  und  stiirzte  auf  den 
rechten  Ellenbogen;  keine  Wunde,  nur  Kontusion,  Blauwerden  und  Schmerzgefiihl. 
An  der  Hand  und  am  Oberarm  keine  Verletzung. 

Pat.  muBte  sich  danach  einige  Zeit  schonen. 

Seit  eben  dieser  Zeit  oder  kurz  nachher  bemerkt  die  lu’anke  ofters,  daB  die  rechte 
Hand  schon  nach  geringen  Anstrengungen  (z.  B.  beim  Stricken)  etwas  blaurot  wird 
und  erlahmt,  so  daB  sie  nach  ca.  1/2  Stunde  aufhoren  muB;  sie  konne  dann  nichts 
mehr  machen;  dabei  trete  ReiBen  an  der  AuBenseite  des  Oberarms  und  manchmal 
nach  unten  bis  zur  Hand  ein.  Nach  einiger  Ruhe  verschvdndet  das  wieder. 

AuBcrdem  bemerkt  sie,  daB  sie  bei  Versuchen,  mit  der  rechten  Hand  am  Riicken 
etwas  an  den  Kleidern  zu  machen,  sehr  rasch  erlahmte,  so  daB  sie  sich  von  anderen 
anziehen  lassen  muBte. 

Beim  Gehen  treten  keinerlei  analoge  Erscheinungen  auf. 

Die  objektive  Untersuchung  ergibt  (mit  Weglassung  alles  Unwesentlichen):  Dia- 
betes mellitus.  Urin  hell,  klar,  sauer,  spark  Alb.  — spez.  Gcw.  1025 — 1030,  reichlich 
Zucker;  Menge  1500—3800  g in  24  St.  — 

Zuckergehalt  in  den  ersten  Tagen  (ohne  Diiit)  3,8 — 5,1%.  Bei  strenger  Diiit 

sinkt  der  Zuckergehalt  rasch  bis  auf  0,5  — und  0,2%  — , ist  aber  nicht  vbllig  zum 
Verschwinden  zu  bringen.  Nie  Aceton  und  Acetessigsiiure. 

Lungen  ohne  pathol.  Veriinderung,  — Lebei'  miiBig  vergroBert;  l\IiJz  normal. 
Abdomen  schlaff,  etwas  aufgetrieben. 
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1.  Zur  Norveii-  und  Muwkclpatliologie. 


MiiBigcs  Fcttpolstcr,  schlaffe  Muskulatur. 

N crvcnsyslem  zeigt  kcinerlei  wesentliclie  Stoning. 

Zirkulnlionsapparat:  llerz  nach  rcchts  und  links  in  niilBigem  Grade  verbreitert; 
SpitzenstoB  auBcrlialb  dcr  Mainillarlinie;  erster  Mitralton  unrein,  zweiter  Aortenton 
akzentuiert. 

DculUche  ArteriosMerose:  Ldnke  Radialis  liart  und  geschliingelt,  init  vollern,  niaBig 
gesjiannteni  Puls.  — Reekie  Radialis  niclil  fiihlbar. 

Tcmporales  nicht  deutlich  veriindert.  — Alle  Fu/3pulse  deutlich  fiihlbar;  die 
bciden  Dorsales  pedis  entschieden  sklerosiert,  hart,  sehr  leicht  zu  fiihlen.  Femorales 
schr  deutlich,  voll,  nuiBig  gespannt. 

Blutdruck  (Gartners  Tonometer)  rechts  kaum  70  mm,  links  1.30  mm  Hg. 

An  beiden  Unterschenkeln  starke  Varicen,  eine  Spur  von  Knochelodem. 

Die  genaue  Untersuchung  des  reekleyi  Arms  und  seiner  GefdPe  ergibt  folgendes: 
Hiinde  in  der  Ruhe  von  annahernd  gleicher  Temperatur  und  Farbe;  keine  auffallende 
Kiihle  odor  Cyanose  oder  Bliisse  der  rechten  Hand.  Der  rechte  Radialpuls  fehU  vollig, 
doch  ist  die  Arterie  am  Handgelenk  undeutlich  fiihlbar,  nicht  besonders  hart;  der 
Puls  in  der  Brachialis  nur  mit  groBer  Miihe  und  duBersl  schwach  und  Mein  fiihlbar; 
das  Ai'terienrohr  aber  deutlich  als  ein  ziemlich  barter  Strang  zu  erkennen;  erst  ganz 
hoch  oben  in  der  Achselhohle,  dem  Caput  humeri  entsprechend,  ist  ein  deutlicher 
und  voller  Puls  zu  fiihlen;  ebenso  in  der  Subclavia  oberhalb  des  Schliisselbeins,  kaum 
schwacher  als  links.  (Carotiden  beiderseits  gleich,  voll  und  groB.) 

Die  verschiedenen  FunUionspriifungen  des  rechten  Arms  ergaben:  Motilitiit, 
Sensibilitat,  Reflexe  und  elektrische  Erregbarkeit  sind  vollstiindig  normal. 

Verschiedene  Dynamometerproben  ergaben  nur  geringfiigige  oder  keine  Differen- 
zen  der  Druclcki-aft  zwischen  rechter  und  linker  Hand. 

Bei  wiederholten  Druckversuchen  mit  dem  Dynamometer  bleibt  die  Druckkraft 
links  unverandert,  rechts  sinkt  sie  etwas,  aber  unregelnuiBig;  ebenso  wenn  nach 
wiederholtem  Heben  eines  Gewichts  die  Kraft  am  Dynamometer  nachher  gepriift 
wird.  (Pat.  ist  ungeschickt  mit  dem  Dynamometer.) 

Deutlicher  wird  die  Storung  beim  wiederholten  Heben  eines  Gewichts;  wahr^nd 
rechts  nach  lOmaligem  Heben  Erlahmung  mit  ReiBen  im  Oberarm  eintritt,  ist  von 
derselben  hnks  nach  20maligem  Heben  nocli  nichts  vorhanden.  Die  rechte  Hand 
erscheint  nach  dieseni  Versuch  zuniichst  etwas  blaB,  nach  einigen  Minuten  etwas 
blauhch  gerotet  und  kiihler  als  die  linke.  Blutdmck  dabei  rechts  70  mm,  links 
130 — 140  mm. 

Nach  Wiederholung  dieses  Versuchs,  mit  gleichem  Ergebnis,  ist  der  Radiali-s- 
puls  rechts  ganz  schwach  fiihlbar. 

Besonders  bclehrend  waren  wiederholt  angestellte  Versuche  mit  Strimipf stricken: 
nach  30 — 40  Min.  Strickens  (wohl  auch  schon  friiher)  treten  Schmerzen  im  Oberarm, 
Ermiidung  des  Arms  und  der  Hand  auf,  so  daB  Pat.  aufhbren  muP;  kurz  nachher 
ist  die  Hand  blaulich  rot,  etwas  kiihl;  der  vorher  ganz  unfiihlbare  Radialpuls  kann 
jetzt  deutlich  gefuhlt  werden;  der  Blutdruck  ist  unverandert. 

Bei  einem  F ersuch  mit  dem  Ergostaten  zeigt  sich,  daB  die  ICranke  mit  dem  linken 
Arm  15  und  mehr  Umdrehungen  ausfuhren  kann,  ohne  schon  erschopft  zu  sein, 
wtihrend  der  rechte  Arm  schon  nach  8 Drehungen  erlahnd  und  den  Apparat  nicht  weiter 
bewegt.  Auch  danach  ist  die  rechte  Hand  zuniichst  etwas  blaB,  der  Radialpuls 
nicht  fiihlbar,  nach  wenigen  Minuten  riitet  sich  die  Hand  etwas  und  der  Radialpuls 
ist  deutlich,  wenn  auch  sehr  schwach,  zu  fiihlen. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Bcobachtung  erwies  sich,  daB  auch  sonst,  besonders 
am  Morgen  der  Radialpuls  gelegentlich  schwach  fiihlbar  war. 

Pat,  wird  am  21.  XII.  1905  mit  Diatvorschriften,  Einreibung  von  Jothionsalbe 
fiir  den  rechten  Arm  entlassen;  anfangs  wai'  einige  Zeit  Strophanthus  gegeben  worden. 


I.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologie. 
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Es  fand  sich  also  bci  dor  Krankcn  am  rechtcn  Arm  cine  hochgradige  Stoning 
der  artericllcn  Bliitvcrsorgimg  diirch  Verengernng  dcr  ganzen  Artcria  brachialis, 
ziinachst  anscheinend  olinc  nennenswerte  Stbrung  des  Ausselicns,  dcr  Tempe- 
ratur,  der  Funktion  dcr  oberen  Extremitat.  Erst  bci  anhaltcnderen  Bewcgiings- 
versuclien  tritt  cine  Stoning  der  Motilitiit,  Ermiidung  und  Versagen  der  Hand 
und  des  Arms  untcr  Schmerzen  und  leichten  Veranderungen  der  Blutvertcilung 
in  dcnselben  ein;  also  das  typisclie  Bild  dessen,  was  wir  als  »angiosklerot. 
Bewegungsstorung«  (Dyskinesie)  bczeiclinen  — ein  Schulfall  dieser  Storung 
an  der  oberen  Extremitat;  eine  scltene  und  interessante  Bcobachtung. 

' Es  ist  niclit  leiclit,  sich  eine  ganz  bestimmte  Vorstellung  iiber  die  in  der 
rechten  Armarterie  vorhandene  anatomische  Lasion  zu  machen.  Von  einem 
volligen  VerscliluB  der  Brachialis  kanii  nicht  wohl  die  Kede  sein:  es  besteht 
ja  noch  Zirkulation  in  der  ganzen  oberen  Extremitat,  von  Gangran  ist  keine 
Rede,  der  Radialpuls  ist  gelegentlich,  der  Brachialpuls  regelmaBig,  wenn 
auch  selu’  schwach,  fuhlbar.  Es  ist  auch  nicht  wahrscheinlich,  daB  es  sich 
um  eine  akut  entstandene  Verengernng  oder  gar  VersclilieBung  der  Brachialis 
hoch  oben  (Thrombose,  Embolie,  ZerreiBung  der  Arterie)  gehandelt  haben 
sollte;  die  Anamnese  laBt  jeden  Anhaltspunkt  dafur  vermissen.  Ich  halte  es 
deshalb  auch  nicht  fiir  wahrscheinlich,  daB  das  in  der  Anamnese  erwahnte 
Trauma  etwa  die  ausschlieBliche  Veranlassung  des  Leidens  gewesen  sei;  die 
Anamnese  spricht  vielmehr  dafiir,  daB  dasselbe  wohl  schon  frtiher,  wenigstens 
in  seinen  Anfangen,  bestanden  hat  (ofters  »ReiBen«  im  Ai-m). 

Es  bestehen  in  anderen  GefaBprovinzen  des  Korpers  deutliche  Zeichen 
von  Arteriosklerose  (Radialis  sin.,  Carotiden,  Dorsales  pedis;  Hypertrophie 
des  Herzens,  akzentuierter  2.  Aortenton,  erhohter  Blutdruck !) ; es  erscheint 
deshalb  natiirlich,  dasselbe  Leiden  auch  im  Bereich  der  rechten  Brachialis 
anzunehmen:  frtiher  entwickelt  und  weiter  fortgescluitten  als  in  den  anderen 
GefaBprovinzen;  ahnlich  wie  in  dem  zuletzt  von  mir  mitgeteilten  Fall  vom 
linken  Arm.  Eine  hochgradige  Ai'teriitis  obliterans  (ohne  erhebliche  Verkalkung, 
aber  mit  starker  Einengung  des  GefaBlumens).  Moglich,  daB  dieser  ProzeB 
an  einer  umsclmebenen  Stelle  hoch  oben  in  der  Brachialis  einen  besonders 
hohen  Grad  erreicht  hat;  moglich  auch,  daB  das  Trauma  einen  auslbsenden 
Oder  verschlimmernden  EinfluB  auf  das  Leiden  ausgeiibt  hat.  Daruber  ist 
jedoch  ohne  anatomische  Untersuchung  nichts  Sicheres  zu  sagen. 

DaB  der  Ki’anken  die  Bewegungsstdrung  besonders  beim  Hantieren  am 
Riicken  zum  BewuBtsein  kam,  riihrt  vielleicht  daher,  daB  dabei  noch  eine 
mechanische  Kompression  und  Verengernng  der  ohnehin  schon  schwach 
gcfiillten  und  unter  niederem  Blutdruck  stehenden  Art.  brach.  eintrat. 

Auf  die  eigentliche  Pathogenese  der  Arteriosklerose  in  unserem  Fall  naher 
einzugehen,  erscheint  mir  zwecklos;  ursachliche  Momente  bekannter  Art 
felilen;  bei  der  noch  herrschenden  Unsicherheit  unseres  Wissens  iiber  die 
Beziehungen  zwischen  Diabetes  und  Arteriosklerose  liiBt  sich  nichts  Be- 
stimmtes  sagen. 

Jedenfalls  glaube  ich  den  Fall  als  typisches  Bcispiel  dcr  »Dyskinesia 
angiosclerotica  brachii«  bczeiclinen  zu  diirfen.  — Vielleicht  wird  es,  bci  etwas 
gesteigertcr  Aufmerksamkeit  auf  ahnliche  Verkommnisse,  gelingcn,  die  noch 
spaiiichc  Kasuistik  dieses  Leidens  zu  vermclu’cn. 
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1.  Zur  Nerven-  unci  Muskelpatliologie. 


Ziir  Patliologie  dcs  )>iiitcrinittiereii(len  Hinkciis«. 

Miinchener  mccliziuischo  Wochonsclirift.  Nr.  21  u.  22.  Juni  1910. 

Ober  eine  eiKemirlif,^e,  bislier  ansclieinend  niclit  l)ekaiinle  Form  der  akuteii 
Artericiierkraiikuiig  (Arteriitis)  mit  Ubergang  in  Sklerose  und  mit  inter- 

mittierendein  liinken^ 

Nun  kann  ich  liicr  noch  iiber  2 Falle  bcrichtcn,  die  mir  ebcnso  selten,  wie 
intercssant  und  belchrcnd  erschcinen,  einmal  in  bczug  auf  die  innigen  Be- 
ziehungen  zwischen  Angioslderose  und  deni  i.  Hi.,  und  dann  auch  fur  die 
Entstcliungsweise  und  Lokalisation  gewisser  seltener  Formen  von  Angio- 
sklerose  (Arteriitis  obliterans?). 

B e 0 b.  1.  Ein  32jahriger  Arzt,  groBer,  stattlicher  Mann,  konsultiert  mich  am 
15.  November  1909. 

Er  war  friiher  stets  kerngesund,  hat  keine  Syphilis  gehabt,  nicht  viel  getrunken 
ocler  geraucht;  kein  Trauma,  kein  Diabetes. 

Im  Juni  1907  (also  im  Alter  von  29  Jahren)  im  Seebad  Westerland,  bei  absolutem 
Wohlbefinden,  lag  er  — auf  der  Seehundsjagd  — in  aller  Morgenfriihe  auf  einer  soeben 
aus  der  Ebbe  aufgetauchten  total  nasssn  Sandianlc,  ca.  1 Stunde  lang,  in  Bauchlage; 
in  den  rasch  durchnaBten  Kleidern,  bei  naBkaltem,  windigem  Wetter.  Ob  da.s  rechte 
Oder  das  linke  Bein  dabei  mehr  durchnaBt  und  durchkaltet  wurde,  ist  ihm  nicht  er- 
innerhch. 

Ungefahr  2 Stunden  spdter  trate  n plotzhch  heftigste  Schmerzen  in  der  r.  Wade, 
in  der  Muskulatur  am  unteren  duller en  Rande,  Tibia  und  im  r.  Fu/igelenk  auf:  sie  ver- 
schwanden  nach  wenigen  Minuten,  um  nacli  ganz  kurzem  Gehen  (hochstens  50  Schritt) 
iviederzukehren;  auch  wdlirend  der  ersten  beiden  NdcUe,  im  Bett,  bei  absoluter  Rube, 
heftigste  krampfartige  Schmerzen  an  der  gleiehen  Stelle  des  Unterschenkels;  Storung 
des  Schlafs;  kein  Fieber.  Von  da  ab,  nach  kurzem  Gehen,  ca.  100  Schritten,  jeweils 
hejtiger  Schmerz  von  2 — 4 Minuten  Dauer,  der  das  Weitergehen  unmbglich  machte 
und  langsam  in  ein  Taubheitsgefiihl  iiberging. 

Objektiv  war  an  dem  r.  FuB  in  den  ersten  Monaten  absolut  nichts  zu  sehen:  keine 
Cyanose,  keine  abnorme  Blasse,  keine  Schwellung,  keinerlei  Zeichen  von  Embolie  oder 
Thrombose  der  Arterien,  keine  Hyper-  oder  Hypasthesie,  Reflexe  und  elektrische  Er- 
regbarkeit  normal.  Kein  PlattfuB.  Keine  Zeichen  von  Entziindugg  oder  Phlegmone. 

Leider  ist  iiber  das  Verhalten  der  FiiPpulse  in  jener  ersten  Zeit  nichts  erinnerlich, 
auch  nicht,  ob  sie  iiberhaupt  gepriift  warden.  Von  der  Annahme  einer  Neuralgie 
ausgehend,  versuchte  Pat.  Aspirin,  Antipyrin,  Chinin,  Warmeapplikationen  usw. 
ohne  Erfolg. 

Im  weiteren  Verlauf  warden  die  Schmei'zen  nach  kurzem  Gehen  (1 — 200  Schritt) 
eher  noch  schlimmer,  lie^en  auch  in  der  Ruhe  nicht  nach  und  waren  im  Spatherbst  1907 
so  heftig,  daB  wochenlang  fast  gar  kein  Schlaf  vorhanden  war;  aber  Pat.  hielt  sich 
trotzdem  aiifrecht  und  tat  seinen  Assistentendienst,  wenn  auch  mit  groBen  Be- 
schwerden.  Nachts  brachte  Sitzen  in  einem  Sessel  mit  Hembhdngen  des  Beins  ivesent- 
liche  Erleichterung.  ■ Einfache  warme  Biider  verschlimmerten  den  Zustand  regelmaBig 
fiir  die  Dauer  eines  Tages. 

Im  Mdrz  1908  bestand  die  Gehstorung  unverandert  weiter  mit  Pardsthesien  im 
r.  Fufi,  Schmerz  in  der  Wade,  mit  Blasse  und  Kdlte  des  Fufies,  seltener  auch  Cyanose; 

r Zweiter  Tell  der  genannten  Abhandlung,  deren  erster  Teil  im  wesentlichon  einc 
Bestatigung  und  Erweitcrung  friiher  festgestellter  Tatsachen  zur  Atiologie,  Symptomatologie 
und  Therapic  des  mt.  Hi.  bringt. 
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nie  Rote  oder  Hitzc.  Jetzt  wurdc  konstatiert,  daB  der  Puls  in  cler  rechlen  Dorsalis 
felille,  in  der  Tibial.  post,  kaum  noch  fuhlbar  loar.  Die  Haut  des  r.  FiiBcs  erscluen 
weieher  und  zarter,  die  Hiihnerangen  schwanden,  die  Niigel  warden  briichiger.  (Jod- 
kalium.) 

Das  1.  Bein  blieb  normal,  zeigt  aber  (sclion  lange)  zahlreiche  kleine  Phlebekta- 
sien,  vielleicht  aiich  kleine  Venentlirombosen. 

Im  iibrigen  war  Pat.  vollkoinmen  gesund,  hat  keinerlei  Storiingen  irgend  eines 
Organes,  speziell  auch  nichl  des  Herzens. 

Seit  Friihjahr  1908  langsame  Besserung;  Pat.  geht  in  die  Praxis  nnd  schlagt 
sich  leidlich  durch.  Er  Icann  jeizt  4 — 600  ni  gehen.  Der  reclite  Fuji  isl  gegen  kiilden 
Lujtzug  sehr  enipfindlicli;  warmer  Sonnenschein  wird  angcnehra  empfunden;  Alko- 
holgemiB  erleichtert  das  Gehen  wesentlich. 

Wenn  Pat.  zn  liingerem  und  etwas  schnellerem  Gehen  gezwungen  ist,  kann  er 
durch  tiberwindung  der  nach  ca.  300  m auftretenden  Schmerzen  weitere  400  m ohne 
jede  Beschwerde  gehen.  — Radjahren  macht  keine  Beschwerden,  wenn  der  rechte 
FuB  dabei  etwas  geschont  wird. 

Die  objektive  Uniersuchung  ergibt  bei  dem  groBen,  kraftigen,  gesund  aussehen- 
den  Mann:  Pupillen,  Herz,  GefaBe  (Puls  88  bis  92),  Abdomen,  Motilitat,  Sensibilitat, 
Reflexe,  Harn  vollig  normal. 

Das  linke  Bein  ist  ca.  4 — 5 cm  dicker  als  das  rechte,  durch  eine  Menge  von  kleinen 
Varicen,  zeigt  ganz  normale  Fujipulse  und  auch  im  iibrigen  normales  Verhalten. 

Dar  rechte  Bein  ist  normal  konfiguriert  und  ernahrt,  leidlich  warm.  Die  Zehen- 
nagel  wieder  ganz  normal.  Motilitat,  Sensibilitat  und  Reflexe  normal ; leichte  Bldsse, 
keine  Cyanose;  ganz  kleine,  erweiterte  Venen  sind  sichtbar.  — Beide  Fujipulse  jehlen 
vollig,  ebenso  aber  auch  der  rechte  Femoralpuls  (wahrend  der  linke  ganz  kraftig  ist). 

Rechts  hort  man  mit  dem  fest  aufgesetzten  Stethoskop  an  der  Femoralis  ein 
deutliches  pulsierendes  Gerdusch,  aber  der  Puls  ist  absolut  nicht  zu  fiihlen.  (Die 
Iliacae  konnen  wegen  der  Dicke  der  Bauchdecken  nicht  palpiert  werden.) 

Es  besteht  keine  allgemeine  Arteiiosklerose;  das  Herz  zeigt  keinerlei  Gerausche, 
keine  Akzentuierung  des  2.  Aortentons.  (Ord.:  Sajodin.  — Jothionsalbe  auf  die 
GefaBe  und  Schonung.  Warme.  Diiit.) 

Seither  ist  die  Besserung  langsam  noch  weiter  fortgeschritten ; Pat.  kann  jetzt 
ca.  6 — 800  m langsam  gehen.  (]\Iitte  Februar  1910.) 

Epikrise:  Der  Fall  ist  jedenfalls  in  hohem  Grade  bemerkenswert.  Mit 
Entschiedenheit  weist  alles,  speziell  der  weitere  Verlauf  und  der  heutige  Re- 
fund, auf  eine  'primdre  Erkrankung  der  Arterien  bin;  daB  es  sich  dabei  nicht  uni 
eine  Neuralgie  oder  Neuritis,  nicht  um  eine  Myositis,  um  einen  Gelenk- 
rheumatismus,  auch  nicht  uni  eine  Phlebitis  gehandelt  haben  kann,  liegt 
auf  der  Hand  und  braucht  nicht  weiter  bewiesen  zu  werden;  das  geht  aus  dem 
Symptomenbild  und  dem  Befund  an  den  Arterien  ganz  klar  hervor.  Es  scheint 
also  eine  ganz  akute,  im  Atischluji  an  eine  intensive  Erkdltungsschddlichkeit  ent- 
standene  Erkrankung  der  Fujiarterien  vorzuliegen.  Aber  welche? 

DaB  nicht  etwa  eine  Embolie  oder  Thrombose  der  Unterschenkelarterien 
(etwa  der  Poplitea)  vorlag,  erscheint  zweifellos.  Der  Kranke  — Arzt  — 
vcrsichert,  daB  etwaige  Symptome  einer  solchen  durchaus  felilten,  und  die 
pflegen  doch  meist  sehr  charakteristisch  zu  sein,  (Leider  ist  wohl  im  Beginn 
des  Leidens  den  Arterien  nicht  die  gebtihrende  Aufmerksamkeit  zugewandt 
worden.)  Es  fehlen  alle  Quellen  filr  eine  etwaige  Embolie,  alle  Ursachen 
fur  eine  Thrombose;  der  lange,  chronische  Verlauf  des  Leidens,  das  Auf- 
steigen  des  Prozesses  bis  ins  Becken,  in  die  Femoralis,  der  jetzige  Arterien- 
befund  sprechen  ebenfalls  gegen  irgend  cine  Form  der  Arterienthrombose. 
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Es  bloibt  somit  nur  die  Aimahme  einer  aJmten  Enlziindung  (Arteriitis) 
iibrig.  tlbcr  solclic  ist  von  den  peripheren  Artcrien  sehr  wenig  oder  niehts 
bekannt;  sio  schciiicn  besonders  bci  schweren  septischen,  infektiosen,  typhdsen 
Erlvrankungcn  oder  seknndar,  an  infektidse  Embolie,  eitrige,  phlegmonose, 
crysipolatose  Entziindnngen  sich  anschlieCend,  vorzukommen.  Von  alledem 
ist  in  unserem  Fall  niehts  vorhanden:  keine  schwere  Infektion,  kein  Fieber, 
koine  Schwellimg  oder  Rdtnng  — lediglich  niehts! 

Ist  aber  die  Annahme  einer  einfachen,  akut  einsetzenden,  durch  schwere 
Erkaltnng  ausgeldston  ( »rhenmatischen «)  Arteriitis,  ohne  erhebliche  All- 
gemeinerscheinungen,  ohne  Fieber,  hier  erlaubt? 

Ich  komme  darauf  zuriick.  Vorher  will  ich  noch  einen  zweiten,  mit  dem 
vorstehenden  fast  identischen  Fall  mitteilen,  den  ich  in  meinen  Journalen 
gefunden  habe,  und  der  wohl  anch  koine  andere  Deutung  zulabt. 

B e 0 b.  2.  Ein  Sljahr.  Fabrikant  berM  mich  am  24.  I.  06.  Notiert  ist  nur, 
daB  er  keine  Syphilis,  keinen  Alkohol-  und  keinen  Tabakabusus  nachweisen  laBt; 
aiich  keinerlei  Erkaltungsscliadlichkeiten  erinnerlich. 

Er  war  friiher  stets  gesund,  etwas  nervds,  hat  ein  »nerv6ses  Herz«  — dabei  aber 
als  Soldat  ohne  Beschwerde  gedient. 

Vor  31/2  Jahren  (also  im  Alter  von  ca.  27  Jahren!)  wird  er  wahrend  schnelleren 
Gehens  plotzUch  von  einem  ziemlich  heftigen  Schmerz  auf  dem  rechten  Fufirucken  be- 
fallen, der  wochenlang  andauert,  besonders  auch  nachts.  — Am  Fufie  war  niehts  zu 
sehen.  Kein  Fieber.  Das  wurde  allmahlich  besser. 

Pat.  kann  aber  seitdem-  nicht  meJir  rasch  gehen,  ohne  Wadenschmerze^i  zu  hekommen; 
kann  auch  nicht  bergauf  gehen  ohne  Schmerzen. 

Das  blieb  so,  bis  vor  3 Wochen,  als  ohne  besondere  Enniidung,  nachts  wieder 
hefligere  Schmerzen  im  rechten  Fu/3  auftvaten,  diesmal  besonders  in  der  Solile.  Keine 
Schwellimg  oder  sonstige  objektive  Veranderung.  — Rbntgenuntersuchung  mit  nega- 
tivem  Ergebnis. 

Vor  einigen  Tagen  wird  der  Schmerz  noch  heftiger,  nicht  lilofi  am  Fuji,  sondern 
auch  am  Unterschenkel,  in  der  Wade,  am  Schienhein;  Pat.  kann  nicht  gut  stehen  und 
kaum  gehen.  Die  FiiBe  schlafen  leicht  ein.  Der  linke  Fuji  ist  ganz  frei.  (Das  linke 
Knie  etwas  steif,  von  friiher.) 

Im  iibrigen  ist  Pat.  ganz  gesund;  Kopf  frei,  Schlaf  gut,  aber  mit  Angsttraunien. 
Viet  B erzklopfen. 

Ohjektiv:  dicker,  robuster  Mann;  keine  Anamie;  Hei'z  ganz  normal;  keine  Akzen- 
tuierung  des2.  Aortentons;  keine  allgemeine  Arteiiosklerose;  Puls  72 — 76,  ganz  normal. 

Rechtes  Bein  ganz  normal  in  Motilitat,  Sensibilitat,  Tteflexen  und  Ernahrung; 
dcr  rechte  FuB  ist  nicht  besonders  kalt.  Aber  rechts  jehlen  die  Fujipulse  vollig;  sind 
links  ganz  normal.  Der  Femoralpuls  ist  erhalten,  aber  rechts  schwdclm  ats  links. 
(Ord. : Jodnatrium,  Jothionsalbe,  galvanische  FuBbader,  Warme.) 

Jetzt  erst,  Mdrz  1910,  habe  ich  den  Kranken  wieder  einmal  gesehen.  Das  Leiden 
ist  anfangs  etwas  besser  geworden,  dann  aber  ziemlich  stabil  geblieben;  es  wurde 
nicht  weiter  behandelt.  Pat.  kann  noch  imraer  nicht  bergauf  und  nicht  rasch  gehen 
ohne  Beschwerden;  kann  aber  tmigsam  langere  Zeit  gehen.  — Der  objektive  Befund 
ist  noch  genau  derselbe  wie  1906.  Keine  atlgemeine  Arleiiosklerose.  Herz  vollkom- 
men  normal,  keine  Spur  von  Geriluschen;  beine  Akzentuation  des  2.  Tones. 

Rechts  jehlen  beide  Fujifutse  vollig.  Links  sind  dieselben  ganz  normal,  in  der 
Dorsalis  besonders  kriiftig.  — Der  rechte  Femoralpuls  ist  noch  etwas  schwacher  als 
der  linke.  — Beide  FiiBe  blaB;  der  rechte  kaum  kiihler  als  der  linke.  — Alles  iibrige, 
spezioll  am  Nervensystem,  ganz  normal. 

Fjpilcrise:  Die  Riibrizierung  auch  dieses  Falles  in  die  Kategorie  des  wein- 
scitigen  i.  H. « auf  augiosklerotischer  Basis  ist  zweifellos  berechtigt. 
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Frappant  ist  jedenfalls  die  fast  volligc  Identiat  mit  dem  vorhcrgehenden 
Fall;  2 junge  kriiftigc  Manner  wcrden  plotzlicli  von  dem  Leiden,  an  einem 
FnCe  nnr,  oline  allgemeine  Arteriosklcrose,  befallen,  ohnc  Allgemeinsymptome, 
mit  lieftigen  Lokalerscheinungen,  von  ganz  analoger  Lokalisation,  mit  z.  T. 
kontinuierliclien  Schmerzcn,  mit  deutlicliem  tlbcrgang  in  typisclies  i.  Hi.; 
dabei  Fehlcn  der  FnBpulse;  eine  Affektion  der  Arterien,  die  sich  bei  beiden 
bis  liinauf  in  die  Femoralis  erstreckt,  aber  wohl  zweifellos  in  den  FuB-  oder 
Unterschenkelartericn  begonnen  hat.  Bei  beiden  keine  sichtbaren  Ver- 
anderimgen  am  FuB,  keine  infektiose  Allgemeinerkrankung,  keine  lokale 
Enjtziindung,  kein  Fieber! 

Nnr  die  Atiologie  fehlt  in  dem  2.  Falle. 

Die  gleiclien  differentialdiagnostischen  Erwagimgen  sind  fiir  beide  Falle 
maBgebend. 

Diese  bilden  wohl,  soweit  ich  sehe,  eine  hesondere  Gruppe,  die  nicht  ohne 
weiteres  mit  der  gewohnlichen  Arteriosklerose,  mit  der  chronischen  Form, 
wie  sie  fast  immer  dem  i.  Hi.  ziigrunde  liegt,  identifiziert  werden  darf.  Es 
scheint  eine  ahute,  nicht  fielerhafte,  lohale  (im  2.  Fall  auch  rezidivierende) 
Form  der  Arteriitis  (obliterans?)  zu  sein. 

In  der  Literatur  habe  ich,  bei  allerdings  nnr  fluchtigem  Nachsehen,  bisher 
nichts  erwahnt  und  auch  nichts  Ahnliches  gefunden.  Die  Falle  von  akuter 
Arteriitis,  wie  sie  von  Martin,  Landouzy  mid  Siredey,  von  Therese,  von 
WiESEL  (zitiert  bei  Komberg,  Herzkrankheiten,  2.  Anil.)  beschrieben  sind, 
beziehen  sich  alle  aiif  schwere  infektiose  allgemeine  oder  lokale  Erkrankungen 
imd  haben  mit  meinen  zwei  Fallen  offenbar  nichts  zu  tun. 

In  der  Literatur  des  i.  Hi.  habe  ich  nur  einen  Fall  kurz  zitiert  gefunden, 
den  Higier  in  Warschau^  vorgestellt  hat  und  der  vieUeicht  mit  meinen 
Fallen  zusammenzustellen  ware;  er  ist  aber  nicht  genau  beschrieben. 

Bei  einem  25jahr.  (!)  Mann,  suhakuter  Beginn,  rasche  Entwicklung,  in  wenig 
Woehen  Schme^'zen  auch  in  der  Ruhe;  Kotung  und  Kiilte  der  Zehen;  einseitig;  Fehlen 
der  Fujipulse.  Anodenbehandlung.  Besserung  (aHeilungw?)  — 7 Monate  spater 
nur  noch  md/3ige  Storungen  (Wadenschmerzen  bei  Ermiidung),  FuB  noch  kalt,  die 
Pulse  klein. 

Eine  gewisse  Hbercinstimmung  mit  meinen  Fallen  ist  ja  nicht  zu  verkennen; 
aber  die  Detailbeschreibung  geniigt  doch  nicht. 

In  den  verschiedenen  neuen  Gesamtdarstellungen  der  Ai’teriosklerose 
(v.  Schroetter,  Otfr.  Muller,  Marchand,  v.  Strumpell,  Komberg  u.  A.) 
habe  ich  nichts  finden  konnen,  was  dem  klinischen  Bilde  meiner  Fillle  zu 
vcrgleichen  ware. 

Auch  mtindliche  Erkundigungen  bei  erfahrenen  Kollegen  sind  ergebnis- 
los  gcwesen. 

Ubcr  das  pathologisch-anatomische  Geschehen  bei  meinen  Fallen  mochte 
ich  mich  jeder  weiteren  AuBerung  enthalten. 

Aber  ich  erlaube  mir  doch  jetzt  schon  auf  diese  besondere  klinische  Er- 
scheinungsform  der  akuten  Arterienerkrankung  mit  Ausgang  in  Artcrio- 
sklerose  hinzuwcisen,  um  vielleicht  ahnliche  Beobachtungen  Anderer  hervor- 
zulocken  oder  entsprcchende  Literaturnachweise  zu  erhalten. 

Vorlaufig  kbnnte  man  sie  vielleicht  als  alcute,  idiopathische,  lokale  Arteriitis 
(obliterans)  bezeichnen,  deren  »rheumatischer«  oder  leicht  infektioser  Ursprung 
wahrscheinlich  ist.  — Ob  die  in  dem  ersten  Fall  vorhandene  »vaskulare«  und 

1 IIiGiER,  Fall  von  Claudication  iiitennittente.  Ncurolog. -psych.  Gesellsch.  in  Warschau. 
Sitzung  vom  16.  Febr.  1907,  refer.  Neurol.  Zentralbl.  1909.  S.  393. 
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die  ini  zwcitcn  Fall  nacliwcisbare  wncrvosea  Disposition  damit  etwas  zu  tun 
liabcn,  stclit  dahin. 

Ich  vorziclite  auf  einc  cingehondc  Erdrtcrimg  aller,  so  merkwiirdig  iiber- 
cinstininicndor  Details  meincr  beiden  Fiille;  erst  wenn  einmal  noch  weitere 
Bcobachtungon  davon  vorlicgcn,  bcsondcrs  wenn  einmal  die  Anlangsstadien 
des  Leidens  richtig  crkannt  und  genauer  beobachtet  werden,  wenn  die  Ent- 
wicklung  des  akuten  Stadiums  zu  der  chronischen  Sklerose,  das  allmahliche 
Schwinden  der  Pulse,  das  Aufsteigen  des  Leidens  nach  oben  genauer  klinisch 
verfolgt  werden  konnte,  wird  dies  ersprieBlich  sein  konnen.  Meine  heutige 
Mitteilung  erscheint  mir  selbst  nur  als  eine  vorlaufige  und  vielfach  liicken- 
liafte. 

Anmerkung.  In  der  soeben  erschienenen  Darstellung  der  GefiiBkrankheiten  von 
Baumler  (ini  Handbuch  der  gesamten  Therapie  von  Pentzoldt  und  Stintzing,  4.  Aufl. 
III.  S.  419.  1910)  faBt  dieser  unter  der  Bezeichnung  »Arteriitis  thrombotica«  die- 
jenigen  GefaBveranderungen  zusammen,  die  zum  i.  Hi.  und  besonders  zur  lokalen 
Gangriin  fiihren;  er  sieht  aber  darin  keine  besondere  pathologisch-anatomische  Form 
der  Arteriitis,  sondern  nur  ein  klmisches  KranMieHsiild.  Dies  scheint  mir  aber  doch 
etwas  anderes  zu  sein,  als  die  Erkrankung  in  den  von  mir  im  vorstehenden  beschriebe- 
nen  2 Fallen,  in  welchen  das  Bild  einer  eigentlichen  »Thrombose«  der  Arterien  keines- 
wegs  zu  erkennen  ist. 

Es  ist  dagegen  zu  bemerken,  daB  es  sich  gewiB  bei  der  groBen  Mehrzahl  aller 
Falle  von  i.  Hi.  und  in  langen  Stadien  desselben  wohl  nicht  um  eine  Thrombose,  son- 
dern nur  um  eine  W andverclickung  der  Arterien  handelt,  in  welchen  immerhin  noch  ein 
diinner,  durch  die  Palpation  nicht  nachweisbarer  Blutfaden  zirkuliert.  Ein  hiibscher 
Beweis  dariir  ist  die  in  meinem  ersten  Fall  erhobene  Tatsache,  daB  man  in  der  Art. 
femoralis  mit  dem  Stethoskop  noch  die  systolische  Blutbewegung  hbrt,  wiihrend 
kein  Puls  niehr  fiihlbar  ist.  — Audi  durch  fruhere  anatomische  Untersuchungen  ist 
diese  Tatsache  schoii  sichergestellt. 

Audi  in  der  allerneuesten  Darstellung  der  ))Arteriosklerose«  von  Ortner  (Jahres- 
kurse  f.  ilrztl.  Fortbildung  1910,  Februarheft)  finde  ich  keinerlei  Hinweis  auf  die  von 
mir  oben  beschriebene  klinische  Form  der  Arteriitis. 


1st  die  von  Max  Herz  bescliriebeiie  »Plireiiocardie«  eine  scliarf 
abziigrenzende  Form  der  ))Herznenrosen«?  ; 

Mlinchener  medizinische  Wochenschrift.  Nr.  22.  Juni  1909. 

Nervose  Herzstorungen,  sog.  »Herzneurosen«  sind  imgemein  liaufig; 
es  scheint  fast,  daB  sie  in  iinseren  Tagen  ebenso  wie  die  Neiirasthenie  und 
andere  allgemeine  Neurosen  in  der  Tat  immer  haufiger  werden. 

Eine  Definition  der  Herzneurosen  ist  nicht  leicht.  Das  Herz  besitzt  einen 
auBerst  komplizierten,  sensiblen  und  motorischen  Nervenapparat;  mit  dem 
letzteren  ist  der  Herzmuskel  in  so  inniger  Weise  verbunden  und  scheint  iiber- 
dies  noch  eine  so  groBe  Selbstandigkeit  in  seiner  Funktion  zu  besitzen,  daB 
eine  Trennimg  der  motorischen  Funktionen  des  Herzens  in  rein  nervose  und 
rein  muskulare  zurzeit  noch  kaum  diirchfulu’bar  ist,  obgleich  die  verfeinerte 
Herzphysiologie  das  vielfach,  mit  mehr  oder  weniger  Gliick  versucht  hat. 
Es  blcibt  uns  fiir  jetzt  nur  iibrig,  einc  rein  klinische  Definition  der  »Hcr7- 
neurosen«  zu  geben. 
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Wir  sagen  vielleicht  am  besten:  cs  gibt  sensible  sowoihl  loie  molorische 
Storungen  am  Herzen  und  in  der  Herztdtigheit  (die  letzteren  besoiiders  in  der 
Starke,  der  Frequenz  und  dem  Khythmus  der  Herzaktion  erscheinend),  fiir 
welche  irgend  eine  organische  Grundlage,  cine  pathologisch-anatomische  Ver- 
andcrung  am  Herznervensystem  und  am  Herzmuskel  zurzeit  nicht  nachzuweisen 
und  auch  nicht  anzunehmen  ist;  und  man  darf  hinzufugen  — die  auch  ohne 
erhehliche  Storungen  des  allgemcinen  Krcislaufes  und  der  Blutvcrteilung  ver- 
laufen. 

Es  handelt  sicli  demnach  um  rein  funktionelle  Storungen  der  Herznerven 
und  des  Herzmuskels,  unter  welchen  die  motorischen  Storungen  erheblich 
die  sensiblen  tiberragen  an  Haufigkeit  und  klinischer  Bedeutung. 

Dabei  ist  sofort  festzustellen,  dab  auch  neben  schon  vorhandenen  organischen 
ErkranJeungen  des  Herzens  (der  Herznerven,  des  Herzmuskels  und  seiner 
BlutgefaBe,  der  Herzklappen  usw.)  sich  solche  funktionelle  Storungen  finden 
konnen. 

Die  Kombination  von  organischen  Herzleiden  mit  funktionellen  Storungen 
des  Herzens  (mit  »Herzneurosen«)  ist  zweifellos  eine  sehr  haufige  Sache. 

Die  Einteilung  in  sensible  und  motorische  Herzneurosen  (die  auch  mit- 
einander  kombiniert  sein  konnen)  ergibt  sich  von  selbst;  ebenso  daB  die 
letzteren  zweekmaBigerweise  die  funktionellen  Storungen  der  motorischen 
Herznerven  und  des  Herzmuskels  vorlaufig  noch  zusammenfassen  rniissen. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  Formen  und  des  Auftretens  der  Herzneurosen 
ist  eine  auBerordentlich  groBe  und  damit  auch  die  Schwierigkeit  der  Fest- 
stellung  der  Symptomenbilder  und  der  Abgrenzung  der  einzelnen  Idinischen 
Formen  eine  erhehliche,  um  so  groBer,  als  vielfache  Ubergange  zwischen 
ihnen  vorkommen. 

Die  bisher  beliebte  Einteilung  der  Herzneuxosen  wesentlich  nach  ihren 
ursacldichen  Momenten  (etwa  Neurasthenie,  Hysteric,  Intoxikationen,  kon- 
stitutioneUen  Krankheiten,  Trauma,  Schrecken,  Keflexe  von  inneren  Or- 
ganen  usw.)  sind  ebensowenig  befriedigend,  wie  die  nach  den  einzelnen  moto- 
rischen Storungsformen  (wie  Tachykardie,  Arhythmie,  Tachy-Ai'hythmie, 
Bradykardie  usw.). 

Die  Ai'beiten  der  Kliniker  haben  sich,  in  Anlehnung  an  die  neuesten  Er- 
gebnisse  der  physiologischen  Forschung,  wesentlich  darauf  gerichtet,  die 
•vorhandenen  Idinischen  Storungen  auf  Anomalien  der  normalen  physiologischen 
Funktionen  der  Herznerven,  der  Herzganglien,  der  automatiscli  wirkenden 
Herzmuskelapparate  zuruckzufiihren.  Wenn  auch  darin  Erfreuliches  geleistet 
wurde,  so  wu’d  doch  niemand  behaupten  konnen,  daB  hier  schon  etwas  Ab- 
schlieBendes  und  wirklich  Befriedigendes  zutage  getreten  ist. 

Es  bheb  dabei  die  eigentliche  klinische  Sonderung  allzusehr  im  Hintergrund. 
Es  ist  zu  erwarten,  daB  bei  dem  neuerdings  erwachten  allgemeincn  Interesse 
fiir  die  Pathologic  der  Herzneurosen  bald  groBere  Fortschritte  gemacht 
werden. 

Nun  hat  in  jungster  Zeit  Max  Herz  in  Wien,  dem  allem  Anschein  nach 
cin  groBercs  Beobachtungsmaterial  an  Herzkranken  uberhaupt  wie  an  Herz- 
neurosen zur  Verfiigung  steht,  es  unternommen,  eine  besonderc,  nach  ihm 
wohlcharakterisierte  Form  dor  Herzneurosen  abzugrenzen,  die  er  als  y>Phreno- 
kardie<i  und  spezieller  als  eine  ytsexuelle,  psychogene  Herzneurosevi  bezeichneth 
Er  spricht  von  einem  »streng  umschricbenen  Symptomenkomplex«,  den 

^ Max  Herz,  Die  sexuello  psychogene  Herzneurose  (Phrenokardie).  Wien  und  Leipzig, 
Wilh.  Braumuller.  1909.  * i 

I Erb,  Qcsammelte  Abbandlunijcn. 
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cr  zii  oiiKMii  bosUmrnten  Kranklieitsbilcl  init  einer  l>estimmtcn  Atiologie 
vorciiiigt,  voii  oiiior  foston  (ini))po  init  gonau  bestiinmter  Eigenart. 

Er  gibt;  ciiio  ausfiihrliche,  ganz  prilgnante  Schilderung  des  Krankheits- 
bildos,  das  ziiiiaclist  3 Kardinahymjdome  (Sclimerz,  Veriinderung  der  Atmung 
und  Horzkloj)fcn),  dann  cino  Knibc  von  mohr  nebensdclilichen  Begleiterschei- 
nungen  niid  cndlicli  die  zeitwcilig  anTtrctenden  )>phrenokardischen  Anfdlle<i 
anfweist. 

Der  sogen.  r>llerzschmerzfi  ist  stets  in  der  Herzgegend,  in  der  linken  Brust- 
seite,  meist  nnterlialb  nnd  nach  aiiBen  von  dor  Herzspitze  lokalisiert,  von 
selir  verscliiedener  Intensitat,  in  Form  von  Stichen,  Wundsein  oder  Krampf- 
gefiihl;  er  steht  offenbar  mit  der  Atmung  in  Beziehung,  wird  meist  ober- 
i'lachlieli,  mit  Hanthyperasthesie  empfunden,  aber  wohl  auch  tiefer,  in  das 
Zwerclifell  verlegt(als  eine  Art  vonMnskelkrampf  in  demselben,  »Phrenodynie«); 
er  entsteht  wohl  nicht  im  Herzen  selbst. 

Die  Atemstomng  ist  ebenfalls  sehr  wechselnd,  fehlt  aber  fast  nie;  es  ist 
keine  wirkliche  Dyspnoe,  sondern  im  wesentlichen  eine  Behinderung  der 
Atmung  dnrch  Hemmung  der  Tatigkeit  des  Zwerchfells : sdehte  Atewibewegungen 
bei  tiefer  Inspirationsstellung,  ohne  eigentlichen  Lufthnnger!  Von  Zeit  zu 
Zeit  erfolgen  tiefe  seufzende  Atembewegungen,  die  nie  fehlen,  aber  oft  nicht 
beachtet  werden;  also  im  ganzen  eine  Art  von  Atemsperre  mit  Gefiihl  von 
Beengung  in  der  Brust;  dabei  ist  objektiv  Tiefstand  des  Zwerchfells  zu  kon- 
statieren  (wohl  auch  Tiefstand  des  Herzens  im  Kontgenbild,  Tropfenherz). 

Damit  verbunden  sind  allerlei  abnorme  Sensationen  in  der  Herzgegend, 
Gefiihl  von  Herzschwache,  mit  starkem  Herzklopfen,  Herzstolpern,  plotzlichen 
StoBen  in  der  Herzgegend,  gesteigerte  Herzfrequenz,  gro^e  Lalilitdt  der  Herz- 
aktion,  haufige  Extrasystolen;  aU  dies  gesteigert  durch  psychische  Erregung 
und  gespannte  Aufmerksamkeit. 

Dabei  ist  wesentlich,  daB  der  pliysikalisehe  Herzhefund  vdllig  normal  er- 
scheint.  Kiintgenologisch  erscheint  manchmal  das  »Tropfenherz«  im  Zu- 
sammenhang  mit  dem  Tiefstand  des  Diaphragma;  nicht  selten  auch  abnorme 
Beweglichkeit  des  Herzens  (Wanderherz);  manchmal  leise  systolische  Ge- 
rausche,  Verdoppelung  des  1.  Tones.  Keine  Verdnderung  des  Blutdruckes. 

Die  N ebensymptome  sind  von  mancherlei  Art:  neurasthenische  Erschei- 
nungen,  groBer  Wechsel  des  Befindens  zu  verschiedenen  Tageszeiten,  Ab- 
hangigkeit  vom  Wetter  (Tiefstand  des  Barometers,  Fohnluft);  Schmerzen  in 
den  oberen  Extremitaten  und  im  Hals;  kritisch  ist  besonders  die  Zeit  des 
Zubettgehens ; Stoning  des  Schlafes,  unruhige  Triiiime,  Erwachen  mit  Herz- 
klopfen usw. 

Dazu  kommt  nun  in  groBeren  und  kleineren  Zwischenraumen  der  ))pl\rem- 
kardische  AnfalU(,  ein  echter  Paroxysmus  mit  sehr  alarmierenden  Symptomen: 
das  Bild  grofUer  Erregung  und  hejtigen  seelischen  Leidens,  intensive  Herzstiche, 
schmerzhafte  Inspiration  und  Atembescliwerden,  Hanthyperasthesie;  dabei 
keine  wirkliche  Dysinioe,  sondern  entweder  sehr  beschleunigte  seichte  In- 
spirationen  oder  angestrengte  Atemsteigerung  mit  cnergischen  kurzen  Ex- 
spirationen;  manchmal  zeitweise  Atmungsstillstdnde  bis  zu  30  Sekunden.  Dabei 
Tachykardie,  niedere  Pulswelle,  Embryokardie,  nervose  Schuttelfrdste,  ge- 
steigerter  Bewegungsdrang  der  Kranken,  unruhiges  Hin-  und  Hcrwerfmi  und 
Tlerumgeben,  Entleerung  eines  reichlichen  blassen  Urins  (Urina  spastica) 
also  ein  Gesamtbild,  das  von  dem  der  cchten  Angina  pectoris  total  verschieden 
und  Icicht  zu  untcrscheiden  ist;  es  bictet  zweifellos  viclerlei  hysterische  Ziige 
dar;  vielleicht  handelt  es  sich  nur  um  cine  hysterische  Steigerung  dcr  Daucr- 
symptome. 
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Diauer  imd  Hiiufigkeit  dieser  Anfalle  sind  selir  verschieden : cine  halbe  bis 
melirerc  Stundcn,  tiigliclie  odcr  allnachtliclie  Wicdcrholimg,  aber  auch  mehr 
odor  wcnigcr  lange  freio  Intervalle, 

Dies  Leiden  soil  leicht  zn  diagnostizieren  sein;  ist  bei  Weibern  im  mittleren 
Lebensalter  viel  haiifiger  als  bei  Mannern,  kann  aber  in  alien  Lebensaltern 
vorkommen. 

Herz  sieht  als  wesentliclie  und  haufigstc  Quelle  desselben  cine  gesteigerte 
odor  dbnorme  Eroiik  an.  Er  erkennt  zwar  der  Hereditat,  der  nervosen  Be- 
lastung,  der  Neurasthenie  und  Hysterie,  der  Suggestion  und  Nachalimung 
(Z..B.  bei  Eliegatten)  ebenfalls  eine  nicht  unerhebliche  B.olle  zu,  das  Wesent- 
licbe  geht  aber  iminer  von  dem  Sexmlleben  aus  und  beruht  auf  einer  durch 
dessen  Anomalien  herbeigefuhi'ten  Alteration  des  Gemiits,  die  er  als  y>Sehn- 
sucht  nach  Lielea  bezeichnet;  alle  moglichen  sexuellen  Vorgange  sollen  damit 
in  Beziehung  stehen;  weniger  Onanie  und  sexuelle  Exzesse,  als  der  Praventiv- 
verkehr  mit  der  damit  verbundenen  Angst  und  Unrulie,  als  Unbefriedigtsein 
durch  den  ehelichen  Verkelir,  unbefriedigte  sexuelle  Erregung,  perverse, 
honiosexuelle  Neigungen,  psychosexuelle  Traumata,  schwere  Enttauschungen 
in  der  Liebe  u.  dgl.  sollen  diese  psychische  Verfassung  herbeifiihren,  dicsen 
Affekt,  aus  dem  heraus  sich  dann  — auf  patliogenetisch  noch  unklare  Weise  — 
die  Phrenokardie  entwickelt.  Ja  selbst  bei  sog.  Naturae  frigidae  soli  diese, 
vielleiclit  unbewuBte  oder  uneingestandene  »Selinsucht  nach  Liebe « diese 
Wirkung  haben  konnen. 

Wie  man  sieht,  hat  Herz  ein  anscheinend  wohlcharakterisiertes  und 
scharf  abgegrenztes  Ki'ankheitsbild  gezeichnet;  es  ist  veiiockend,  dasselbe 
auf  seine  klinische  Berechtigung  zu  priifen,  zu  sehen,  ob  es  sich  stets  in  so 
klarer  Weise  darstellt,  ob  es  nicht  mancherlei  Korrekturen,  Einschi'ankungen, 
Erweiterungen  erfordert,  ob  es ' nicht  allerlei  tJbergange  zu  anderen  Herz- 
neurosen  darbietet  und  ob  es  nicht  noch  anderen  atiologischen  Momenten 
als  den  erotischen  entspringen  kann. 

Das  kann  nur  an  der  Hand  groBeren  klinischen  Materials  geschehen. 

Schon  lange  habe  ich  den  Herzneurosen  meine  Aufmerksamkeit  zuge- 
wendet  und  neuerdings  — angeregt  durch  die  Aussicht  auf  die  Behandlung 
des  Themas  in  der  III.  Jahresversammlung  der  Gesellschaft  dentscher  Nerven- 
arzte  — einmal  meine  Krankenjonrnale  auf  die  Falle  durchgesehen,  bei  welchen 
ich  in  der  Konsultativpraxis  eine  Haupt-  oder  Nebendiagnose  auf  »Herz- 
neurose«  gestellt  habe. 

Zu  meiner  eigenen  Uberraschimg  habe  ich  dabei  bloB  in  den  letzten  5 Jahren 
(unter  einer  Gesamtzahl  von  etwa  4500  Kranken)  nicht  weniger  als  etwa 
450  Falle  dieser  Art  gefunden;  mehr  als  ein  Drittel  derselben  (etwa  170)  findet 
sich  dabei  mit  der  Diagnose  »Neurasthenie«  verkniipft. 

Dabei  habe  ich  nun,  durch  Herz’  Broschiire  veranlaBt,  besonders  auf  die 
Falle  geachtet,  die  etwa  das  Symptomenbild  der  »Phrenokardie«  mehr  oder 
weniger  klar  darboten;  in  der  Tat  habe  ich  auch  eine  Anzahl  von  Fallen  (vor- 
lilufig  25)  gefunden,  die  zu  diesem  Krankheitsbilde  zu  gehoren  scheinen. 

Ich  verkenne  gcwiB  nicht,  daB  mein  Material  zu  einer  griindlichcn  klinischen 
Beurteilung  dcr  Fragc  an  sich  durchaus  ungeniigend  ist;  es  ist  im  wcsentlichen 
Sprcchstundcnmaterial,  wcnn  auch  gcnau  untcrsuchtcs ; es  ist  ja  fast  niemals 
die  Moglichkcit  gegeben,  die  schweren  Anfalle  odcr  auch  nur  die  Kardinal- 
symptome  zu  beobachten;  man  ist  ganz  auf  die  Angaben  der  Kranken  an- 
gewiescn  und  diese  sind  naturgemaB  unzuvcrlassig  und  ungenau,  besonders 
in  bezug  auf  die  Storungen  der  Herzaktion  und  die  Form  und  Art  der  AtcniT 
storungen,  Auch  habe  ich  friiher  manche  Gcsichtspunktc,  besonders  die  sexuelle 
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Aliol()f(ic,  niclit  geniigend  beach tct  und  erforscht.  Meine  Beobachtungen  und 
Ansichten  liabon  dcshalb  aucli  nur  einen  bedingtcn  Wert;  immerhin  konnen 
sie  Anregung  zu  weiterer  Forschung  geben  und  einen  gewissen  Bcitrag  zu  der 
an  sich  ja  kliniscli  interessanten  Frage  liefcrn. 

Meine  25  Fade  vcrteilcn  sich  auf  19  Weibcr  und  6 Manner;  15  darunter 
(11  W.  und  4 M.)  lialte  ich  fur  ziemlich  typisch.  Die  ubrigen  10  (8  : 2)  geben 
nur  ein  inelir  oder  weniger  iinbestimmtcs  Bild,  so  da6  ich  sie  nicht  sicher 
klassifizieren  mochte;  sic  sind  z.  T.  Kombinationen  mit  anderen  Formcn 
der  Hcrzncuroscn,  oder  Ubergangsformen,  die  einstweilen  registriert  sein 
inogen.  Vide  von  den  Kranken  habe  ich  mehrmals,  auch  durch  langere 
Jahrc  geschen,  vielc  nur  cinmal  beobachtct,  alle  aber  hinreichend  genau, 
bcsonders  in  bczug  auf  den  Herzbefund  untersucht,  um  sie  hier  doch  verwerten 
zu  diirfen. 

Ich  gestattc  rair  zunachst  als  Beispiele  einige  Fade  anzufiihren,  die  ich 
fiir  besonders  charakteristisch  halte;  ich  gebe  die  Krankheitsgeschichten  nur 
in  kilrzestera  Auszug. 

1.  40jahrige  Kaufinannswitwe.  Y.xste  BeolacMung  am  21.  IV.  03.  Vorl2Jahren 
magenleidend,  geheilt;  1 Kind;  Menses  geregelt. 

Vor  3 Jahren  Tod  des  Mannes;  heftiger  Schock;  seitdem  viel  HerzTdopfen  mit 
Engigkeit,  Angst,  Aufslofien,  besonders  des  Nachts.  Auf  ausdriickliches  Befragen 
negiert  Pat.  jede  sexuelle  Erregtheit;  sie  leid_et  nicht  unter  der  sexueUen  Ahstinenz. 

Objektiv:  bliihende,  starke  Frau.  Herz  ganz  normal,  Tone  rein,  keine  Akzen- 
tuation  des  2.  Tones,  keine  Arteriosklerose ; nur  etwas  Tachykardie:  P.  108 — 112. 
Kichts  von  Hysterie,  Harn  frei. 

8.  VII.  03.  Besserung,  weniger  Herzklopfen;  noch  viel  Angst  und  AufstoBen, 
schlechter  Schlaf;  Menorrhagien. 

Erst  am  11.  XII.  08  erneute  Beratung.  Es  ging  in  den  5 Jahren  ini  ganzen  recht 
gut;  nur  ab  und  zu  Herzbeschwerden. 

Seit  14  Tagen  wieder  starkes  Herzklopfen,  in  Anfdllen,  die  mit  einem  Stofi  in  der 
Uerzgegend  beginnen;  mit  Schmerzen  nach  links  und  aufien  von  der  Herzspitze  (Pat. 
legt  in  typischer  Weise  die  Hand  auf  die  betreffende  Stelle  nach  auBen  und  unten  von 
der  Mamma!).  Dabei  Kurzatmigkeit,  Angst  und  starkes  Auf  stolen;  Klopfen  bis  in 
den  Kopf.  — An  fade  meist  nachts,  fast  taglich. 

Menses  regelmaBig,  aber  sehr  stark  (Chron.  Metritis,  Kur  in  Minister  a.  St.). 
Intoleranz  gegen  Alkohol. 

Ohj.:  bliihende,  robuste,  nicht  aniimische  Frau,  mit  heiBem  Kopf  und  geroteten 
Wangen.  Herz  ganz  no^'mal  in  GrdBe  und  Tonen  (keine  Akzentuation).  Die  Gegend 
nach  links  xmd  unten  von  dei‘  Spitze  druckempfindlich.  Puls  leicht  erregt,  88 — 92, 
regelmaBig.  Druck  auf  den  Magen  schmerzlos,  reizt  zu  AufstoBen.  Pat.  negiert 
auch  jetzt  irgendwelche  sexuelle  Erregtheit. 

Also  in  bezug  auf  die  Kardinaisymptome  und  ihre  nachtliche  Exazerbatiou 
zu  maBig  starken  Anf alien  ein  ganz  charakteristisch er  Fall.  Neurasthciiisclie 
Begleitsymptome.  Von  »Sehnsucht  nach  Liebe«  nichts  zu  konstatieren. 
Immerhin  deuten  die  Menorrhagien  und  die  chronisclie  Metritis  auf  eine 
»sexuellc  Atiologie«  hin. 

2.  40jahr.  Kaufmannsfrau.  Bcdbachiet  am  7.  XI.  05.  1st  12  Jahre  verheiratet, 
hat  6 Kinder;  Menses  in  Ordnung.  Keine  Belastung.  Seit  Jahr  Anf  alle,  die 
jedesmal  vom  Koitus  ausgelosl  werden  (nur  einmal  ohne  diesen,  beim  Gehen  auf  der 
StraBe)  bestehend  in  slarkem  Herzklopfen,  Engigkeit,  Atemnol,  bis  zum  Erslickungs- 
anfall  gesteigert,  mit  grower  Angst;  manchmaJ  Erbrechen,  koine  Kriimpfe;  meist 
etwas  Husten  dabei.  IJaucr  2 — 3 Stunden.  Irgend  eine  psychische  Ursache  bestcht 
niclit;  Pat.  sympathisiert  mit  ihrem  Mann. 
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Obj.:  Ilerz  nicht  vergro^ert,  seJir  erregt,  mit  starkein  Schock;  Tone  ganz  rein;  P. 
100 — 102.  Kiilile  Hiinde.  Ham  frei.  Alles  iibrige  normal.  Gynakologe  und  Nasen- 
arzt  fanden  niclits. 

Die  Anfjille,  die  von  anderer  Seite  als  »liysterisches  Asthma « bezeichnet 
warden,  werden  wohl  richtiger  zur  »Phrenokardie«  gerechnet  (Kombination 
mit  Hysterie?).  Der  sexueUe  Ursprimg  ist  liier  sehr  deutlich. 

3.  Sljahrige  Witwe.  Letzte  Beobachtung  am  8.  Januar  1909;  von  niir  sclion  seit 
1906  ofters  gesehen  und  beliandelt  wcgen  der  verschiedensten  schweren  liyslerischen 
Anfdtle  und  Ersclmnungen  (Schreikrampfen,  Ohnmachten,  Tobsuchtsanfallen  usw.). 
Sie^war  ca.  5 Jahre  verheiratet,  ist  seit  mehr  als  5 Jahren  Witwe;  2 gesunde  Kinder, 

I Abort.  Hat  sehr  viel  Aufregungen,  Kummer,  Sorgen,  wohl  auch  allerlei  sexuelle 
Erlebnisse  gehabt.  Genaueres  ist  bei  der  hysterischen  Unzuverlassigkeit  ihrer  An- 
gaben  nicht  zu  ermitteln. 

Klagt  in  der  letzten  Zeit  uber  haufig  wiederkchrende  Anfdlle  von  Angst,  Be- 
klemmung  und  starkein  Herzldopfen,  Siichen  in  der  Herzgegend  (hnks  unterhalb  der 
Spitze!),  mit  Atemstorungen,  lidufigem  Seufzen,  Schlaflosigkeit,  Angsttrdumen,  auch 
ofter  Polyurie.  Also  das  ausgesprochene  Bild  des  phrenokardisehen  Anfalls. 

Obj.  findet  sich  bei  der  schonen,  sehr  anmutigen  Frau  alles  in  Ordnung:  voll- 
standig  normaler  Herzbefund;  nur  Tachykardie.  P.  116 — 120.  Andeutung  von 

Emh-yokardie.  Sonst  nichts  Erwahnenswertes.  Menses  in  Ordnung. 

Der  Zustand  besserte  sich  rasch  auf  geeignete  medikamentose  und  psychische 
Beeinflussung. 

Die  Kranke  hatte  mir  wiederholt  auf  vorsichtiges,  eingehendes  Befragen 
jede  semelle  Ursache  und  Erregung  strikte  geleugnet,  sich  als  eine  »Natura 
frigida«  hingestellt  — allerdings  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu  ihrer  Vor- 
geschichte,  ihrem  Aussehen  und  Wesen. 

Da  kam  schlieBlich  auf  indhektem  Wege  zum  Vorschein,  daB  sie  in  den 
letzten  Monaten  durch  intimen  Verkehr  mit  einem  homosexuellen  Frauen- 
zimmer  starken  erotischen,  homosexuellen  Erregungen  ausgesetzt  war;  bis  zu 
welchem  Grade  und  in  welcher  Form,  ist  nicht  ermittelt.  Es  wurde  dadurch 
auch  einiges  in  dem  Wesen  der  Kranken  (auffallendes  Interesse  an  schonen 
Frauen,  an  deren  Toiletten  usw.)  verstandlich,  das  auf  homosexuelle  Neigungen 
hinwies.  — Jedenfalls  erscheint  sicher,  daB  auch  hier  eine  starke  sexuelle  Ursache 
mitwirkte. 

4.  40jabrige  Professorsfrau.  Beobnchtet  am  24.  V.  04.  16  Jahre  verheiratet, 
4 Kinder,  Menses  in  Ordnung.  War  immer  etwas  blutarm,  hat  viel  Aufregungen 
gehabt. 

Seit  2 Jahren  Anfdlle:  Schmerz  in  der  Herzgegend,  Beklemmung,  Druck,  starke 
Atemnot,  Globusgefiihl.  Puls  sei  dabei  klein  und  schwach.  Dauer  1/2 — 1 Stunde; 
kommt  bei  Tag  und  bei  Nacht.  Kein  Hasten,  Verdauung  gut.  Urin  frei. 

Obj.:  kleine,  zierliche  Frau.  Anamie.  Herz  nicht  vcrgroflert,  Tone  rein,  laut, 
klappend.  P.  88 — 94.  Herzgegend  bei  Druck  und  Perkussion  empfindtich.  Keine 
Arteriosklerose.  Uber  die  sexuellen  Verhaltnisse  wurde  nichts  gefragt.  (Der  Mann 
leidet  ebenfalls  an  einer  ))Herzneurose«,  an  Irregularitas,  Extrasystolen,  »Herzstolpern«, 
wohl  als  »Tabaksherz«  aufzufassen,  durch  unsinniges  Rauchcn.) 

5.  Sojiihrige  Amerikanerin,  geschiedene  Frau.  Beobachtet  am  18.  VII.  04.  War 

II  Jahre  verheiratet,  jetzt  seit  5 Jahren  geschieden.  1 Kind,  1 Abortus.  War  immer 
anamisch  und  sehr  nervos,  hat  zahllose  Arzte  konsultiert.  Leidet  an  starkem  Auf- 
stoBen  mit  inspiratorischem  Mleulenn.  AuBerdcm  an  Anjdllen  von  plotzlichem  Herz- 
schmerz,  mit  Herzklopfen  und  Atemnot.  Kein  Husten. 

Obj.:  zart,  mager,  anamisch.  Hysterischcs  Wesen.  Herz  ganz  normal.  P.  76 — 80. 
Keine  Ovarien,  kein  Ren  mobihs.  Magenplatschern. 
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Hat  solir  viol  Aiil'regungcn  niit  dem  Maim  gehabt;  gibt  zii,  sexuell  rcchl  erregl  zu 
sciii,  sohcint  niclit  zu  ommioron. 

Kill  Fall,  dcr  wolil  zur  Plircnokardie  zu  rcchiien  1st,  mit  Hysteric  kombinert; 
sexuelle  Atiologie  deutlich. 

1).  37jahrige  Frau;  Bcohachlumj  am  12.  XI 1.  04.  Seit  12  Jahreii  verlieiratet, 
0 Kinder,  Menses  in  Ordnung,  kein  Unterleibsleiden,  fridier  imnier  bleichsuchtig. 
Leidet  seit  5—6  Jalircn  viel  an  Herzklo'pjen;  aufierdem  besonders  nachts  an  Anfdllen 
von  slarkem  Herzldoffen  mil  Jklclemmunfj , Anfjsl,  SchuUdfrosl,  llilzegefuhl  usw. 
Dimer  ca.  1/2  Stiinde  niit  anschlieBendeni  Herzklopfen  bis  zum  Morgen. 

Obj.:  leichte  Adipositas,  Aniiinie.  Tlei'z  vollkommen  normal  in  GroBe  und  Tbnen; 
Tachjkanlie.  P.  106 — 110,  weich,  gut.  Keine  Onanie;  Pupillen,  Reflexe,  Abdomen 
usw.  normal.  Atiologisches  nicht  erfragt. 

7.  37jahr.  Restaurateursgattin.  Ersle  Beobachlunij  am  12.  VIII.  05.  10  Jahre 
verlieiratet,  6 Kinder.  Vor  6 Jahren  — ivdhrend  einer  Gravidildl  — Anfdlle  von 
krampfhaflem  Herzklopfen,  die  wieder  verschwanden. 

Seit  1 Jahr  wieder  viel  Herzklopfen,  Engigkeil,  Schmndel,  mit  gelegentlichen 
Herzstichen;  Hungergefiihl.  War  meder  gravida,  stillt  seit  7 Monaten. 

Obj.:  groBe  stattliche  Frau;  Anamie;  He^-zgrofie  normal.  Tone  ganz  rein,  etwas 
schwach.  Keine  Akzentuation.  P.  88,  schwacli,  regelmdpig,  niclit  gespannt.  Alles 
tibrige  normal. 

2.  BeobacUung  am  7.  III.  07.  Ging  seither  ganz  ertriiglich ; ist  seit  Neujahr  ivieder 
gravida.  Seitdem  wieder  Anfdlle  von  Herzsckwdche,  Herzklopfen,  Beengung  am  Herzen, 
Alemnol,  Sleifheit  in  der  linken  Hand.  Dauer  15—20  Minulen.  Komrat  alle  paar 
Wochen.  Abmagerung. 

Obj.:  abermals  ganz  normaler  Hefrzbefund-,  Tone  nicht  mehr  so  schwach,  aber 
Tachykardie,  P.  120.  — Keine  Akzentuation,  keine  Odeme.  Urin  frei. 

Das  Ki’ankheitsbild  ist  bier  ziemlich  klar;  der  Zusammenhang  mit  der 
Graviditdt  evident. 

8.  42jahrige  Frau.  BeobacUung  am  15.  II.  06.  — Seit  2^/2  Jahren  Witwe.  Keine 
Kinder.  Seit  dem  Tode  des  Mannes  Anfdlle  von  Herzschmerz,  Herzklopfen,  Zuckungen 
und  Konvulsionen,  Angst  und  Schrecken.  Konimt  nieist  nach  Aufregungen,  beson- 
ders  im  Belt;  in  groBen  Zwischenraumen ; daumi  viele  Slunden.  Audi  sonst  etwas 
Herzklopfen.  Menses  noch  in  Ordnung,  nicht  ohne  EinfhiB.  Genaueres  iiber  die 
sexnellen  Verhilltnisse  leider  nicht  erfragt. 

Obj.:  Anamie.  Herz  vollkommen  normal  im  Stehen  und  Liegen.  Keine  Akzen- 
tuation. P.  84 — 88,  also  keine  Tachykai'die. 

Aiicli  bier  siiid  die  Anfalle  ziemlicb  pragnant;  Zusanimenbang  mit  der 
erzwungeneii  Abstinenz  (der  »Sebnsucbt  nacb  Liebe«)  weuigsteus  iiicbt  ab- 
zuleugnen. 

Nun  nocb  2 Falle  bei  Mannern! 

9.  29jalu’iger  Arzt.  BeobachletamVd.Xl.W).  Nervose  Belastung;  seit  D/g  Jahren 
in  der  Praxis.  Seit  1 Jahr,  angeblich  durch  tlberarbeitung;  Herzbeschiverden,  Klopfen, 
Schmerz,  Oppression,  Angst,  bei  schwachem,  freque^ilem  Puls.  Besserung  durch  eine 
Luftluir.  Verlobung.  Heiral  im  Mai  1905.  Hochzeitsreise,  etwas  exzessiver  Koiius. 
Seit  August  erneule  Hei'zsymplome,  in  Form  von  Krisen  und  Anfdllen:  Herzklopfen. 
Schmerz  am  Herzen,  Tachykardie,  Oppression,  Ldhnmngsgefuhl  auf  dcr  linken  Seile. 
GroBe  Schwiiche,  Blasse,  schlcchter  Schlaf.  Dauer  einige  Slunden  bis  mehrere  Tage, 
Wiederholt  sich  alle  6 — 10  Tage.  Libido  sex.  normal.  Der  Koiius  soil  ehcr  Erleich- 
terung  bringen. 

Obj.:  Magerkeit,  etwas  Anamie,  Herz  vollkommen  immal  in  GroBe  und  Tiinen; 
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2.  Aortaton  Iciclit  akzentuiert.  Keine  Arteriosklerose.  P.  80 — 84,  nacli  10  Kiiio- 
beugen  nur  96.  Kilhle  fcuchte  Hande. 

Hier  das  Bild  dessen,  was  man  gewohnlich  als  sexuelle  Neurasthenie  (der 
Verlobtcn  und  Neuvermahlten)  zii  bezeichnen  pflegt.  Die  Anfalle  sclieinen 
aber  zioeifellos  der  Plirenokardie  zuzugehoren.  — • Die  Atiologie  ist  naheliegend. 

10.  33jahr.  russischer  Ingenieur.  Beobacliiung  am  17.  XII.  1907.  War  immer 
sehr  nerves.  VerJw  vor  l^/o  Jahren  die  Frau  im  Wochenbett;  dadurcli  mdchlige 
Gemutserscliutterung. 

Am  Beerdigungstag  Anfall  von  Sclmerz  unler  den  Ri-ppen  links,  sehr  starkes 
Hdi'zklopfen  bei  schuachem  Puls.  Dauer  ca.  ^/2  Stunde,  Wiederholt  sich  zuniichst 
1 — 2 mal  pro  Woclie,  wurde  allmahlich  seltener  und  gelinder.  Magen  gesund.  Raucht 
viel. 

Obj.:  Vdllig  normate)'  Herzbefund.  P.  72,  elwas  ungleich;  kein  Aussetzen.  Alles 
iibrige  normal. 

Ich  verziclite  auf  die  Anfulirung  weiterer  Beobachtimgen,  deren  mir  zurzeit 
noch  15  zu  Gcbote  stehen^.  Sie  sind  z.  T.  noch  im  Symptomenbild  recht 
charakteristisch,  z.  T.  allerdings  weniger;  jedenfalls  bieten  sie  nicht  viel  anderes, 
als  die  bisher  mitgeteilten.  Sie  zeigen,  wie  das  ja  nach  der  Art  des  Materials 
zu  erwarten  war,  mancherlei  Lilcken,  teils  in  der  klinisclien  Beobachtung 
und  den  genaueren  anamnestischeii  Ermittelungen,  teils  auch  in  der  Atiologie. 
Da  die  HerzscIib  Arbeit  erst  vor  wenigen  Monaten  erschien,  babe  ich  natiirlich 
diesen  Gesichtspunkt  in  den  vorangelienden  5 Jahren  noch  nicht  geniigend 
beriicksichtigt,  obgleich  meine  Aufmerksamkeit,  schon  wegen  der  viel 
ventilierten  Frage  der  Folgen  der  sexuellen  Abstinenz,  diesem  Gegenstand 
stets  zugewendet  ist.  In  einer  ganzen  Anzahl  von  Fallen  habe  ich  deshalb 
nach  den  etwaigen,  fiir  die  »Sehnsucht  nach  Liebe«  in  Betracht  kommenden 
Verhaltnissen  nicht  gefragt;  ich  bedauere  das  lebhaft. 

Soweit  es  angeht,  will  ich  aber  auch  diese  15  Beobachtungen  mit  den  vor- 
stehend  mitgeteilten  10  Fallen  den  kurzen  Bemerkungen,  die  ich  hier  noch 
anschlieBen  kann,  zugrunde  legen. 

In  bezug  auf  die  Symptomatologie  glaube  ich  wohl,  daB  das  von  Herz 
gezeichnete  Bild  zu  Recht  besteht;  es  tritt  auch  in  meineii  Beobachtungen 
mchr  Oder  weniger  deutlich  hervor;  nicht  immer  in  der  scharfen  Scheidung 
zwischen  der  gewohnlichen  einfachen  Plirenokardie  und  den  ihr  superponierten 
eigen tlich  »phrenokardischen  Anfallen«.  Viele  Kranke  sprechen  eben  nur 
von  ihi’en  »Anfallen«,  die  dann  z.  T.  wohl  nur  Exazerbationen  des  herzneuro- 
tischen  Dauerzustandes  (mit  hinzutretender  Hysteric?)  sein  niogen,  aber  auch 
nicht  selten  plotzlich  und  unvermittelt,  infolge  eines  schweren  psychischen 
Schocks  einsetzen  und  sich  dann  nach  freicn  Intervallen  ofters  wiederholen. 
Es  war  mir  leider  nicht  vergonnt,  einen  solchen  typischen,  vollen  wphreno- 
kardischen  Anfall «,  wie  ihn  Herz  deutlich  genug  beschrcibt,  selbst  zu  be- 
obachten;  ich  kann  also  dariiber  nichts  Bestimmtes  aussagen. 

Jedenfalls  aber  gibt  es  solchc  Falle  von  Hcrzneurosen,  in  welchen  der 
Symptomenkomplex  von  charakterisliscli  lokalisiertem  Herzschmerz,  Herz- 
stichen,  Eerzklopfen,  Tachykardie,  Atemstdrungen,  Beklemmung  nnd  Angst, 
dazu  mit  gclegcntlichcm  nervdsem  SchiUteljrost,  tiefem  Seufzen,  Urina 
spastica  usw.  in  die  Erscheinung  tritt. 

1 Vennutlich  linden  sicli  unter  den  170  Fallen  von  Herzneurosen,  die  ich  imter  der  Gc- 
neraldiagnose  Neurasthenie  (und  Hysteric)  rubriziert  und  noch  nicht  genaucr  durchgearbcitct 
habe,  noch  manche,  die  man  zur  Plirenokardie  rechnen  darl.  Darauf  ware  spiiter  zuriick- 
zukommen. 
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J)er  objeldive  Ikfund  am  Herzen  ist  dabei  so  gut  wie  immer  gam  normal, 
in  Cirdbo  iiiul  Tdnen,  in  jedcr  llichtnng,  abgcselien  immclimul  von  Ernbryo- 
kardic.  Daran  worden  wold  ancli  die  ncnoren  sclir  vorfeinerten  Untersuchungs- 
inothodon  am  Herzen  idelils  ilndern.  In  einer  Reilie  (etwa  der  Halfte)  der  Falle 
besteht  anch  in  den  rnhigen  Zeiten,  in  den  Intervallen,  cine  ausgesprodiene 
Tachylmrdie,  init  90 — .1.20  Pulsen,  aber  oline  Arliythniie,  ohne  hiiufiges  Aus- 
setzen  nnd  ohne  sonstigc  Besonderheiten,  abgeselien  von  etwas  Schwache, 
Kleinheit  nnd  Ungleichheit  der  Pnlsc.  — Von  Arteriosklerosc  ist  meist  nichts 
nacliweisbar. 

Die  Herzgegend  babe  ich  in  cinigen  Fallen  selir  empjindlich  gegen  Druck 
und  Beldopjen,  gegen  das  Anfsetzen  des  Stethoskops  gel'unden  und  die  Ijokali- 
sation  des  Schmerzes  wurde  nicht  selten  so  angegeben,  wie  es  Hekz  be- 
sclireibt. 

tlber  das  Verlialten  des  Diapliragma  wahrend  der  Anfalle  habe  ich  keine 
eigcnc  Erfahrung.  Jedcnfalls  ist  die  Behanptung  von  Herz,  daC  dasselbe 
rcgelmaBig  Tiefstand  zeigc  und  sich,  wie  er  glanbt,  besonders  auf  der  linken 
Seite  in  einem  tonischcn  Ki’ampfznstand  befinde,  sehr  bemerkenswert,  bedarf 
aber  doch,  wie  mir  scheint,  sehr  der  weiteren  Bestatigung. 

tJber  die  Dauer,  Hdufigkeit  und  die  Zeit  des  Auftretens  der  Symptome  und 
Anfalle  habe  ich  nichts  Besonderes  zu  sagen;  auffallend  haufig  wurde  die 
Abend-  und  Nachtzeit  als  vorwiegend  belastet  angegeben. 

Die  neurasthenischen  und  hysterischen  N ebenerscheinungen,  die  in  einer 
Melu’zahl  der  Falle  vorhanden  sind,  bieten  mir  keinen  AnlaB  zu  weiteren 
Bemerkungen, 

Den  eingehenden  Erorterungen,  die  Herz  der  Diagnose  des  Leidens,  spezieU 
seiner  Unterscheidung  von  der  echten  Angina  pectoris,  von  organischen 
Herzaffektionen,  Arteriosklerose,  rein  hysterischen  Anfallen  widmet,  habe 
ich  nichts  hinzuzufugen. 

tJber  die  von  Herz  in  den  Vordergrund  gestellte  und  nacli  ihm  eigentlich 
zur  Definition  des  Leidens  gehorige  »sexuelle  Atiologie«  desselbcn  bin  ich 
aus  den  oben  angefiihrten  Griinden  noch  nicht  geniigend  orientiert.  Immerhin 
sprechen  aber  auch  meine  Beobachtungen  entschieden  fiir  diesen  Zusammen- 
hang,  wenigstens  in  vielen  Fallen.  Ganz  evident  ist  dies  wohl  in  den  Be- 
obachtungen 2,  3,  5,  8 und  9 und  in  4 von  den  nicht  mitgeteilten  Fallen  — 
also  im  ganzen  9 Falle.  In  einem  weiteren  Fall  (Beobachtung  1)  ist  wenigstens 
die  unbewuBte  »Sehnsucht  nach  Liebe«  bei  der  kraftigen,  vollsaftigen  Frau 
nicht  unwahrscheinlich.  In  5 Fallen  ist  wenigstens  der  Zusammenhang  mit 
den  Gcnitalorganen  (z.  B.  Beobachtung  7 — Auslosung  durch  jede  Graviditnl, 
ferner  Entstehung  post  partum,  nach  mehreren  Wochenbetten,  nach  matri- 
monialen  Exzessen,  bei  chronischer  Metritis  mit  Menorrhagien  usw.)  nicht 
ohne  weitcres  abzuweisen.  In  9 Fallen  aber  habe  ich  unterlassen,  Genaueres 
zu  erfragen. 

Ziehen  wir  diesc  ab,  so  sind  untcr  den  16  bleibcnden  Fallen  doch  9 (bzw.  10, 
wenn  ich  Beobachtung  1 hinzurechne)  mit  zweifellos  sehr  verddclitigen  sexuellen 
Momenten  und  6 mit  deutlichem  Zusammenhang  mit  der  Genitalfunktiou 
(Schwangerschaft,  Wochcnbett,  Laktation)  oder  mit  Genitalstbrungen  (Onanie, 
chronischer  Tripper,  Syphilidophobie  usw.);  bei  diesen  letzteren  ist  natiirlicli 
ein  eigentlich  ))crotischcr«  Zusammenhang  wohl  nicht  sicher  anzunehmen. 

Bemerkenswert  sind  die  Falle  im  AnschluB  an  schwersten  psychischen 
Schock  mit  glcichfalls  scxuellcr  Bctoiiung  (plbtzlicher  Tod  des  Mamies  oder 
der  Frau).  Wie  weit  dabei  die  friilic  Witweuschaft  noch  ihre  besondere  Ho  lie 
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spielt,  ist  schwer  abziischatzcn ; man  wird  dabei  vor  Tauscliiingen  seitens  der 
Kjanken  niclit  sichcr  sein. 

In  eine  Erorterung  des  cngcrcn  Znsammcnlianges  der  »Phrenokardie « 
mit  dicsen  vielvcrscldungcncn  erotischen  Vorgiingen  und  Storiingcn  iind  iiber 
den  dabei  sich  abspielenden  psychisclien  Mechanismus  will  ich  liier  ebenso- 
wenig  eingehen,  wie  dies  Herz  getan  hat.  Waruin  dabei  gerade  diese  Form 
der  Herznciirose  zum  Vorschein  kommt,  entzieht  sich  noch  unserem  Ver- 
standnis. 

Ebenso  filhle  ich  niich,  mangels  eigener  Beobachtnngen,  nicht  berechtigt, 
niich  dariiber  zu  auBern,  wariim  bei  dieser  Neurose,  die  doch  zwcifellos  zu- 
luichst  in  die  Herznerven  zu  lokalisieren  ist,  sich  eine  so  auffallende  Beteiligimg 
des  Zwerchfells  und  zwar  der  linken  Halfte  desselben  einstellt,  wie  Herz 
sie  beschreibt;  sie  scheint  ja  geradezu  eine  Art  von  tonischem  Muskelkrampf 
darzustellen.  Unsere  Kenntnisse  tiber  die  mannigfaltigen  Beziehungen  der 
Nervi  phrenici  mit  dem  Vagus,  dem  Sympathicus,  den  Herznervenzentren 
reichen  dazu  wohl  noch  nicht  aus. 

Es  ist  heute  nicht  meine  Absicht,  mich  iiber  die  Prognose  und  Therapie 
der  Phrenokardie  eingehender  zu  auBern.  Es  handelt  sich  dabei  wohl  um 
ganz  ahnliche  Gesichtspunkte  wie  bei  den  iibrigen  Herzneurosen. 

Herz  hat  sich  iiber  die  Therapie  schon  ausfiihrlich  geauBert  und  ich  kann 
darauf  verweisen.  DaB  es  sich  dabei  an  erster  Stelle  um  die  Erfiillung  der 
kausalen  Indikation  (um  tunlichste  Beseitigung  der  sexuellen  Grundlage, 
die  natiirlich  oft  sehr  schwierig  ist)  und  dann  um  eine  sorgfaltige,  geschickte 
und  energische  Psychotherapie  handelt,  ist  selbstverstandlich.  Im  iibrigen 
sind  Tonica  und  Nervina,  im  Sinne  der  meist  vorhandenen  neurasthenischen 
und  hysterischen  Beschwerden,  leichte  physikalische  Therapie,  maBige  Gym- 
nastik  und  Bewegung,  Vibrationsmassage,  milde  Thermalbader  (keine  COg- 
Bader),  Beruhigungsmittel  (Brom,  Valeriana,  Aqua  laurocerasi.  Validol, 
Bornyval  u.  dgl.)  angezeigt. 

Die  eigentlichen  Herzmittel,  die  starkeren  Narcotica  und  Analeptica 
wird  man  meist  entbehren  oder  nur  nach  besonderen,  bei  einzelnen  Fallen 
sich  ergebenden  Indikationen,  anwenden  konnen. 

Auf  Grund  meiner  Beobachtnngen  bin  ich,  trotz  einiger  Skepsis  und  ver- 
schiedener  Vorbehalte  doch  geneigt,  die  Existenzberechtigung  der  HERZschen 
»Phrenokardie«  bis  auf  weiteres  anzuerkennen , wenn  mir  auch  der  Zusatz 
einer  »psychogenen  sexuellen  Herzneurose«  gewisse  Bedenken  wachruft. 

Die  yon  Herz  herangezogenen,  sehr  verschiedenartigen  sexuellen  Schadlich- 
keiten  sind  ohne  Zweifel  sehr  weit  verbreitet  und  walirscheinlich  viel  haufiger 
als  man  sich  gewohnlich  traumen  laBt,  besonders  beini  weiblichen  Geschlecht. 
Dcir  junge  oder  auch  schon  altere  Mann,  der  von  »Sehnsucht  nach  Liebe« 
heimgesucht  wird,  kann  diese  ja  doch  in  den  meisten  Fallen  ohne  Schwierigkeit 
stillen,  wenn  auch  nicht  immcr  in  asthetisch  und  ethisch  unanfechtbarcr 
Form  und  Schonheit;  aber  fiir  das  junge  Weib,  das  in  unbefriedigender  Ehe 
lebt,  fiir  das  junge  Madchen  und  die  alternde  Jungfrau,  die  normale  Geschlechts- 
empfindung,  regen  Geschlechtstrieb,  ))Sehnsucht  nach  Liebe«,  unerfiillte 
Hoffnungcn  auf  Mutterschaft  haben,  licgen  die  Verbal tnisse  unvergleichlich 
viel  iibler, 

Gegeniiber  der  zweifellos  groBen  Hiiufigkeit  dieser  Sachlage  ist  es  aber 
doch  auffallend,  daB  die  »Phrenokardie«,  wie  es  scheint,  eine  relativ  soltene 
Form  dor  Hcrzneurosc  ist.  Das  ware  genauer  zu  priifon  und  es  wiircn  die 
ctwaigon  Nebenumstande  und  Hilfsursachen  zu  crforschcn,  welche  don  Aus- 
bruch  gerade  dieser  Stoning  herbcifuhren. 
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Es  bloibt  also  noch  viol  zu  bcobacliteii  unci  zu  crforschcn;  aber  es  cjrscheint 
mir  beroclitigt,  zu  weitoron  Uiitersuchiingeii  uber  die  »Phrenokardie«  als  einer 
bcsoiuleren  klinischcn  Kranklieitsform  und  ilber  die  feineii,  vielverschlungenen 
Wege  ilirer  Pathogenese  aufziifordeni. 


D.  Muskolpathologie:  Progressive  Muskelatrophie.  — 
Dystrophia  iiiuscul.  — Myastheuie.  Morbus  Thoiiisen. 

Zur  Kasuistik  der  bulbareii  Lahmimgen. 

Archiv  fur  Psycbiatrie  und  Nerv.  Bd.  IX.  Heft  2.  Februar  1879. 

1.  Eili  Fall  YOU  tjpisclier  progressiver  Bulbilrparalyse  mit  „partieller“ 
Entartimgsreaktion  in  den  atrophisclien  Muskeln. 

Das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  bei  der  chronischen  pro- 
gressiven  Bulbarparalyse  ist,  seitdem  die  neueren  Tatsachen  auf  diesem  Ge- 
biete  bekannt  gemaclit  wurden,  noch  selten  eingehend  untersuclit  worden. 
Ich  habe  in  nieinem  Handbuch  der  Riickenmarkskranklieiten  ^ die  wichtigsten 
bisherigen  Angaben  zusammengestellt  und  zugleich  kurz  einen  Fall  mitgeteilt, 
in  welchem  ich  auf  Grund  meiner  friiheren  Erfahrungen  bei  der  progressiven 
Muskelatrophie  nach  der  Entartungsreaktion  (E.  A.  R.)  gesucht  und  dieselbe 
auch  in  sehr  ausgesprochener  und  unzweideutiger  Weise  gefunden  hatte. 
Die  Wichtigkeit  dieses  Befundes  fur  eine  ganze  Reihe  jetzt  die  Nervenpathologie 
bewegender  Fragen,  mag  die  ausfiihrlichere  Mitteihmg  desselben  recht- 
fertigen. 

B e 0 b.  Frau  Wittinann,  62  Jahre  alt,  Hebamme,  ist  — wie  ich  den  anamne- 
stischen  Mitteilungen  des  behandelnden  Arztes  entnehme  — seit  li/gJa/irea  krank; 
und  zwar  angeblich  infolge  einer  ErMliung  gelegentlich  einer  schweren  Entbindung 
in  einer  kalten  Nacht.  Dire  erste  Klage  bezog  sich  auf  hartnackigen  Schnupfen  und 
Ndseln  leim  Sfrechen. 

Im  Januar  1876  wurde  konstatiert:  Ndselnde  Spraclie,  Ersclmerung  der  Ati^- 
sprache  einzelner  Buchstaien,  besonders  des  S;  Schwere  der  Zxmge;  haufiges  Ver- 
schlucken  wdhrend  des  Essens;  die  Zunge  zeigt  einige  Einziehungen  auf  ihrer  Oberflache. 
Das  Velum  hebt  sich.  Rachen  voll  Schleim,  ohne  bedeutende  Rotung  der  Rachen- 
gebilde.  Kelilkopf  ohne  Anomalie.  — (Behandlung  mit  25  subkutanen  Strychnin- 
injektionen  am  Halse,  ohne  Erfolg.) 

Elide  April  1876:  Hochgradige  Parese  der  Zunge,  der  Schlingmuskeln  und  des 
Knken  Siirnmbandes;  Jibrilldre  Zuckungen  am  Kinn  und  an  der  Zungenspitze:  Sprache 
fast  unversidndUch.  Alropliie  der  Muskulaiur  des  Kinns  und  des  Daunienballens. 

Allmahliche  Zunahme  dieser  Symptome  bis  zum  Tagc  der  Aufnalimc,  dcm  20. 
Juli  1876.  Sclmerzen  beslanden  nie,  weder  im  Kopf,  noch  im  Nacken,  noch  sonst  wo. 
Seit  1/2  Jahre  bestelit  etwas  Gefiihl  von  Pelzigsein  an  der  Zungenspitze;  und  erst 
seit  eben  dieser  Zeit  hat  sich  die  Atrophie  an  den  Hiinden  allmahlich  eingestellt. 

Status  praesens.  Etwas  dekrepid,  aber  nicht  bleich  ausschende  Frau. 

Hochgradige  Parese  des  unleren  Facialisgebietes  (Orbicularis  oris  und  Kinnmuskein). 
Siiitzen  des  Mundes,  Aufblasen  der  Wangen,  Zeigen  der  Zahnc  gehcn  sehr  schwer; 


1 V.  Ziemsscus  Handbuch.  Bd.  XI.  2.  2.  Abt.  S.  606.  — 2.  Aufl.  S.  932ff.  1878. 
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bcim  Versuch  die  AVaiigcii  aufzublascn,  entweicht  die  Luft  durch  die  Nase.  Das 
obere  Facialisgebiet  (frontalis,  orbicularis  palpebrarum  usw.)  vollkommen  normal. 
— Die  paretische  Muskulatur  des  Kinns  uiid  der  Lippcii  ist  deutlich  atrophiscli  uud 
bestiindig  von  fibrillaren  Zuckuugeu  bewegt. 

Die  Ztmge  ist  liochgradig  paretisch,  kauu  kaum  hervorgestreckt  uud  uur  sehr 
wenig  iji  der  Muudlibhle  bewegt  werden;  sie  ist  deutlich  alrophisch,  sehr  stark  gerumell 
uud  zeigt  bestaudig  fibrilldre  Zuckungen. 

Das  Gaimensegel  steht  gerade,  ebenso  das  Zilpfchen;  beim  Phouiereu  wird  seine 
liuke  Dillfte  etwas  starker  bewegt  als  die  rechte;  seine  Bewegungen  sind  noch  ziem- 
liclv  ausgiebig  uiid  bei  mechanischer  Reizung  desselben  treten  deutliche  Rcflcxbe- 
wegungen  ein. 

Die  Stimme  soil  schwdchef)-  und  weniger  hell  geworden  sein,  als  sie  friiher  war. 

Die  Sprache  ist  voUstdndig  unverstdndlich;  beschriinkt  sich  auf  ein  naselndes 
HervorstoBeii  kaum  erkennbarer  Laute,  indem  sowohl  Lippeii-,  wie  Zungen-  und 
Gauraenlaute  vollkommen  undeutlich  sind. 

Das  Schlingen  ist  in  hohem  Grade  erschioert;  von  Flilssigkeiten  entweicht  ein 
groBer  Teil  durch  die  Nase;  trockene  Substanzen  werden  noch  leichter  hinabgewiirgt, 
nicht  selten  jedoch  mit  dem  Gefiihl  des  Steckenbleibens. 

Die  MundhoMe  ist  mit  zdhem,  glasigem  Schleim  ei-fullt;  nachts  flieBt  manchmal 
Speichel  aus  dem  Munde  ab  und  das  Hinabschlucken  desselben  ist  sehr  erschwert. 

Haltung  des  Kopfes  gerade;  es  besteht  keine  Schwdche  der  N ackenmuskeln. 

Augen  und  Augenbewegungen  normal;  Pupillen  mittelweit,  reagieren  gut;  stai’ker 
Arcus  senilis  ini  oberen  Cornealabschnitt. 

Gehor  und  Geruch  gut.  — GescJmack  auf  der  Zunge  normal,  in  keiner  Weise 
alteriert.  Sensibilitdt  des  Gesichts  ganz  normal. 

Die  oberen  Extremitdlen  sind  etwas  abgemagert;  ausgesprochene  und  ziemlich 
hochgradige  Atrophie  existiert  jedoch  nur  am  Thenar,  Hypothenar  und  im  ersten.  Spat, 
inteross.  beiderseits.  Doch  ist  die  Motilitat  der  betreffenden  kleinen  Muskeln  keines- 
wegs  erloschen,  cUeselben  sind  alle  noch  beweglich.  — In  der  ganzen  oberen  Extre- 
mitat,  besonders  in  den  Deltoidcis  und  im  Triceps,  auch  in  den  Brustmuskeln,  treten 
hdujige  fibrilldre  Kontraktionen  auf. 

Die  Sensibilitiit  der  oberen  Extrenhtaten  ist  ganz  normal;  bfters  etwas  taubes 
Gefiihl  in  den  Fingerspitzen. 

Die  imteren  Extremitdlen  erscheinen  in  bezug  auf  Motilitat  und  Sensibilitiit  ganz 
normal;  eine  Atrophie  derselben  ist  nicht  vorhanden,  wohl  aber  einzelne  fibrillare 
Kontraktionen. 

Die  Sehnenreflexe  sind  an  den  unteren  Extremitilten  (Patelhu’-  und  Achillessehne) 
sehr  deutlich  nachweisbar;  an  den  oberen  Extrenhtaten  ist  nur  der  Tricepsreflex 
vorhanden. 

Dagegen  bestehen  sehr  lebhafte  und  auffallende  Reflexe  in  der  Gesichtsmuskulatur. 
Bei  direktem  leichten  Aufklopfen  auf  die  Kinn-  und  Lippenmuskulatur  treten  in  der 
ganzen  Ausdehnung  derselben  sehr  lebhafte,  kurze  Zuckungen  ein.  Dieselben  sind 
nicht  auf  die  direkt  von  dem  Schlage  getroffenen  Muskeln  beschriinkt  und  treten 
auBerdem  auch  beim  Aufklopfen  auf  die  Nase  ein.  Bei  Reflexen,  die  auf  das  ganze 
Facialisgebiet  wirken,  z.  B.  vom  Auge  her,  zucken  gerade  die  erkrankten  Muskeln 
am  lebhaftesten.  (Eine  etwaige  Steigerung  der  inechanischen  Erregbarkeit  der 
paretischen  Muskeln  liiBt  sich  unter  diesen  Umstilnden  nicht  nachweisen.) 

Die  genaue  elektrische  Untersuchung  ergab  nun  folgende  Befunde: 

Faradische  Untersuchung.  Nadelabl.  bei  10  El. 

150  LW.  im  Galvanoni. 

N.  facialis,  r.  frontalis  r.  55  mm  1.  48  mm  r.  22°  1.  22° 

ram.  supramax.  r.  33  » 1.  33  » 
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Faradischc  Untersuchung.  Nadelabl.  bei  10  El. 

150  LW.  im  Galvanoni. 


N.  ram.  mental. 

r.  50 

mm 

1.  40  mm 

20° 

27° 

N.  accessorius 

r.  50 

» 

1.  00  )) 

0 

o 

20° 

N.  ulnaris  (Ellbogen) 

r.  37 

)) 

1.  43  » 

N.  ulnaris  (Handgelenk) 

r.  28 

)) 

1.  27  » 

5° 

4° 

N.  medianns  (Handgelenk 

r.  23 

» 

1.  24  )) 

Die  Muskeln  am  Kinn  und  den  Lippen  reagieren  beiderseits  schon  bei  30  mm 
ganz  gut  von  ihrcn  motorischen  Punkten  aus. 

Die  MusMn  des  Thenar  geben  beiderseits  bei  starkem  Strom  nur  sehr  schwache 
Kontraktion. 

Hypolhenar  rechts  bei  5 mm,  links  bei  8 mm  deutliche  Kontraktion;  der  ersle 
Inierosseus  erst  bei  0 mmi,  die  iibrigen  Interossei  rechts  bei  17,  links  bei  15  mm  deut- 
liclie  Kontraktion. 

Ergebnis:  Die  N erven  zeigen  heine  erheUiche  Verminderung  der  faradischen  Erreg- 
harkeit  und  von  den  Muskeln  sind  nur  die  des  Thenar  und  des  Inieross.  1.  lei  direkler 
Reizung  schwer  erreglar. 


Die  galvanische  Untersuchung  ergibt: 
Nerv.  facial,  ram.  front  KaSZ 

12  El. 

— 23°  N.-Abl. 

ram.  mental,  sin. 

= 

12  El. 

— 20° 

))  » sin. 

= 

10  El. 

— 22° 

N.  accessor  dext. 

= 

8 El. 

- 5° 

» sin. 

=: 

8 El. 

- 5° 

N.  ulnar  dext.  (Ellbogen) 

— 

10  El. 

- 4° 

» sin. 

= 

10  El. 

- 4° 

» dext.  (Handgelenk) 

20  El. 

— 28° 

» sin.  (Handgelenk) 

= 

10  El. 

— 20° 

N.  median,  dext.  (Handgelenk) 

= 

18  El. 

— 20° 

» sin.  (Handgelenk) 

= 

20  El. 

— 30° 

Also  keine  erheUiche  quantitative  Ahweichung  voni  Normalen;  die  Zuckungen  sind 
von  ganz  normaler  Beschaffenheit,  kurz,  blitzdhnlich  und  folgen  ganz  dem  normalen 
Zuckungsgesetz ; also  a.uch  keine  qtialitative  Ahweichung  der  galvanisehen  Erregbar- 
keit  der  Nerven. 

Die  direkte  Muskelreizung  ergibt  jedoch  in  den  liochgradig  atrophischen  Muskeln 
unzweifelhafte  Entartungsreaktion.  In  der  Kinn-  und  Lippenmuskulaiur  zeigt  sich, 
daB  vom  Nerven  aus  (Elektrode  B im  Nacken)  erst  bei  8 Elem.  ganz  schwache  KaSZ 
und  keine  AnSZ  eintritt,  daB  dagegen  bei  dh’ekter  Reizung  bei  8 Elem.  schon  aus- 
giebige,  aber  trage  und  tonische  Zuckung  eintritt  und  zwar  bei  AnS  starker  als  bei 
KaS;  selbst  bei  6 Elem.  treten  diese  Zuckungen  noch  ganz  deutlich  auf.  — Diegalva- 
nische  Erregbarkeit  ist  auf  der  linken  Halfte  der  Unter-  und  Oberlippe  etwas  groBer 
als  auf  der  rechten,  welch’  letztere  auch  schon  in  hdherem  Grade  atrophisch  ist. 

Die  gleichen  Verhaltnisse  lassen  sich  am  Inierosseus  I.  beiderseits  nachweisen: 
triige,  langgezogene  Zuckung  init  AnS  bei  24  Elem.,  mit  KaS  dagegen  erst  bei  28  Elem., 
also  AnSZ  > KaSZ. 

Dasselbe  ergibt  die  Untersuchung  der  Muskeln  des  Thenar:  bei  28  mid  30  El. 
nur  AnSZ,  trage,  langgezogen;  KaSZ  tritt  bei  dieser  Stromstarke  noch  gar  nicht 
Oder  nur  links  andeutungsweise  auf  (sehr  groBer  Leitungswiderstand). 


1 Der  Nullpunkfc  der  Sliala  befindet  sich  an  mcincm  Schlittenapparat  da,  wo  die  ein- 
ander  zuj^ewendeten  Enden  beider  Rollen  sich  bcruhren,  nicht  — wie  gewohnlich  — da, 
wo  sie  vollstandig  ubercinander  geschoben  sind. 
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Ergebnis:  Galvanische  Erreglarkeil  dm'  Nerven  qualiluliv  normal,  quaniilaliv  viel- 
leicht  dwas  herahgesekl;  in  den  Muskeln  ausgesprochene  Entarlungsreaktion,  ieils  noeh 
mil  Sleigerung,  ieils  schon  mil  Herahsetzung  der  Erreglarkeil. 

Gesanitresultat  also:  Enlarlungsreaktion  in  den  Muskeln,  lei  qualilativ  normalm', 
gxianlitaliv  gar  nieht  odm'  nur  in  miipigem  Ch'ade  heralgeselzler  faradischer  und  galva- 
nischer  Erreglarkeil  der  Nerven.  r. 

Es  war  interessant,  auch  das  elektrische  Verhalten  der  paretischen  und  atrophischen 
Zunge  genauer  zii  priifen.  Diese  Priifung  ergab : Faradische  Erregbarkeit  vom  Nerven 
(Hypoglossus)  aus  und  bei  direkter  Reizung  erhalten,  vielleieht  etwas  herabgesetzt. 
Dir6kte  galvanische  Reizung  mittels  einer  kleinen  Elektrode  gibt  bei  4 und  G Elem. 
deutliche  SchlieBungszuckung  und  zwar  AnSZ  KaSZ;  dies  war  ganz  sicher;  doch 
war  der  tifige  Charakter  der  Zuckungen  nicht  sicher  festzustellen. 

Die  ICranke  wurde  vier  Wochen  lang  galvanisch  behandelt  (Galvanisation  durch 
die  Proc.  mastoid,  und  langs  der  Halswirbelsaule.  Auslosen  von  Schluckhewegungen, 
Galvanisieren  der  Arme),  ohne  jeden  Erfolg;  ihr  Zustand  blieb  wahrend  dieser  Zeit 
stationar.  — Ich  habe  spiiter  nichts  mehr  von  ihr  gehort. 

An  diesem  Falle,  bei  dem  es  wohl  nicht  des  speziellen  Nachweises  bedarf, 
dab  er  ein  typisches  Beispiel  der  chronischen  progressiven  Bulbarparalyse 
(rait  der  so  haufigen  Komplikation  durch  progressive  Miiskelatrophie)  dar- 
stellt,  hebe  ich  nur  zwei  Dinge  besonders  hervor. 

Erstens  verdient  die  Art  und  Weise  der  elektrischen  Erregharkeitsdnderung 
betont  zu  werden,  welche  sich  in  den  atrophierenden  Muskeln  vorfand,  und 
welche  bisher  bei  dieser  Krankheit  noch  nicht  mit  Sicherheit  konstatiert 
wurde.  Es  ist  diejenige  Form  der  E.  A.  R.,  welche  ich  neuerdings  ^ als  )^partielle 
Entarlungsreaktion  zu  bezeichnen  vorgeschlagen  habe,  und  welche  sich  dahin 
charakterisiert,  dab  nur  die  Muskeln  die  bekannten  Veranderungen  der  galva- 
nischen  Erregbarkeit  (tJberwiegen  der  AnZS  liber  die  KaSZ,  trage,  langgezogene 
Zuckung  usw.)  zeigen,  wahrend  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit 
der  Nerven  qualitativ  ganz  normal  bleibt  und  auch  quantitativ  gar  nicht 
Oder  nur  in  unerheblichem  Mabe  sinkt. 

Diese  Form  der  E.  A.  R.  ist  bekanntlich  zuerst  von  mir^  und  etwas  spiiter 
selbstandig  auch  von  Bernhardt  ^ bei  gewissen  Formen  der  rlieumatischen 
Fadalisldhmung  gefunden  worden,  fiir  welche  ich  den  Namen  der  »Mittel- 
formeiKc  eingefiihrt  habe.  Dieselbe  Veranderung  ist  dann  weiterhin  von  mir 
selbst'^  sowohl,  wie  von  meinen  Assistenten  Fischer^  und  Rumpf®  bei  peri- 
pheren  Radialislahmungen'^  gefunden  worden;  ich  selbst  habe  sie  ferner  in  einem 
Falle  von  Bleildhmung^  beschrieben  und  in  demselben  Aufsatze  mitgeteilt. 


1 Eklenmeyers  Zcntralbl.  f.  Nervenheilk.  usw.  1878.  Nr.  4.  S.  82. 

2 Verhandl.  d.  Versamml.  sudwcstd.  Neurol,  u.  Psychiater  in  Heppenheim  am  2.  u. 
3.  Mai  1874.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  31.  S.  475.  — Vgl.  auch  Erb,  Uber  rheumat.  Facialis- 
lahmung.  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XV.  S.  6.  Dezember  1874. 

3 Eigentiiml.  Verlauf  einer  (schweren)  peripheren  Lahmuner  d.  N.  facialis,  ibid.  Bd.  XIV. 
S.  433.  Nov.  1874. 

^ Erb,  I^rankh.  d peripheren  cerebrospin.  Nerven.  v.  Ziemssens  Ilandb.  XII.  1.  2.  Aufl. 
S.  619.  1876. 

3 Fischer,  Zur  Lelue  von  den  Lahmungcn  des  N.  radialis.  Dtsch.  Arch.  f.  Idin.  Med. 
XVII.  S.  392.  April  1876. 

® Rumpf,  Uber  die  Einwirk.  d.  Zcntralorgane  auf  die  Erreeb.  der  motor.  Nerv.  Dieses 
Archiv  VIII.  S.  667.  1878. 

’ Neuerdings  konstaticrto  ich  die  partielle  E.  A.  R.  auch  in  einem  Falle  von  Irauma- 
lischer  Peroneusldhmung. 

® Erb,  Ein  Fall  von  Bleililhmung.  Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  446.  1876, 
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(laB  icli  sic  rogelmaBig  bci  der  progressiven  Mushelatrophie^  in  oinein  Teil 
dcr  Miiskoln  uiul  in  einom  gcwissen  Stadium  der  Atrophic  zu  konstatieren 
vcrniochtc;  Tatsaclien,  welche  scitdem  zum  Toil  von  andercn  Beobachtern 
bcstiltigt  sind2.  Ich  liabc  ferner  diesc  particllc  E.  A.  R.  in  den  oberen  Extre- 
mitaten  bei  eincm  Ealle  gcfundcn,  der  sich  klinisch  als  cine  amyotrophische 
Latcralsklcrose  darstellte,  anatoiniseh  jcdoch  sich  als  durch  einen  intra- 
mecMUiren  Tumor  bcdingt  auswics^.  Eine  mehr  meinen  Bef unden  bei  der 
progrcssivcn  Muskelatrophie  konforme  Veriinderung  fand  Pick^  bei  wirklicher 
amijotrophischer  Later alslclerose;  und  Wernicke^  konstatierte  die  Erscheinung 
bci  cincr  durch  einen  Tumor  in  dcr  Oblongata  bedingten  Facialislahmung; 
cndlich  habe  ich  dasselbe  Verhaltcn  ncucrdings  in  einer  Reihe  von  Fallen 
konstaticrt,  welche  ich  zu  dcr  Poliomyelitis  anterior  chronica  rechnen  zu  durfen 
glaube,  und  habe  gerade  dieses  Vorkommen  der  partiellen  E.  A.  R.  auch  hier 
zur  Aufstellung  einer  y>Mitteljorm((.  dieser  Erkrankung  benutzt®. 

Dazu  tritt  denn  jetzt  auch  noch  die  chronische  progressive  Bulbdrparalyse 
als  eine  Krankheit,  bei  welcher  diese  partielle  E.  A.  R.  vorkommen  kann, 
und  cs  wird  durch  dieses  Vorkommen  die  vollkommene  Analogie  dieser  Krank- 
heit mit  der  progi'essiven  Muskelatrophie  aufs  neue  bekraftigt ; diese  Analogie 
war  es  auch,  welche  mich  veranlaBte,  bei  der  Bulbarparalyse  nach  der  partiellen 
E.  A.  R.  zu  suchen,  die  ich  dann  auch  richtig  fand.  — Es  ist  ferner  von  Wichtig- 
keit,  dieses  Vorkommen  bei  einer  ganz  unzweifelhaft  zentralen  Affektion 
zu  konstatieren,  weil  dadurch  die  Beurteilung  anderer  ahnlicher  Erkrankungen 
wesentlicli  eiieiclitert  wird.  Es  dient  dasselbe  zur  Verstarkung  des  Beweises, 
daB  die  E.  A.  R.  der  Muskeln  ohne  gleichzeitige  erhebliche  Degeneration 
der  peripheren  motorischen  Nerven  nicht  bloB  bei  peripheren  Nervenlasionen, 
sondern  auch  bei  rein  zentralen  Affektionen  vorkommen  kann.  Bei  einer 
reinen  idiopathischen  Muskelajfelction  dagegen  (etwa  bei  einer  primaren  oder 
fortgeleiteten  Myositis)  ist  es  bis  jetzt  meines  Wissens  noch  niemand  gelungen, 
die  E.  A.  R.  nachzuweisen'^.  Es  gewinnt  dadurch  die  Vermutung,  da^  wir 
es  bei  der  E.  A.  R.  mit  einer  rein  neurotischen  Erscheinung  zu  tun  haben,  und 
daB  iiberall  da,  wo  wir  dieselbe  antreffen,  eine  primare  Affektion  des  motorischen 
Nervenapparates  anzunehmen  ist,  nicht  unerheblich  an  Wahrscheinlichkeit. 

Die  zweite  Erscheinung,  auf  die  ich  hier  aufmerksam  machen  mochte, 
ist  die  eigentiimliche  Steigerung  der  Reflexe  in  dem  affizierten  Facialisgebiet. 
Ich  habe  ahnliches  bei  dieser  Krankheit  noch  nicht  gesehen  und  erinnere  mich 
auch  nicht,  in  dcr  Litcratur  der  Bulbarparalyse  etwas  davon  gelesen  zu  haben. 
Die  Erscheinung  erinnert  wohl  einigermaBen  an  die  spontanen  oder  reflckto- 
rischen  Zuckungen,  welche  bei  geheilten  schweren  rheumatischen  Facial- 

1 Vgl.  auch  Erb,  Handb.  d.  Ki'anldi.  d.  Riickenmarks.  v.  Ziemssens  Handb.  Bd.  XL 
2.  2.  Abt.  S.  310.  — 2.  Aufl.  S.  727. 

2 E.  Remak,  Em  Fall  von  atroph.  Spinallahmung  usw.  Berl.  kUn.  Woch.  1877.  Nr.  44. 

Bernhardt,  tjber  Bleilahmung  und  subakut.  atroph.  Spinallahmung  Erwachsener. 

Ibid.  1878.  Nr.  18. 

Eisenlohr,  Z.  Kasuist.  d.  subaloit.  vord.  Spinallahmung.  Dieses  Archiv  VIII.  1878. 
— Vgl.  ferner  einen  soeben  nach  AbschluB  dieser  Arbeit  erschienenen  Aufsatz  von  Bernhardt, 
»Pcriphere  Lahmungcnw  im  Deutsch.  Arch.  f.  Idin.  Med.  XXII.  S.  362. 

3 Erb,  Handb.  d.  Krankheiten  des  Riickenmarks.  2.  Aufl.  S.  651.  1878. 

Pick,  Ein  Fall  vou  Sclerose  lat^rale  amyotrophique.  Dieses  Archiv  VIII.  S.  294. 

1878. 

3 Wernicke,  Ein  Fall  von  Ponserkrankung.  Ibid.  S.  613.  1877. 

® Erb,  tlber  eine  noch  nicht  beschriebene  »Mittclforni«  dcr  chron.  atroph.  Spinal- 
lahmung (Poliomyel.  anter.  chron,).  Erlenmeyers  Zentralbl.  f.  Nervenheilkunde  usw.  1878. 
Nr.  3. 

’’  Vgl.  dariibor  auch  Rumpf,  1.  c.  S.  688ff. 
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paralyseii  (und  wie  ich  neuerdings  gcselien  liabc,  manchmal  auch  bei  ge- 
heilten  »Mittclfornien«  derselben)  auftreten,  besonders  bei  Keiziing  der  Con- 
junctiva Oder  des  Auges;  sie  ist  aber  in  unsercm  Falle  viel  lebhaftcr  und  aus- 
giebiger  gewesen  und  besonders  bei  Icichten,  mechanischen  Keizungen  der 
Haut  und  der  Nasc  aufgetreten.  — Es  ist  offenbar  dieselbe  Erscheinung,  welche 
F.  ScHULTZE^  in  seinem  Falle  von  Kiickenmarkstumor  wiederholt  konstatierte, 
als  sich  die  Lasion  bis  liierauf  zur  Medulla  oblongata  erstreckte;  imd  auch  in 
dem  Falle  von  Tetanie,  welchen  derselbe  Beobachter  soeben^  kurz  publizierte, 
war  diese  hochgradige  Keflexerregbarkeit  des  Facialisgebietes  zu  konstatieren. 
Diemen  letzteren  Fall  hatte  ich  durch  die  Giite  meines  Kollegen,  Prof.  v.  Dusch, 
ebenfalls  zu  sehen  Gelegenheit  und  konstatierte  eine  hochst  auffallende  Reflex- 
erregbarkeit  des  Facialisgebietes  beiderseits  gegen  leises  Streichen  der  Haut, 
leise  Nadelstiche,  ganz  leichtes  Beklopfen  bestimmter  Hautstellen  usw.  Ich 
konnte  aber  dabei  nicht  sicher  entscheiden,  ob  es  sich  nicht  auch  vielleicht 
um  eine  mechanische  Reizung  tieferer  Gebilde,  etwa  der  Sehnen  oder  Fascien, 
also  um  etwas  den  Sehnenreflexen  Analoges  gehandelt  hat;  ich  mochte  aber 
diese  Moglichkeit  offen  erhalten.  — Benedikt^  berichtet  von  gekreuzten 
Reflexen  iin  Facialisgebiet  bei  elektrischer  Reizung  des  Tilgeminusgebiets, 
welche  als  Beweis  fiir  eine  Erkrankung  des  Facialiskernes  von  ihm  angesehen 
werden ; es  scheint  mir  aber,  daB  es  sich  dabei  um  andere,  als  die  von  mir  hier 
erwahnten  Reflexe  handelt. 

Eine  Erklarung  dieses  auffallenden  Phanomens  mochte  ich  noch  nicht 
versuchen,  wohl  aber  scheint  es  mir  nicht  ungerechtfertigt,  weiterhin  darauf 
zu  achten,  da  es  vielleicht  doch  eine  Beziehung  zu  den  Erkrankungen  der 
Medulla  oblongata  hat  und  auBerdem  jede  Erweiterung  unserer  Kenntnisse 
uber  die  Haut-  und  Sehnenreflexe,  deren  diagnostische  Bedeutung  in  neuerer 
Zeit  immer  mehr  gewiirdigt  wird,  erwiinscht  sein  muB. 


2.  Ein  Fall  von  Paralyse  zahlreicher  biilbarer  Nerven.  Anffallend  giinstiger 
Erfolg  der  galvanischen  Behandlnng. 

Johann  Roth,  48  Jahre  alt,  Tagliihner,  tritt  am  30.  Januar  1872  in  das  Hospital 
(FRiEUREicHsche  Klinik)  ein.  War,  mit  Ausnahme  einer  Pneumonie,  niemals  erheblich 
krank. 

Bpginn  des  jetzigen  Leidens  im  Juni  1871  mit  Schmerzen  in  den  Armen  und 
Schultern  und  einer  Steijigkeil  der  Lippen,  so  daB  Patient  die  Pfeife  nicht  mehr  halten 
konnte  und  beim  Kauen  die  Speisen  oft  wieder  in  den  Mund  hinein  schieben  muBte. 
Daniit  zugleich  hefliger  Kopfschme^'z  am  Scheitel,  Funhensehen  vor  den  Augen,  hie  und 
da  Doppeltsehen. 

Ca.  3 Wochen  spiiter  stellte  sich  Sclmerz  im  Geniclc  ein;  der  Kopf  wurde  sclmer 
und  sank  nach  vorn,  so  daB  ihn  Patient  oft  mit  der  Hand  in  die  Hohe  halten  muBte. 
Zunehmende  Beschwerden  heim  Kauen  und  Schlucken.  Gegen  Herbst  1871  starke 
Schmerzen  in  den  Beinen,  besonders  lechts,  damit  zugleich  Schwdche  in  den  Beinen 
und  Armen.  Im  Oktobcr  stellte  sich  anhaltender  und  hejliger  Sclmindel  ein,  der  den 
Kranken  zum  Bettliegen  notigte.  Schon  vorher  hatte  sich  Sausen  und  Ldrm  in  den 
Ohren  eingestellt. 


^ Fr.  Schultze,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  Riickenmarkstumoren.  Dieses  Archiv.  VIII. 
S.374.  1878. 

2 Fr.  Schultze,  Erlenmeyers  Zentralbl.  fiir  Nervenheilk.  1878.  Nr.  8. 

3 Benedikt,  Elektrotherapie.  S.  276.  1868. 


848 


I.  Zur  Nervon-  und  Muskelpatliologie. 


Dio  Siimnie  imrcla  schwach  und  heiser,  die  Zunge  schwcr,  konnte  nicht  mehr  gut 
vorgcstrcckt  wcrdeii  und  das  Ausspucken  war  behindert;  daboi  nicht  selten  Speichel- 
jlufj.  ])ic  Augenlidn  sollcn  manchmal  hfrabgnsunlcen  sein. 

Schlaf  gewolndich  schiccht,  durch  Ohrcnsausen  und  Schmerzen  unterbrochen; 
jedc  Naclit  reichliclic  SchweiBe.  Stuhl  gewohnlich  angehalten;  haufiger  Urindrang 
und  Brcnncn  bei  der  Entleerung. 

Patient  war  nic  syphilitisch. 

SUdus  praesens.  Ilochgewaclisener  Mann,  init  etwas  nacli  vorn  gebeugter  Kopf- 
haltung.  Oeringe  Erschwernng  des  Sprechens,  Stimnie  schwach. 

Pupillen  normal,  rcagierend.  Augenbewcgungen  normal,  Iceine  Plosis.  — Gehor 
links  fiir  die  Uhr  crloschen;  rechts  auf  1^/2  FuB  schwache  Knochenleitung,  bestiindiges 
Ohrensausen  beiderseits.  Die  oieren  Facialiszweige  ganz  normal;  die  Mundmusku- 
laiur  dagegen  sieij  und  unhelwlfen;  alle  Bewegungen  erschwert,  wenn  auch  ausfiihr- 
bar;  Pfeifen  unmoglieli. 

SensibiUtdt  des  GesicMs  und  der  GescJmack  normal.  Die  Zunge  kann  nicht  gut 
herausgestreckt  werden,  bleibt  an  den  Schneidezahnen  hangen,  ist  stark  belegt  und 
zeigt  deutliche  fibrilldre  Zuckungen.  Innerhalb  der  Mundhohle  liegt  sie  gerade  und 
fiihrt  alle  Bewegungen  noch  ziemlich  leicht  aus. 

Gaumensegel  und  Zdpfchen  stehen  gerade,  werden  beim  Phonieren  deutlich  be- 
wegt;  voni  Velum  aus  werden  Reflexe  nur  schwer  ausgeldst,  besser  vom  Kachen  her. 

Der  Kopf  wird  gut  gehalten,  wird  auch  leicht  gedreht;  es  besteht  Schmerz  im 
Nacken  und  im  Riicken. 

Das  Schlucken  ist  erschwert,  besonders  fiir  feste  Speisen,  Flussigkeiten  gehen 
leichter.  Ebenso  ist  das  Kauen  fester  Speisen  sehr  erschwert:  es  ermiidet  bald  und 
wird  dann  unmdglich. 

Im  rechten  Arm.  starke  reijiende  Schmerzen;  links  sind  bloB  die  Finger  schmerz- 
haft ; die  Kraft  des  rechten  Armes  scheint  etwas  vermindert.  In  den  Beinen  groBere 
Miidigkeit;  nach  kurzem  Gehen  treten  Schmerzen  darin  auf.  Kein  Schwanken  beim 
SchlieBen  der  Augen. 

SensibiUtdt  am  Rumpf  und  den  Extremitaten  normal. 

Die  faradische  Untersuchung  der  Gesichts-  und  Halsmuskeln  ergibt  keine  auf- 
fallende  Veranderung. 

Im  linken  auBeren  Gehdrgang  ein  Polyp,  der  dcnselben  ganz  ausfullt;  rechts 
Gehbrgang  frei.  Trommel  fell  normal.  Die  galvanische  Untersuchung  ergibt  beider- 
seits einfache  Hyperdsthesie  des  Acusticus;  das  Sausen  wird  durch  AnD  zum  Schwin- 
den  gebracht,  durch  KaD  hervorgerufen. 

Patient  wird  golvanisch  behandelt:  8 El.  Stbhr.  cpier  durch  die  Schlafe  und  die 
Process,  mastoid.;  10 — 12  El.  Galvanisieren  des  Halssympathicus;  spiiter  An  stabil 
mit  Ausschleichen  an  jedem  Ohr. 

Schon  nach  wenig  Tagen  war  eine  bedeidende  Besserung  eingetreten.  Am  3.  Fe- 
bruar  1872  ist  notiert:  Nacht  gut,  wenig  Kopfschmerz,  miiBiges  Sausen;  Schmerz 
im  rechten  Arm  fast  verschwunden,  nur  noch  auf  die  Schulter  beschriinkt;  die  Beine 
kraftiger,  beim  Gehen  fast  kein  Schmerz  darin.  Die  Zunge  wird  besser  herausge- 
streckt ; Patient  fiihlt  sich  im  Munde  viel  leichter,  kann  bereits  wieder  pfeifen.  Das 
Kauen  und  Schlucken  gehen  entschieden  besser. 

Die  Besserung  macht  nun  anhaltende  Ifortschritte.  Am  12.  Februar:  Sausen 
fast  voriiber,  Kopf  noch  etwas  eingenommen;  wenig  Schmerz  im  rechten  Arm  und 
Knie;  Kauen  und  Schlucken  ganz  gut;  die  Zunge  wird  mit  Leichtigkeit  herausgestreckt, 
das  Pfeifen  geht  ganz  gut. 

Unter  geringen  Schwankungen  war  der  Verlauf  ein  durchaus  giinstiger.  Am  27. 
Milrz  wird  Patient  (nach  52  galvanischen  Sitzungen)  mit  folgcnder  Notiz  enthassen: 
Schlucken  und  Kauen  gehen  gut;  die  Zunge  wird  gut  herausgestreckt.  ^\jme  und 
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Bcine  sincl  schnierzfrei  unci  kriiftig.  Der  Kopf  iiocli  immer  etwas  eingenommen  unci 
es  besteht  nocli  hiiufig  Olirensausen;  galvanische  Renktion  der  Acustici  unveriindert. 

Icli  habc  diesen  &'aiiklicitsfall  in  erstcr  Linic  mitgeteilt  wegen  des  auj- 
fallenclen  Erfolges  der  galvaniscJien  Behandlung  und  des  rclativ  giinstigen 
Verlaufs.  Einc  oberflacliliche  Diagnose  wiirde  denselben  wohl  leicht  zii  der 
progressive!!  Biilbarparalyse  gestellt  und  dazu  verfiihrt  haben,  ihn  als  einen 
Beweis  fiir  die  giinstige  Beeinflnssung  dieser  trostlosen  Ki'ankheitsform  durch 
den  galvanischen  Strom  anzusehen. 

Aber  gerade  der  giinstige  Erfolg  der  Behandlung  muBte  sclion  an  der 
Zusammengehorigkeit  dieses  Falles  mit  der  typischen  progressiven  Bulbar- 
paralyse  zweifeln  lassen,  und  in  der  Tat  ergibt  denn  auch  eine  genauere  Epikrise, 
daB  es  sich  hier  gewiB  nicht  um  diese  Ki’ankheitsform  handelt. 

Wenn  auch  eine  Reihe  von,  fiir  dieselbe  charakteristischen,  Symptomen 
vorhanden  ist,  wie  die  Parese  der  Lippenmuskeln,  die  Parese,  Atrophie  und 
fibrillaren  Kontraktionen  der  Zunge,  die  Erschwerung  des  Kauens  und 
Schluckens,  der  SpeichelfluB,  die  Erschwerung  des  Sprechens,  die  schwache 
Stimme  usw.  — , so  ist  doch  auf  der  anderen  Seite  noch  eine  ganze  Menge 
anderer  Erscheinungen  vorhanden,  welche  der  typischen  progressiven  Bulbar- 
paralyse  gar  nicht  zukommen  und  welche  vielmehr  auf  einen  ganz  anderen 
und  viel  weiter  verbreiteten  KrankheitsprozeB  deuten,  namlich;  heftige 
Kopf-  und  Genickschmerzen,  Schwindel,  Olirensausen,  Doppeltsehen,  Schwache 
der  Kaumuskeln  und  Nackenmuskeln,  reiBende  Schmerzen  in  den  Armen, 
Schwache  der  Extremitaten  usw. 

Unser  Fall  gehort  also  gewiB  nicht  zu  der  typischen  Form  der  progressiven 
Biilbarparalyse,  Gleichwohl  diirfte  es  schwer  sein,  zu  sagen,  um  was  es  sich 
hier  gehandelt  habe  und  wie  der  krankhafte  ProzeB  des  Genaueren  zu  loka- 
lisieren  sei.  Die  Grtlnde  fiir  die  Annahme  einer  bulbaren  Erkrankung  sind 
zahlreich  und  wohl  auch  geniigend:  die  Doppelseitigkeit  der  Erscheinungen, 
das  Befallensein  zunachst  und  besonders  von  solchen  Nerven,  welche  ihren 
Ursprung  im  Bulbus  nehmen:  Hypoglossus,  Facialis,  Trigeminus,  Accessorius 
und  Vagus  usw.  Aber  eine  genauere  Diagnose  zu  stellen,  erscheint  mir  nicht 
wohl  tunlich. 

Die  Tatsache,  daB  ein  in  den  Symptomen  schon  so  vorgeschrittener  cere- 
braler  ErkrankungsprozeB  durch  die  galvanische  Behandlung  sofort  sistiert 
und  der  Heilung  entgegengefiihrt  wurde,  verliert  dadurch  nichts  an  Be- 
deutung. 

Zum  Schlusse  sei  noch  der  Hinweis  gestattet,  daB  sich  auch  in  dem  vor- 
stehend  mitgeteilten  Falle  Anklange  an  das  in  dem  folgenden  Abschnitt  zu 
schildernde  Symptomenbild  erkennen  lassen:  so  in  der  Schwache  der  Nacken- 
und  Kaumuskeln  und  in  dem  — in  der  Anamnese  erwahnten  — zeitweiligen 
Herabsinken  der  Augenlider. 


3.  liber  einen  neuen,  wahrscheinlich  bulbaren  Symptomenkomplexi. 

Seit  einigen  Jahren  schon  habe  ich  drei  Krankheitsgeschichten,  die  mir 
einiges  Interesse  zu  bieten  scheinen,  aufbewahrt  in  der  Hoffnung,  durch 
weitere  Beobachtungen,  event,  durch  autoptischc  Befunde  aufklarende  Tat- 
sachen  zu  gewinnen,  welche  zu  einer  Deutung  des  alien  drei  Fallen  Gemein- 
samen  fiihren  konnten,  Es  handelt  sich  um  Krankheitsformen,  die  ich  von 


^ Auf  der  III.  Wanderversammlung  siidwestdeutscher  Ncurologcn  imd  Irrcniirztc  in 
Wildbad  am  18./19.  Mai  1878  mitgeteilt.  S.  dieses  Archiv.  VIII.  S.  172. 

Erb,  Qesamtnolte  Abliandlungcn. 
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vornhcrein  als  »biill)are«  ansprecheii  zu  durl'cn  glaubte,  aber  gleichwohl  von 
dor  gewolinlicheii,  typisclien  Bidbarparalyse  wohl  Ainterschied;  ich  hatte  sie 
deslialb  als  eiiic  besoiiderc  Varictat  dcr  Bulbarparalyse  bezeichnet.  — Jene 
Hoffiuing  hat  sich  bislior  leider  niclit  cri'iillt,  und  so  iibergebe  ich  das  an  sich 
noch  unfcrtigc  Material  der  Offcntlichkeit,  um  die  Aufmerksamkeit  auf  einen 
Syniptoinenkomplex  zii  Icnken,  dcr  vielleicht  fur  die  so  wichtige  und  neuer- 
dings  so  eingehend  ventilierte  Lokalisation  ccrebraler  Erkrankungen  von 
Bedeutung  zu  werden  verspricht.  Anderc  Bcobachter  haben  vielleicht  schon 
ahnliches  gesehen  oder  werden  analoge  Fallc  zu  Gesicht  bekommen  und 
eventucll  AufschluB  dariiber  geben,  ob  es  sich  hier  um  einen  existenzfahigen 
Symptomenkomplex,  ahnlich  der  typischen  Bulbarparalyse,  oder  nur  um  ein 
ganz  zufalliges  Zusammentreffen  handelt. 

1.  B e 0 b.  Georg  FuB,  55  Jahre  alt,  Taglohner,  will  friiher  immer  gesund  ge- 
wesen  sein;  in  seiner  Faniilie  besteht  kein  ahnliches  Leiden.  Tritt  am  24.  Juni  1868 
in  die  FRiEDREiCHSche  Klinik  ein. 

Erkrankte  Februar  1868  mit  reipenden  Schmerzen  im  Nacken,  nicht  sehr  heftig, 
bei  Bewegungen  gesteigert,  in  der  Bettlage  verschwindend ; gleichzeitig  haufig  leich- 
ter  Kofischmerz.  Der  Nackenschmerz  schwand  nach  etwa  4 Wochen  wieder. 

Miile  A^ml  bemerkte  der  Ki'anlce,  daB  er  den  Kopf  nichi  mehr  reeht  in  der  Rohe 
halten  konnte,  besonders  wahrend  des  Gehens ; diese  Schwache  der  Nackenmuskulatur 
nahm  seither  immer  noch  mekr  zu,  so  daB  er  beim  Gehen  den  Kopf  gar  nicht  mehr 
erheben  und  ihn  a\ich  bei  ruhigem  Stehen  oder  Sitzen  nur  langsam  und  mit  Miihe 
Oder  mit  Hilfe  einer  eigentumlich-schleudernden  Bewegung  aufrichten  kann. 

Anfang  Juni  bemerkte  Patient  eine  eiitschiedene  Abnahme  in  der  Kraft  der  Kau- 
muskeln;  beim  Kauen  von  Brot  u.  dgl.  tritt  sehr  rasch  Ermildung  ein,  es  »wird  alles, 
wie  lahm«  und  das  Kauen  kann  nicht  fortgesetzt  werden;  Patient  kann  deshalb 
nichts  Festes  mehr  essen.  Gleichzeitig  damit  zeigte  sich  eine  Schwache  der  oberen 
Augenlidei',  welclie  iiber  die  Augen  herabsinken,  so  daB  diese  nur  mit  Muhe  geoffnet 
werden. 

Gesicht  und  Gehor  sollen  angeblich  gut  sein.  Dagegen  bemerkt  der  Kranke, 
daB  seit  2 — 3 Wochen  bei  vielem  Sprechen  die  Zimge  schwerer  beweglich  wird;  beson- 
ders die  Zungenbuchstaben  r,  1,  n sind  schwer  auszusprechen ; die  Lippenbuchstaben 
werden  leichter  artikuhert;  Schwache  der  Stimme  ist  dabei  nicht  zu  bemerken.  — 
Dagegen  fand  Patient  beim  ScMingen  in  der  letzten  Zeit  ein  Hemmnis,  indem  trockene 
Dinge  nicht  mehr  so  gut  geschluckt  werden  konnen,  wie  flussige. 

Im  iibrigen  findet  sich  Patient  vollkommen  wohl,  hat  keinen  Husten,  kein  Herz- 
klopfen,  guten  x\ppetit,  regelmaBigen  Stuhl,  keine  Urinbeschwerden. 

Status  praesens.  Patient,  ein  ziemlich  wohlgenahrter  Mann,  fallt  sofort  durch 
die  eigentumliche  Haltung  seines  Kopfes  auf:  entweder  hat  er  denselben  auf  die  Brust 
gesenkt,  oder  so  weit  nach  hinten  bewegt,  daB  er  uber  die  Schwerpunktlinie  nach 
hinten  gelangt  und  nur  durch  die  vorderen  Halsmuskeln  balanciert  wird.  Im  ersteren 
Fall  wird  gleichzeitig  der  Oberkorper  weit  nach  hinten  gebogen,  der  Leib  etwas  vor- 
gestreckt  und  die  Lendenwirbelsaule  tief  eingebogen.  — Einige  Zeit  verniag  Patient 
den  Kopf  auch  gerade  und  in  richtiger  Lage  zu  erhalten;  bald  aber  ermilden  die 
Muskeln  und  der  Kopf  sinkt  entweder  nach  vorn  oder  wird  nach  hinten  geschleudert. 

Die  Augen  sind  halb  geschlossen,  die  Frontales  in  tiefe  Falten  gelegt,  um  die  Hebung 
des  oberen  Augenlids  zu  unterstiitzen. 

Die  N ockengegend  ist  beiderseits  etwas  abgefloxht,  so  daB  das  Ligam.  nuchae  und 
die  Dornfortsatze  eine  vorspringende  Leiste  statt  einer  Furche  bilden.  Muskel- 
biiuche  sind  beiderseits  nicht  zu  fiiblen;  die  vorderen  Riinder  beider  Cucullares  sind 
diinn  und  scharf,  die  Muskeln  offenbar  atrophisch.  Beim  Versuch,  den  Kopf  lang- 
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sam  zu  erhebei),  spanneii  sich  diese  Riiiidei'  etwas.  Die  Sternoclcidomastoidei  schei- 
nen  ihrem  Voliunen  iind  ihrer  Motilitiit  iiacli  normal  zu  sein.  Drehung  des  Kopfs 
nach  links  (Splenius)  geht  leichter  als  nach  rechts.  Erheben  dcr  Schultern  geht  weniger 
gut  als  normal.  Die  Annilherung  der  Scludterblatter  geschieht  anscheinend  gut. 

Patient  kann  willkiirlich  das  obere  Augenlid  ziemlich  gut  heben;  fiir  gewbhnlich 
aber  hiingt  dasselbe  schlaff  herab;  die  iibrigen  Augenbewegungen  sind  normal. 

Die  Gesichtsmuskeln  zeigen  keine  Anomalie;  der  Mund  kann  gehorig  weit  gebffnet 
werden.  Dagegen  treten  beim  Versuch,  die  Zahne  aufeinander  zu  beiHen,  die  Masse- 
teren  nur  sekr  wenig  hervor  und  erschlaffen  sehr  schnell  wieder;  der  Mund,  wird  ge- 
u'^mlich  offen  gelialten. 

Das  Gaumensegel  wird  beim  Phonieren  links  starker  bewegt  als  rechts.  Die 
Zunge  liegt  gerade  in  der  Mundhbhle,  wird  auch  gut  herausgestreckt,  zeigt  Spuren 
von  fibrillaren  Zuckungen. 

Die  elektrische  U ntersuchung  ergibt  auBer  einer  leichten  Herabsetzung  der  direkten 
faradischen  Erregbarkeit  der  Cucullares,  Masseteren  und  Splenii  keine  bemerkens- 
werten  Resultate. 

Zufallig  findet  sich,  daB  der  Ki’anke  eine  deutliche  galvanische  Hyperdsthesie  des 
linken  Acusticus  hat^. 

Brust-  und  Unterleibsorgane  sind  normal.  In  alien  iibrigen  Beziehungen  nichts 
Bemerkenswertes. 

Patient  wird  galvanisch  iehandell:  10  El.  Stohr.  stabil  quer  durch  die  Warzen- 
fortsatze;  16  El.  Galvanisieren  des  Halssympathicus,  labil  durch  die  Accessorii  und 
Nackenmuskeln. 

Dabei  trat  langsam  Besserung  ein.  Bei  der  14.  Sitzung  ist  notiert:  Patient  gibt 
an,  daB  er  den  Kopf  besser  halten  konne,  auch  das  Schlucken  gehe  seit  zwei  Tagen 
etwas  besser;  das  Kauen  dagegen  ist  noch  unverandert  schlecht. 

60.  Sitzung:  Patient  ist  im  ganzen  entschieden  gebessert;  er  kann  den  Kopf 
hesser  halten,  als  friiher,  doch  noch  lange  nicht  ganz  gut.  Dagegen  geht  das  Schlucken 
vollkommen  gul,  auch  mit  dem  Kauen  soil  es  jelzt  viel  besser  gehen.  Kopfschmerz 
besteht  nicht  mehr.  Patient  wird  am  7.  September  1868  bis  auf  weiteres  entlassen 
und  ihm  Jodkalium  verordnet. 

Am  30.  Oklober  erschien  er  wieder,  und  zwar  ivesentlich  gebessert.  Er  halt  den 
Kopf  viel  besser,  so  daB  man  oft  eine  Zeitlang  gar  keine  Anomalie  an  ihm  bemerkt; 
er  kann  demVersuch,  den  Kopf  nach  vorn  zu  beugen,  viel  gi’oBerenWiderstand  ent- 
gegensetzen.  Die  Haltung  des  Gesichts  ist  nicht  mehr  so  veriindert.  Patient  halt 
den  Mund  nicht  mehr  bestandig  offen  und  hat  nicht  imraer  die  Stirn  krainpfhaft 
in  die  Hohe  gezogen. 

Das  Schlucken  und  Kauen  gehen  ganz  gut.  Patient  genieBt  jetzt  alle  festen 
Speisen  mit  Leichtigkeit.  Keine  Spur  von  Parese  im  Gebiet  des  Facialis.  In  den 
Armen  glaubt  Patient  seit  einiger  Zeit  etwas  Schwache  zu  bemerken.  Die  Hyper- 
asthesie  des  linken  Acusticus  besteht  noch  fort. 

Die  wieder  aufgenommene  galvanische  Behandlung  fiihrt  weitere  Besserung 
herbei  und  nach  weiteren  23  Sitzungen  wir  Patient  am  7.  Dezember  1868  als  nahezu 
geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen.  Die  Haltung  seines  Kopfes  ist  ganz  normal,  es 
fallt  dem  Patienten  nicht  schwer,  denselben  gerade  zu  halten;  Kauen  und  Schlucken 
sind  wieder  ganz  normal.  Die  Schwache  in  den  Armen  ist  nur  ganz  voriibergehend 
manchmal  noch  fiihlbar. 

Weitere  Nachrichten  iiber  den  Kranken  sind  mir  nicht  zugegangen. 

1 Vgl.  die  Mitteilung  dieses  Falles  in  meinem  Aufsatz  »uber  die  galvanische  Reaktion 
des  nervosen  Gehdrapparates  im  gesnnden  und  kranken  Zustande«.  .^ch.  fur  Augen-  und 
Ohrenheilk.  von  Knapp  und  Moos.  I.  1.  Abt.  1869. 
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2.  B c 0 1).  Magdalene  Meisel,  30  Jahre  alt,  Bauermadchen.  Eintritt  in  die 
FiuKDKEiciischo  Klinik  am  17.  Olcloior  1870,  War  friilier  iinmer  gesiind.  Erkrankte, 
oline  iiaelnveisOare  Ursache,  vor  ca.  9 Wochen  mit  leichten  Zudeumjen  im  Gesichl, 
die  sieh  mir  selir  allmilldich  steigerten;  dazu  gesellte  sich  Doppeliselmi  und  nach  im- 
gefidir  4 AVochen  einc  solche  Schim'e  der  oberen  Augerdi/ler,  daB  sie  die  Augen  nicht 
mehr  recht  iiffnen  konnte.  Etwas  spiiter  traten  Beschwerden  beim  Kauen  ein,  Er- 
sehwcnmg  desselhen,  groBc  Steifigkeit  in  den  Kiefern:  beini  Versuch  zu  kauen  tritt 
bald  Unbeweglichkeit,  hier  und  da  auch  Zilhneklappern  ein.  — ■ Dazu  viel  Kopfwzh, 
niancbmal  auch  etwas  Schwindcl.  — llerzklopfen  und  Engigkeit  auf  derBmstzeigten 
sich  in  den  letzten  Wochen,  ebenso  Schwiichc  in  den  Gliedern.  Uio  Menses  sind 
I'egehnaBig. 

Slalus  praesens.  Bei  der  Kranken  fallt  sofort  ein  slarkes  Zwinkern  der  Augen 
auf,  horvorgcbracht  durch  abwechsclndc  klonische  Kontraktionen  des  M.  frontalis 
und  des  Orbicul.  palpebrarum.  Dasselbe  tritt  bald  starker,  bald  schwacher  hervor, 
.schweigt  manchmal  ganz.  In  den  iibrigen  Gesichtsmuskeln,  besonders  um  den  Mund 
herum,  ist  nur  hie  und  da  eine  Zuckung  zu  bemerken  und  diese  nur  in  sehr  wenig 
ausgiebiger  Weise. 

Dagegen  sind  die  Augen  slets  licdb  gesclilossen,  indem  das  obere  Augenlid  fast  un- 
beweglich  dariiber  herunterhangt ; dasselbe  wird  nur  mit  Muhe  so  weit  gehoben, 
daB  die  Pupillen  sichtbar  werden.  Die  Fixation  mit  den  Augen  ist  gleicli  null,  indem 
alle  Augenbewegungen  nur  hbchst  mangelhaft  von  sUdten  gehen,  gleichsam  als  bewegten 
.sich  die  Augen  in  einem  widerstandleistenden  Medium.  Doppeltsehen  lilBt  sich  dabei 
nicht  konstatieren.  Die  Pupillen  sind  von  mittlerer  Weite,  reagieren  gut. 

Das  Ojjnen  mid  ScJiUepen  des  Mundes  geht  nur  trdge  und  mit  wenig  Kraft,  doch 
kbnnen  die  Zahne  noch  la'aftig  zusammengepreBt  werden  und  es  treten  dabei  die 
Masseteren  ziemlich  stark  hervor.  Hie  und  da  bemerkt  man  eine  krampfJMfle  Seit- 
wdrlszuckung  des  Untei'kiefers.  Der  Mund  steht  bestandig  etwas  offen,  doch  findet 
kein  reichlicher  SpeichelabfluB  aus  demselben  statt.  — Die  Zunge  wird  gerade 
herausgestreckt,  zittert  dabei  etwas;  das  Oaumensegel  steht  gerade. 

Die  Bewegungen  der  einzelnen  Gesichtsmuskeln  sind  nicht  in  auffallendem  Grade 
alteriert;  eine  gewisse  Tragheit  und  Steifigkeit  der  Muskelu  scheint  immerhin  vor- 
handen  zu  sein.  Hire  elektrische  Erregbarkeit  erscheint  normal. 

Die  Sensibilitdt  des  Gesichts  ist  vollkommen  erlialten.  Das  Gehor  soil  seit  einigen 
Tagen  etwas  abgehommen  haben. 

In  den  Armen  und  Beinen  fiihlt  Patientin  seit  einiger  Zeit  groBe  Miidigkeit, 
doch  ist_eine  besondere  Schwache  derselben  nicht  zu  konstatieren. 

Es  wird  cine  galvanische  Behandlung  eingeleitet:  8 Elem.  stabil  quer  durch  die 
Schlafen,  die  vordere  und  hintere  Ohrgegend;  10 — 12  Klein.  Galvanisation  des  Hals- 
sympathicus. 

Dabei  trat  in  der  nachsten  Zeit  eher  cine  Verschlimmerung  des  Leidens  ein. 

4.  November.  Das  Sehen  und  Kauen  sind  noch  mehr  erschwert;  beim  Kauen  wird 
Patientin  sehr  rasch  mtide,  bekommt  schmerzhaftes  Ziehen  in  die  Masseteren  und 
muB  oft  ausruhen;  vor  meinen  Augen  kaut  sie  ein  Stiickchen  Brotkrume  ungemein 
langsam  und  lange;  ruht  of  ter  dabei  aus.  Auch  das  Hindbschlucken  geld  schwer;  dies 
zeigt  sich  besonders  bei  festen  Speisen  und  beim  Essen  von  Suppe,  weniger  beim 
Trinken  von  Fliissigkeiten.  Seit  einigen  Tagen  wird  stdrkerer  Speichelabflufl  aus  dem 
Munde  beobachtet. 

Die  Ptosis  und  Unbeweglichkeit  dei-  Augen  bestehen  noch  gerade  wie  friiher;  die 
ophthalmoskojiische  Untersuchung  ergibt  keinerlei  Veranderung. 

Die  Nictitalio  besteht  wie  friiher  fort.  — Puls  nicht  beschleunigt.  — Ordin.  Fort- 
setzung  der  galvanischen  Behandlung.  — Jodkalium. 
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10.  November.  Vor  einigen  Tagen  voriibergehendes  Rdfien  in  (hr  rechien  Ge- 
sichlsfmlfte.  Jetzt  Icichte  Besserung,  sowohl  jnit  den  Augen  als  niit  dem  iCauen.  — 
Patieiitin  gibt  heute  an,  dab  ihr  schon  seit  niehreren  Wochcn  der  Kopf  Mufig  so 
miide  und  schwer  iverdc,  daf)  sie  ihn  nach  vorn  sinken  lassen  niiisse.  Das  Gefiihl  der 
jMiidigkeit  ist  dabei  ini  Nacken  vorhanden. 

Die  heutige  Untersuclumg  der  Ohren,  die  friiher  nur  normale  Verhaltnisse  er- 
geben  hatte,  zeigte  heute  nene  Anonialien,  obgieich  Horweite,  iiiiBerer  Gehbrgang 
und  Troniineifell  normal  sind.  Das  rechte  Olir  gibt  bei  galvanischer  Untersuchung 
die  Nornialforinel.  Am  linken  Ohr  bei  KaS  wBrummen  und  Pfeifen«,  welches  auch 
bei  KaO  noch  nachtont;  und  ebenso  bei  AnS  »Pfeifen«,  welches  bei  AnO  als  »Bruinmen(( 
nachtbnt  (bei  10 — 12  El.,  aufiere  Versuchsanordnung).  — Im  linken  Ohr  besteht' 
schon  seit  einiger  Zeit  bestiindiges  schwaches  Sausen. 

Erst  gegen  Ende  November  wird  Besserung  angegeben:  1.  Dezemher.  Forlschreh 
lends  Besserung.  Die  Augen  sind  jetzt  fast  immer  offen,  auch  die  Beweghchkeit  des 
Bulbus  hat  entschieden  zugenommen,  Patientin  kann  jetzt  viel  besser  fixieren.  Das 
Kauen  und  Schlucken  geheu  besser. 

Die  Besserung  schreitet  nun  allmahlich  fort:  22.  Dezember.  Die  Augenbewe- 
gungen  sehr  gut,  das  Doppeltsehen  viel  geringer,  auch  die  Ptosis  fast  verschwunden. 
Der  Ki’ampf  in  den  Frontalmuskeln  ist  in  der  letzten  Zeit  fast  ganz  weggeblieben. 
Das  Kauen  geht  besser,  auch  die  Haltung  des  Kopfes  ist  eine  leichtere.  Der  Mund 
kann  fast  immer  geschlossen  gehalten  werden.  Schlucken  geht  ziemlich  gut.  Zunge 
und  Gaumensegel  normal. 

Die  Mattigkeit  in  den  Gliedern  ist  geringer  geworden.  Die  galvanische  Unter- 
suchung der  Olu’en  ergibt  rechts  noch  immer  Nornialforinel,  links  beginnende  Uni- 
kehr  derselben. 

Die  galvanische  Behandlung  wird  vier  Wochen  ausgesetzt.  Patientin  nimmt 
Jodkalium  und  Eisen. 

2.3.  Januar  1871.  Patientin  sieht  besser  aus  und  fiihlt  sich  ini  allgemeinen  kraf- 
tiger.  Die  Untersuchung  ergibt: 

Die  Augenlider  kbnnen  jetzt  sehr  gut  gehoben  werden,  nur  hie  und  da  Gefiihl 
von  etwas  Schwere  darin.  Die  Augenbeivegungen  geschehen  leicht  und  frei ; Doppelt- 
sehen tritt  fast  nie  nielir  auf  (auch  bei  der  Untersuchung  nicht).  Der  Krampf  in  den 
Faciales  ist  so  gut  wie  geschwunden.  — Das  Kauen  geht  gut,  nur  bei  sehr  festen 
und  zahen  Speisen  manchmal  noch  Erniiidung.  Das  Schlucken  geht  ganz  gut.  Ab- 
normer  SpdchelfluP  kommt  fast  gar  nicht  mehr  vor.  — Im  linken  Ohr  besteht  noch 
immer  leichtes  Sausen  und  die  friihere  Anomalie  der  galvanischen  Reaktion.  — Das 
Halten  des  Kopfes  ist  noch  manchmal  etwas  schwierig;  besonders  bei  gewissen  Be- 
schiiftigungen  fiihlt  Patientin  Miidigkeit  im  Nacken.  ICraft  der  Anne  und  Beine 
besser. 

17.  Februar  1871.  Die  Besserung  hat  sich  nicht  vollstiindig  erhalten;  in  vieler 
Beziehung  ist  wieder  leichle  Verschlimmerung  zu  konstatieren.  — Die  Zunge  wird 
gerade  herausgestreckt,  zeigt  keine  fibrillaren  Zuckungen,  ist  aber  auffallend  mager. 
Beim  Sprechen  keine  Schwierigkeit.  — Uvula  nach  links  gerichtet ; die  rechte  Pliilfte 
des  Gaumensegels  wird  beim  Phonieren  etwas  weniger  ausgiebig  bewegt,  als  die  linke. 

Die  galvanische  Behandlung  wird  wieder  aufgenomnien.  Der  weitere  Verlauf 
zeigt  wieder  mehrfache  Schwankungen  zuni  Besseren  undSchlimmereii.  Im  April  1871 
machte  die  Kranke  eine  Variolois  durch,  nach  welcher  die  Erscheinungen  besser 
waren,  um  sich  im  Laufe  des  Mai  wieder  zu  verschlimmern.  Trotz  galvanischer  Be- 
handlung und  Gebrauch  von  -lodkalium  ist  am  4.  Juli  notiert:  Es  geht  in  der  letzten 
Zeit  entschieden  schlechler.  Das  Zucken  um  die  Augen  hat  sich  wieder  etwas  eingestellt, 
die  oberen  Augenlider  hdngen  mehr  als  fruher.  Doppeltsehen  fast  in  alien  Bliclalch- 
tungen.  Pupillen  normal  reagierend.  Das  Kauen  geht  schwer,  Patientin  kann  fast 
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kcin  Fleiscli  niolir  essen;  die  Massderen  sind  jelzl  enlschiedm  ulrophisch;  an  ihrer 
Stcllo  iintojiiall)  dcs  Jochbogciis  jetzt  cine  tiefe  Grube;  bcim  ZahneaufeinanderbeiBen 
Iritt  niir  cine  kurzo  scliwacho  Kontraktion  derselben  ein,  — Schluckm  ^vie  fruher. 
— Dio  Zunge  scheinl  elenfalls  atrophisch,  wird  gerade  lieraus  gestreckt  und  zeigt 
daboi  klcinc  Zuckungcn.  Zlipfchen  stark  nacli  links  gcriclitet.  Motilitat  des  Velum 
etwas  vermindcrt.  Patientin  spricU  dutch  die  Nuse.  l)as  Sprechen  erschwerl,  Stimme 
sclir  sidiwach  und  bei  langercm  Sprechen  erlbschend.  Stimml)ander  gut  beweglich, 
weiB.  GroBe  Schwdche  und  Mudiglceit  der  Gliedcr.  Schr  viel  Herzklopfen;  auch  nach 
langerer  Ruhe  sehr  freque^iler  Puls  (iiber  100)  und  starkes  Klopfen  der  Carotiden. 
]\lenses  sehr  sparlich  und  verfruht. 

Trotzdem  tritt  in  den  nachsten  Wochen  wieder  Besserung  ein;  aber  Patientin 
miiB  am  14.  Juli  1871  wegen  Erkrankung  ihres  Vaters  entlassen  werden. 

Am  24.  Mdrz  1872  wird  mir  mitgeteilt,  daB  sie  plolzUch  geslorben  sei;  es  sei  ihr 
das  gauze  letzte  Jahr  sehr  gut  gegangen;  erst  14  Tage  vor  ihrem  Tode  wurde  sie 
schlimmer  und  starb  in  einer  Nacht  ganz  pldtzlich,  nachdem  sie  eine  Stunde  vorher 
noch  anscheinend  wohl  gewesen  war. 

Die  Sektion  ist  leider  nicht  gemacht  worden. 

3.  B e 0 b.  Herr  August  Thalh  . . . .,  47  Jahre  alt,  Kaufmann,  tritt  am  11.  Juli 
1871  in  Behandlung. 

War  fruher  immer  gesimd.  Seit  einem  Jahre  bemerlcte  er  manchmal  Hinter- 
hauptschmerzen  und  etwas  Steifigkeit  und  Schwere  im  Nacken. 

Vom  1.  April  1871  an  heftigere  Erscheinungen:  rei^ende  Sclmerzen  in  Kopf 
und  Nacken,  Schtuindel,  zeitweise  Vergehen  des  Gesichis.  Objektiv  soil  damals  nichts 
zu  konstatieren  gewesen  sein,  auch  ophthalmoskopisch  nichts. 

Ende  Mai:  Heftiger  Kopf-  und  Kreuzschme)-z;  heiBer  Kopf,  Schwere  in  Armen 
und  Beinen,  die  sich  nach  wenig  Tagen  zn  einer  Idhmungsartigen  Schwache  der  Ex- 
tremiidten  steigerte,  so  daB  Patient  das  Bett  hiiten  muBte.  GroBe  Gemtitsdepres- 
sion.  — Schivierigkeit,  den  Kopf  aufrecht  zu  erhalten.  — Nach  einigen  Tagen  wieder 
Besserung  in  den  Extremitaten,  die  Bewegungen  kehren  wieder.  Kopfschmerz  ab 
und  zu  heftig;  hie  und  da  Zahnschmerzen.  Allgemeinbefinden  wechselnd.  Sehen 
schlecht.  Von  Anfang  Juni  ab  beiderseils  Ptosis.  — Schlaflosigkeit. 

In  den  letzten  Wochen  langsam  fortschreitende  Besserung  (Chiningebraucli) ; 
doch  bestehen  die  Ptosis,  das  Vorwdrtssinken  des  Kopfes  und  die  Schwdche  der  Glieder 
in  wechselnder  Intensitat  fort.  Schlaf  besser. 

Status  praesens.  Ki-aftig  gebauter  Mann,  der  sofort  diu'ch  die  etwas  gebiickte 
Haltung  des  Kopfes  und  durch  die  fast  immer  vorhandene  Ptosis  auffallt.  Die  oberen 
Augenlider  hdngen  schlaff  herab,  konnen  wohl  voriibergehend  erhobcn  werden,  sinken 
aber  bald  wieder  herab;  um  sie  zu  erheben,  werden  bestandig  die  Stirnhaut  und  die 
Augenbrauen  stark  in  die  PIbhe  gezogen.  — Augeniewegungen  sonst  normal,  kein 
Doppeltsehen.  Pupillen  normal,  reagieren  gut.  Sehen  jetzt  gut. 

In  den  oberen  Asten  beider  Faciales  scheint  eine  leichte  Parese  zu  bestehen  (wenig- 
stens  kann  die  Stirn  nicht  gut  gerunzelt  werden)  und  auBerdem  bemerkt  man  haufig 
leichte,  zuckende  Kontraktionen  in  beiden  Mm.  frontales.  Die  rechte  Nasolabialfalte 
und  der  rechte  Mundwinkel  hangen  etwas  herab ; doch  sind  die  Bewegungen  im  un- 
teren  Facialisgebiet  frei  und  ungestbrt.  — Gehbr  gut,  kein  Ohrensausen. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  weicht  aber  alsbald  wieder  langsam 
zuriick  und  laBt  keine  fibrillaren  Zuckungen  erkennen. 

Zdpfchen  leicht  schief  nach  links ; die  linke  Gaumensegelhdlfte  wird  beim  Phonieren 
etwas  besser  bewegt,  als  die  rechte.  — Das  Schlucken  geht  gut;  dagegen  ist  das  Kauen 
manchmal  durch  Ermudung  der  Kaumuskeln  gehindert.  — Die  Gradehaltung  des 
Kopfs  ist  erschwert;  der  Kopf  sinkt  leicht  nach  vorn  und  muB  dann  mit  einer  starkeren 
Anstrengung  wieder  zuruckgebracht  werden. 
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Sonsibilitiit  clos  Gcsichts  ganz  normal.  Sehr  viel  Kopfsclimerz,  besonders  in  der 
Stirn,  aber  aucli  im  llinterhaupt  und  Nackcn. 

In  den  Exlremitdlm  keincrlei  Sensibilitatsstdrung,  keine  Parasthesien  ii.  dgl.  — 
Dagegen  raschcs  lilrinuden  bei  einigem  Gehen;  bci  langerem  Gelien  Unsichcrheit, 
Scliwindelgefiihl,  Vcrdunkelung  der  Augen.  — Blase  und  Mastdarm  fungieren  normal. 

Eine  14tagige  galvanische  Behandlung  liatte  keinen  Erfolg;  Patient  reiste  dann 
ab  und  hat  nichts  melir  von  sich  lidren  lassen. 


Bcim  aufmerksamcn  Durchblicken  der  vorstehenden  Krankheitsgeschichten 
■\vird  dem  Leser  nicht  entgaiigen  sein,  daB  in  alien  drei  Fallen  gewisse  tiber- 
cinstiinmende  Erscheinimgen  vorhanden  sind  und  zwar  gerade  solche,  die 
sonst  nicht  eben  zu  den  haufigen  gehbren;  und  wenn  ich  auch  nicht  behaupten 
will  nnd  kann,  daB  es  sich  in  alien  drei  Fallen  um  einen  und  denselhen  patho- 
logisch-anatomischen  Vorgang,  uni  genau  die  gleiche  Ki’ankheit  gehandelt 
habe,  so  scheint  niir  doch  das  Symptomenbild  dafur  mit  aller  Entschiedenheit 
zu  sprechen,  daB  in  alien  drei  Fallen  eine  ganz  oder  naJiezu  ideniische  Lolcalisation 
des  krankhaften  Vorgangs  vorliegen  niiisse. 

Eine  speziellere  Hervorhebung  des  tlbereinstimmenden  in  den  drei  Fallen 
wird  diesen  Ausspruch,  wie  ich  denke,  geniigend  begrtinden.  Die  nachstehende 
tabellarische  Zusammenstellimg  der  in  den  drei  Fallen  vorhandenen  ( — wenn 
auch  in  etwas  verschiedeiier  Keihenfolge  und  Intensitat  aufgetretenen — ) Haupt- 
symptome  wu'd  sofort  ihre  merkwiirdige  tlbereinstimmung  erkennen  lassen. 


Fall  1. 


F a 1 1 2. 


Fall  3. 


Entvncklung  unter  Kopf-  u. 
Nackenschmerzen  in  einigen 
Monaten. 

Ptosis. 

Parese  der  Nackemnuskeln. 

Atrophie  derselben. 

Parese  der  Kaumuskeln. 

Atrophie  derselben. 

Zunge  schwerbeweglich. 
Erschwerung  des  Sehlingens. 
Oberes  Facialisgebiet:  normal. 

Unteres  Facialisgebiet:  normal. 
Augenbewegungen;  normal. 

Ohrensausen.  Hyperasthesie. 
Nerv.  acust.  sin. 

Leichte  Schwdche  der  Arme. 


Fintwacklung  unter  Eopfweh 
und  Sehwindel,  leichten  Ge- 
sichtszuckungen,  Doppelt- 
sehen  in  einigen  Monaten. 

Ptosis. 

Schwdche  der  Nackenmuskeln. 

Parese  der  Kaumuskeln.  Ofter 
Zuckungen  derselben. 

Zunge  zitternd,  spilter  mager. 

Erschwerung  des  Sehlingens. 

Oberes  Facialisgebiet:  leichte 
Reizung  (klonische  Zuckun- 
gen). 

Unteres  Facialisgebiet:  normal. 

Augenbewegungen!  alle  sehr 
mangelhaft. 

Ohrensausen:  anomale  Reak- 
tion  des  Acustic.  sin. 

Vermehrter  Speichelflup. 

Grope  Schwdche  der  Extremi- 
tdten. 


Entwicklung  unter  Kopj-  und 
Kackenschmerzen,  Sehwin- 
del, Schwdche  der  Exlremi- 
tdten  in  einigen  Monaten. 

Ptosis. 

Schtvdehe  der  Nackenmuskeln. 

Schwdche  der  Kaumuskeln. 

Zunge  etwas  schwach. 

Schlmgen  gut. 

Oberes  Facialisgebiet:  leichte 
Parese  mit  Reizungserschei- 
nungen. 

Unteres  Facialisgebiet:  normal. 

Augenbewegungen:  normal. 


Grope  Schwdche  der  Extremi- 
tdten. 


Aus  dieser  kurzen  Zusammenstellimg  ergibt  sich:  daB  in  alien  drei  Fallen 
die  Entmcklung  des  Leidens  in  ziemlich  clmonischer  Weise,  im  Laufe  einiger 
Monate,  unter  Kopf-  und  Nackenschmerzen,  zum  Teil  auch  unter  anderen 
Nebenerscheinungen  geschah. 

Ferner  war  in  alien  drei  Fallen  Ptosis,  Parese  beider  Levatores  palpebr. 
super,  vorhanden;  und  es  ist  gewiB  beachtenswert,  daB  diese  Ptosis  fast  isoliert 
fiir  sich  bestand,  indem  nur  in  einem  Falle  (2.)  noch  die  iibrigen  Augen- 
bewegungen, und  zwar  alle  (also  jedenfalls  die  Abducentes  wenigstens  mitbe- 
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teiligt)  crlicblicli  booiiitraclitigt  wareii;  in  den  beiden  anderen  Fallen  (1.  und  3.) 
waren  die  eigentliclicn  Bidbiisbewegungen  ganz  normal. 

Ebenso  bestand  in  alien  drei  Fallen  eine  inehr  oder  weniger  ausgcsprochene 
Sclmciche  der  Naelcenmuskeln,  ini  ersten  Falle  verbiinden  mit  Atrophic  derselben. 
Dadiirch  war  das  Anfrcehthalten  tics  Kopl'es  erschwert,  im  Fall  1 in  einem 
solclien  Grade,  daB  der  Krankc  sofort  durcli  die  mcrkwurdige  Haltung  des 
Kopfes  auffiel. 

Dazii  kam  in  alien  drei  Fallen  cine  mchr  oder  weniger  hochgradige  Parese 
der  Kawnuskein;  aucli  diese  im  1.  Fall  mit  Atrophic  verbunden  und  am  starksten 
ausgesprochen;  im  2.  Falle  wurden  auBcrdem  leichte  Reizungserscheinungen 
(Ziickungcn)  in  den  Kaumuskcln  bcobachtct. 

Fcrncr  erschien  in  alien  drei  Fallen  die  Motilitdt  der  Zunge,  wenn  auch  nur 
in  schr  geringem  Grade,  gestort;  allerdings  existierte  dabei  keineswegs  eine 
solchc  Schwachc  und  Atrophie,  wie  sic  bei  der  typischen  progressiven  Bulbar- 
paralyse  die  Rcgel  ist. 

Endlich  zeigte  sich  auch  in  alien  drei  Fallen  eine  mehr  oder  weniger  deut- 
liche  SehwdcJie  der  Extremitdten;  im  ersten  Falle  nur  ganz  spM,  leicht  und  auf 
die  Arrae  beschrankt,  im  2.  Falle  ausgesprocliener  und  in  alien  Gliedcrn, 
im  3.  Falle  sehr  hochgradig  und  wie  es  scheint  bis  zu  voriibergehender  lahmungs- 
artiger  Schwache  der  Extremitaten  gesteigert. 

Als  weitere  beachtenswerte  Symptome  treten  dann  noch  hervor: 

Erscliwerung  des  Schlingens,  im  1.  und  2.  Fall  vorhanden,  im  3.  fehlend. 

Storungen  im  oi  er  en  Facialisgeliet  (Muse,  front,  und  orbicul.  palpebr.) 
im  2.  und  3.  Fall,  bestehend  in  leichten  Reizungs-  und  paretischeii  Erschei- 
nungen.  — ■ Das  untere  Facialisgebiet  dagegen  blieb  in  alien  Fallen  frei  (im 
Gegensatz  zur  progressiven  Bulbarparalyse). 

Ohrensausen  und  abnorme  galvanische  Reaktion  des  linken  Acustieus  in  Fall  1 
und  2.  Doch  erscheint  es  immerhin  sehr  fraglich,  ob  diese  Storungen  mit  dem 
Hauptleiden  in  direktem  Zusammenhang  standen,  da  periphere  Ohrenleiden 
keineswegs  ausgeschlossen  werden  konnten.  AuBerdem  spricht  auch  das 
einseitige  Auftreten  dieser  Storungen  einigermaBen  gegen  ihre  Koordination 
mit  den  ilbrigen  Symptomen. 

SchlieBlich  darf  wohl  noch  auf  den  in  Fall  2 zeitweilig  vorliandenen 
SpeichelfluP  aufmerksam  gemaclit  werden. 

DaB  sonach  in  dem  Symptomenbild  meiner  drei  Falle  eine  groBe  tJber- 
einstimmimg  existiert,  ist  klar,  trotz  der  mannigfaclien  Ideineren  Differenzen. 

Schon  die  Tatsache,  daB  drei,  an  und  filr  sich  bei  zentraleu  Leiden  so 
seltene  Symptome  — wie  die  doppelseitige,  isolierte  Ptosis,  die  Parese  der 
Kaumuskeln  und  die  Parese  der  Nackenmnskeln  — in  alien  drei  Fallen  vor- 
handen waren,  lehrt  dies;  rechnet  man  dazu  die  regelmaBig  vbrhandene  Stoning 
des  Schlingens,  der  Zunge,  des  oberen  Facialisgebietes,  der  Extremitaten  usw., 
so  diirfte  wohl  die  Annahme  einer  Zusammengehorigkeit  dieser  Falle  und 
ein  Forschen  nach  dem  eigentlichen  Sitz  tier  Erkrankung  bei  dieseiu  eigen- 
tiimlichen  Symptomenkomplex  erlaubt  sein. 

DaB  die  Ki’ankheit  innerhalb  des  Schadels  ihren  Sitz  hat,  kann  wohl  nicht 
einen  Augenblick  zweifelhaft  sein.  Es  wirft  sich  dann  zunachst  die  Frage  auf, 
ob  es  sich  um  eine  eigentlich  zentrale  Erkrankung,  oder  nur  um  eine  periphere, 
extracerebrale  handelt,  bei  welcher  nur  die  Wurzeln  oder  Stainme  der  be- 
fallenen  Nervenpaarc  in  ihrem  extracerebralen  Verlaufe  betroffen  wilrden. 
Man  konnte  ja  annehmen,  daB  eine  basale  Erkrankung  der  Meningen,  etwa 
eine  chronische  Meningitis,  eine  Neubildung  oder  dgl.,  die  sich  an  der  Scluidel- 
basis  etablicrt,  die  vcrschiedenen  Nervenpaare,  vielleicht  auch  die  im  Gchirn 


I.  Zur  Ncrven-  und  Mnekelpathologie. 


857 


und  Riickeninark  der  ObcrfUiclie  nahc  liegcnden  Leitungsbalinen  in  Mitlcidcn- 
schaft  zielit,  rcizt  odcr  lalimt,  und  dadurch  das  obcn  gezeichnete  Symptomen- 
bild  hervorruft.  Diese  Affoktion  muBte  sicii  vom  obcrcn  Ende  dcs  Riicken- 
inarks,  von  den  Urspriingcn  des  Accessorius  und  der  oberen  Cervicalnerven 
bis  an  das  obere  Ende  des  Pons,  zu  den  Ursprimgen  der  Oculomotorii  bin, 
erstrecken. 

Ich  glaube,  bei  genauerer  Betrachtung  der  Symptome  wird  sich  diese 
Ansicht  kaum  plausibel  maclien  lassen.  Eine  solclie  Annahme  wiirde  kaum 
erkliiren,  'waruni  bei  einer  so  diffusen  Erkrankung  an  der  Schadelbasis  von 
alien  bier  liegenden  Nervenpaaren  nur  einzelne  ergriffen  werden,  andere 
ganz  frei  bleiben;  warum  von  einzelnen  Nerven  immer  nur  ganz  bestimmte 
und  jedesmal  die  gleicben  Faserbiindel  ergriffen  sind,  waruni  vom  Oculo- 
niotorius  nur  die  Fasern  fiir  den  Levator  palp,  sup.,  vom  Facialis  nur  die 
Babnen  fiir  die  oberen  Gesicbtsmuskeln,  vom  Trigeminus  immer  nur  die 
motoriscbe  Portion,  vom  Accessorius  nur  die  Babnen  fiir  den  Cucullaris  und 
nicbt  die  fiir  den  Sternocleidomastoideus  (Fall  1)  ergriffen  werden;  warum 
der  Accessorius  und  die  oberen  Cervicalnerven  so  relativ  scbwer,  der  Hypo- 
glossus  dagegen  nur  ganz  leicbt  affiziert  ist. 

Es  miiBte  wobl  eine  sebr  eigentiimlicbe  basale  Affektion  sein,  welche 
mit  solcher  Regelmabigkeit  in  alien  drei  Fallen  ausscblieBlicb  oder  vor- 
wiegend  ganz  bestimmte  Nervenbabnen  beleidigt!  Jedenfalls  miissen  wir 
desbalb  diese  Annabme  mindestens  fiir  sehr  unwahrscheinlich,  wenn  aucb  nicbt 
fiir  ganz  unmoglicb  erklaren. 

Jedenfalls  laBt  sicb,  so  weit  icb  sebe,  viel  eber  eine  zentrale  Erkrankung 
annebmen,  weil  wir  ja  wissen,  daB  die  spater  in  einem  Nervenstamm  vereinigt 
liegenden  pbysiologiscb  oft  sebr  differenten  Babnen  im  Zentralorgan  baufig 
melu‘  Oder  weniger  weit  auseinanderliegen,  dagegen  oft  andcren  Babnen 
erbeblicb  genabert  sind,  von  welcben  sie  auBerbalb  des  Gebirns  eine  groBere 
Entfernung  trennt.  Es  erscbeint  mir  daber  am  einfacbsten,  in  meinen  Fallen 
eine  zentrale,  innerhalb  des  Gehirns  zu  sucTiende  Erkrankung  anzunebmen. 

Die  Gruppierung  der  Symptome  gibt,  wie  mir  scbeint,  binreicbende  An- 
baltspimkte  fiir  die  annabernde  Lokalisation  dieser  Erkrankung  innerhalb 
des  Gehirns, 

Wir  haben  es  zu  tun  mit  einer  doppelseitigen  Erkrankung,  mit  Symptomen 
von  seiten  sehr  verschiedener  Nervengebiete,  welche  auf  beiden  Seiten  genau 
Oder  doch  nahezu  genau  in  gleicher  Weise  ausgesprochen,  in  gleicher  Ent- 
wicklung  vorhanden  sind  (abgesehen  von  den  wahrscbeinlich  nicbt  zentral 
bedingten  Erscheinungen  am  Acusticus  in  zwei  Fallen).  Dadurch  werden  wir 
in  kategorischer  Weise  hingewiesen  auf  diejenigen  Hirnteile,  in  welcben  die 
Babnen  fiir  beide  Kdrperhalften  einander  mebr  oder  weniger  angenahert  sind, 
also  auf  die  Gebilde  des  Hirnstammes,  besonders  auf  Pons  und  Oblongata. 

Wir  finden  an  der  Stoning  in  hervorragender  Weise  beteiligt: 

den  Nerv.  oeulomotorius  (wenigstens  dessen  Babnen  fiir  den  Levat. 
palp,  super.), 

die  motorische  Portion  des  Trigeminus, 
den  Nerms  accessorius  und  die  oberen  Cervicalnerven; 
ferner  in  leichterem  Grade: 

den  Nerv.  facialis  in  seinen  oberen  Gesichtszweigen, 
den  Nerv.  hypoglossus  und  wahrscbeinlich  aucb  den  Nerv.  glosso- 
'phanyngeus 

(und  endlich  cvcntuell  aucb  den  Acusticus  und  die  Pyramidenbalinen,  wovon 
der  erstere  sehr  fraglich). 
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Das  alles  sintl  Ncrveii,  dercii  Wurzelbahnen  und  Ursprungskerne  raumlich 
gar  nicht  weit  voiieinaiidcr  getrcnnt  liegcn,  vielmehr  samtlich  am  Boden  der 
Rautcngrubo  odor  in  deren  nachstcr  Umgcbuiig  im  Pons  zu  finden  sind. 

Wir  batten  cs  also  aller  Wahrsclieinliclikcit  nach  mit  ciner  hulbaren  Er- 
kranknng  zn  tun.  DaB  dicselbc  jedoch  in  keiner  Weisc  zn  verwechseln  ist 
mit  der  bekannten  bnlbiircn  Ijahmungsform,  die  nnter  dem  Kamen  der 
»progressiven  Bnlbar])aralyse«  bekannt  ist,  liegt  auf  dcr  Hand.  Bei  dieser 
Kraidvlieit  sind  die  Zunge  nnd  das  imtere  Facial isgebiet  in  hervorragender 
Weise  beteiligt,  bei  nnseren  Fallen  gar  nicht  oder  nur  in  untergeordnetem 
Grade.  Dort  sind  die  Augenlidheber  gar  nicht  — in  nnseren  Fallen  regelmaBig 
beteiligt ; Gaiiniensegel  nnd  Raclien  sind  dort  schwer  — hier  nur  wenig  affiziert ; 
das  obere  Facialisgebiet  ist  dort  normal  — hier  in  leichtem  Grade  beteiligt; 
die  Schwachc  der  Nackenmuskeln  ist  dort  selten  — hier  regelmaBig  vor- 
handen.  tlberdies  zeigen  auch  Entwicklung  und  Verlauf  des  Leidens  groBe 
Verschie  denheiten. 

Es  kann  also  keine  Rede  davon  sein,  diese  Falle  etwa  in  der  Rubrik  der 
typischen  progressiven  Bulbiirparalyse  unterzubringen. 

Aber  ist  es  denn  tiberhaiipt  moglich,  eine  einheitliche  Lokalisation  fiir 
dies  eigentiimliclie  Symptomenbild,  fiir  die  Beteiligung  so  verschiedener 
Nervenbahnen  zu  finden? 

Es  ist  das  bei  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  ganz  leicht. 
Die  Ursprimgsstelle  (Kern)  des  Oculomotorius  liegt  in  der  oberen  Ponshalfte 
am  Boden  des  Aquaeductus  Sylvii  und  wir  wissen  nichts  dartiber,  ob  gerade 
die  untersten  Partien  dieses  Kerns  etwa  die  Fasern  fiir  den  Levator  palp.  sup. 
abgeben.  Etwas  weiter  unten,  nahe  der  oberen  Grenze  der  Rautengrube 
liegt  der  motorische  Kern  des  Quintus  und  nicht  weit  von  diesem,  wieder 
nach  unten,  der  eigen  tliche  Facialiskern,  dessen  obere  Partie  wo  hi  wahrschein- 
lich  den  oberen  Gesichtsasten  zugehort.  Diese  Partien  liegen  immerhin  nahe 
genug  beisammen,  um  gleichzeitig  von  einem  auch  nur  maBig  groBen  Krank- 
heitsherde  beteiligt  zu  werden:  und  man  konnte  etwa  eine  Affektion  der 
motorischen  Kerne  in  der  oberen  Halfte  der  Rautengrube  annehmen,  wie  die 
progressive  Bulbarparalyse  eine  solche  der  vorwiegend  in  der  unteren  Halfte 
der  Rautengrube  gelegenen  motorischen  Kerne  darstellt.  Hier  wie  dort 
wiirde  das  auffallende  Verschontbleiben  der  sensiblen  Kerm'egionen  — in  der 
oberen  Halfte  das  des  Quintus,  in  der  unteren  des  Acusticus  und  Vagus  — als 
bemerkenswert  hervortreten. 

Wie  aber  soil  man  sich  die  Mitbeteiligung  der  viel  weiter  nach  unten  ge- 
legenen motorischen  Kernregionen,  des  Accessorius,  Hypoglossus,  Glosso- 
pharyngeus  und  etwa  auch  der  grauen  Kerne  der  oberen  Cervicalnerven 
erklaren?  Fiir  den  Hypoglossus  und  Glossopharyngeus,  die  ja  nur  in  unter- 
geordneter  Weise  beteiligt  sind,  lieBe  sich  noch  eine  mehr  sekundare  und  gering- 
fiigige  Beeintrachtigung  statuieren;  weniger  aber  fiir  den  Accessorius  uiid  die 
Ursprungsstellen  der  motorischen  Nackennerven.  AVill  man  annehmen,  daB 
derselbe  ProzcB,  der  oben  den  motorischen  Kern  des  Quintus  und  einen  Teil 
des  Oculomotoriuskerns  befallt,  aus  einer  sonderbaren  Pradilektion  im  unteren 
Teil  der  Oblongata  vorwiegend  die  Kerne  und  Bahnen  fiir  die  Nackenmuskeln 
ergreift,  die  iibrigen  Kerne  (Hypoglossus,  Glossopharyngeus  usw.)  aber  mehr 
Oder  weniger  frei  laBt?  Oder  soil  man  lieber  annehmen,  daB  der  in  dcr  oberen 
Pons-  und  Oblongatenhalfte  etablierte  ki’ankhafte  ProzeB  sich  von  den  Kern- 
regionen aus  noch  weiter  in  die  Ticfe  erstreekt  und  hier  die  Pyramidenbahnen 
ergreift,  untcr  wclchen  vielleicht  die  fiir  die  Nackenmuskeln  bestimmten 
Fasern  durch  ihre  anatomische  Lagerung  dcr  friihesten  Schadigung  ausgesetzt 
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siml?  Und  wiirde  nicht  vielleicht  dieses  tibergreifen  auf  die  Pyi'amidenbalmen 
auch  fiir  die  Mitbeteiligung  der  Extremitaten  und  aucli  der  Zunge  zu  ver- 
werten  sein? 

Das  kann  niemand  niit  Sieherheit  sagen.  Und  ich  will  auch  diese  Gedanken 
und  Vermutungen  durchaus  nicht  weiter  ausspinnen,  da  sic  ja  an  der  Mangel- 
haftigkeit  unserer  Kenntnisse  iiber  den  Verlauf  der  einzelnen  Bahnen  im  Pons 
sehr  bald  Hire  Grenze  finden.  Es  hat  allerdings  etwas  Verfuhrerisches,  sich 
solclie  Dinge  etwas  zurecht  zu  legen,  und  schlieBlich  kbnnen  solche  Erwagungen 
ja  wohl  auch  dazu  dienen,  bei  etwaigen  Sektionen  die  Aufmerksamkeit  auf 
ganz  bestimmte  Punkte  zu  lenken.  Hat  man  ja  doch  auch  die  anatomische 
Grundlage  der  progressive!!  Bulbarparalyse  erst  gefunden,  nachdem  ihr  Sitz 
durch  theoretisches  Kaisonnement  von  Barwinkel,  Schulz  und  ganz  be- 
sonders  von  Wachsmuth  im  voraus  bestimmt  war. 

Ich  bin  weit  entfernt,  den  Sitz  der  Erkrankung  in  meinen  drei  Fallen 
mit  Bestimmtheit  so  genau  lokalisieren  zu  wollen;  immerhin  mochte  es  erlaubt 
sein,  die  Erwagungen  kurz  anzudeuten,  zu  welchen  das  alien  drei  Fallen  Ge- 
meinsame  Veranlassung  gab.  Erst  gliickliche  Sektionsbefunde  konnen  dariiber 
AnfschluB  geben,  ob  sich  in  weiteren  ahnlichen  Fallen  die  von  mir  vermutete 
Lokalisation,  und  ob  sich  dieselbe  regelmaBig  finden  wird. 

Auch  will  ich  den  Lesser  nicht  ermuden  mit  Betrachtungen  dariiber,  um 
welche  Form  der  Erlcrankung  es  sich  in  den  drei  Fallen  handelte,  ob  in  alien 
Fallen  die  gleiche  Stbrung  vorlag  oder  nicht  u.  dgl.  Das  hat  fiir  jetzt  keinen 
weiteren  Wert,  so  lange  nicht  Sektionsbefunde  vorliegen. 

Ich  habe  mich  in  der  mir  gerade  zuganglichen  Literatur  iiber  wprogressive 
Lahmung  der  Hirnnerven«,  Hirntumoren  usw.  etwas  umgesehen,  um  den 
meinigen  illinliche  Falle  zu  entdecken;  es  ist  mir  dies  aber  bis  jetzt  nicht 
gelungen. 

So  hat  denn  diese  Mitteilung  nnr  den  Zweek,  die  Fachgenossen  aufmerksam 
zn  machen  auf  diesen  eigentiimlichen  Symptomenkomplex  — in  welchem 
die  Symptomentrias  Ptosis,  Schwache  der  Kaumuskeln  und  Schwdehe  der 
N ackenmuskeln  eine  Hauptrollc  spielt,  wahrend  Schwache  der  Zunge  und 
der  Extremitaten,  Erschwerung  des  Schlingens  und  Beteiligung  des  oberen 
Facialisgebiets  von  mehr  untergeordneter  Bedeutung  zu  sein  scheinen  — , 
und  um  Beachtung  desselben  in  geeigneten  Fallen  zu  bitten.  Erst  weitere 
Erfahrungen  konnen  entscheiden,  ob  diesem  Symptomenkomplex  eine  gewisse 
Selbstandigkeit  zugeschrieben  werden  kann,  oder  ob  es  sich  dabei  um  rein 
zufalliges  Zusammentreffen  handelt.  Und  wenn  es  sich  herausstellen  sollte, 
daB  eine  umschriebene  Lasion  an  einer  bestimmten  Stelle  des  Gehirns  gerade 
dieses  Symptomenbild  hervorruft,  so  ware  damit  wieder  ein  kleiner  Beitrag 
zur  Lokalisation  pathologischer  Vorgange  im  Gehirn  geliefert. 


Ein  Fall  Yon  progressiver  Miiskelatropliie  mit  Erkrankung 
der  graiien  Vordersanlen  des  lluckeninarks  L 

Archiv  I’Ur  Psychiatrie  und  Nerv.  Bd.  IX.  Heft  2.  Februar  1879. 

Wir  teilen  in  den  folgenden  Bliittern  einen  Fall  von  typischer  progressiver 
Miiskelatropliie  mit,  der  zur  Sektion  gelangte  und  — wie  fast  alle  in  den  letzten 
Jahren  untersiichten  derartigen  Falle  — eine  ausgesprochene  Veranderung 

1 mt  Fbiedr.  Schultze, 
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in  den  graiicn  Vordersilulon  dcs  Riickenmarks  crkcnnen  lie6.  Es  wiirdc  an- 
gesiclits  dor  Konstanz  dicser  Bcfunde,  wic  sic  seit  Einfiihrung  besserer  Untcr- 
siichungsmothodcn  in  die  patliologischc  Histologie  des  Riickenmarks  die  Regel 
gewesen  ist,  kaum  notig  sein,  solche  Falle  noch  ausfiihrlich  zu  publizieren, 
wenn  nicht  jiingst  von  Liciitheim^  cin  als  progressive  Muskelatrophie  bezeich- 
neter  Krankheitsfall  publiziert  worden  ware,  in  welchem  alle  und  jede  Ver- 
aiidcrung  am  Riickenmark  fehlte  und  aus  welchem  Liciitiieim  deshalb  den 
SchluB  zog,  die  Anschauung  von  der  primar  myopathischen  Natur  der  pro- 
gressiven  Muskelatrophie,  wic  sie  besonders  von  Friedreich  in  seiner  bc- 
kannten  groBcn  Monographie  fiber  diesc  Krankhcit  verteidigt  wird,  sei  in  der 
Tat  die  richtige  und  fur  alle  Falle  zutreffende. 

Unscr  Fall  bietet  nun  gcrade  fur  die  Bcurteilung  dor  hier  obschwebenden 
Streitfragen  den  ganz  besonderen  Vorteil,  daB  er  ungewohnlich  friih  zur  Sek- 
tion  kam,  indem  er  schon  im  2.  bis  3.  Jahre  des  Krankhcitsvcrlaufs  durch 
einc  interkurrente  Ki’ankheit  beendigt  wurde;  wir  konnten  somit  die  Unter- 
suchimg  in  einem  relativ  friihen  Stadium  der  Krankheit  machen,  und  welche 
Bedeutung  gerade  hierdurch  das  Vorhandensein  der  spinalen  Veranderungen 
gewinnt,  liegt  fiir  den  Kundigen  auf  der  Hand. 

Wir  konnten  ims  damit  begnilgen,  diesen  neuen,  nach  alien  Richtungen 
hin  sorgfaltig  anatomisch  gepriiften  und  gerade  mit  Riicksicht  auf  die  Frage 
von  der  fortgeleiteten  Neuritis  genau  imtersuchten  Fall  einfach  dem  Liciit- 
HEiMschen  gegeniiber  zu  stellen;  allein  es  veiiohiit  denn  doch,  zu  untersuchen, 
ob  denn  wirldich  der  Fall  von  Lichtheitm  zu  der  tyfischen  progi’essiven  Muskel- 
atrophie gehort  Oder  nicht,  und  ob  Lichtheim  also  wirldich  berechtigt  ist, 
die  weitgehenden  Schliisse  aus  diesem  vereinzelten  Falle  zu  ziehen,  die  er  zieht. 
So  schwierig  nun  auch  eine  solche  Untersuchung  ist,  teils  weil  das  klinische 
Bild  der  typischen  progressive!!  Muskelatrophie  noch  nicht  mit  geniigender 
Scharfe  feststeht,  teils  weil  es  ungemein  schwiesig  ist,  bloB  nach  der  wenn 
auch  noch  so  ausfiihrlichen  Beschreibung  eines  solchen  Falles  sich  ein  ganz 
authentisches  Urteil  iiber  denselben  zu  bilden,  so  konnen  wh  doch  bei  ge- 
nauem  Studium  des  LicHTHEiMschen  Falles  einige  Bedenken  nicht  unter- 
drucken,  die  sowohl  Idinischer  wie  anatomischer  Natur  sind. 

Besonders  ist  es  die  Entwicklungsweise  der  Krankheit,  welche  in  dieser 
Richtung  betont  werden  muB:  Patientin  bekommt  nach  einer  groBen  tJber- 
anstrengung  heftige  Schmerzen  im  Arm  (wie  es  scheint  in  der  Schulter?)  und 
schon  am  folgenden  Tage  — am  ersten  Ki’ankheitstag ! — ist  deutliche  Schwache 
des  Arms  vorhanden;  dieselbe  bessert  sich  im  Laufe  des  ersten  Jahres  und  erst 
nach  zwei  Jahren  wird  Abmagerung  des  Aimis  bemerkt!  Das  ist  denn  doch 
ein  sehr  ungewohnlicher  Verlanf  und  man  hat  wohl  ein  Recht  zu  frageii,  ob 
es  sich  da  nicht  etwa  um  eine  primare  Gelenkaffektion  mit  sekundarer  Mus- 
kelatrophie handelt;  das  ist  natiiiiich  jetzt  nachtraglich  nicht  mehr  zu  ent- 
scheiden.  — Im  Bein  tritt  die  Schwache  nach  einem  Puerperium  und  nach 
AbszeBbildung  am  FuB  anf.  — Weiterhin  erscheint  allerdings  das  IGankheits- 
bild  als  ein  solches  von  progressiver  Muskelatrophie;  aber  diesem  ahnelii  gar 
viele  Krankeitsbildcr,  und  wer  die  Geschichte  dieser  Krankheit  etwas  genauer 
kennt,  weiB,  daB  die  allerverschiedensten  Krankheiten  unter  diesem  Namen 
publiziert  sind;  erst  in  allerneuester  Zeit  lernt  man  ja  das  typische  Ki'ankheits- 
bild  der  progressive!!  Muskelatrophie  genauer  zu  umgrenzen!  — ■ Ungewohnlich 
ist  ferncr  in  dem  Fall  von  Lichtheim  das  Auftreten  von  Parese  gewisser  Ge- 


1 Lichtheim,  Progressive  Muskelatrophie  ohne  Erkraukung  der  Vorderhdruer  des 
Riickenmarks.  Dieses  Archiv.  VIII.  Hit.  3.  1878.  . . 
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sichtsmuskeln,  oliiio  daB  im  iibrigcn  bulbarc  Syniptomc  bestandcn;  zu  beach- 
ten  ist  Avoid  aucli  das  sponlane  Aiiftreten  einer  scluveren  J-Iuflgelenkaffektion. 

Aber  aiich  A^on  anatoinischer  Seite  sclieint  uns  der  BcAveis  keinesAA^egs  ge- 
liefert,  daB  cs  sick  liier  um  die  typische  Form  dor  progressiven  Muskelatrophie 
gehandelt  babe.  Lichtheim  findet  nur  einfache  Atropliie  der  Muskelfasern, 
von  Avelclion  nnr  einzelne  cine  nndeutlicho  Qnerstreifung  und  ein  bestaubtes 
Aussehen  zeigen;  or  betont  ansdriicklich,  daB  heine  Vermehrung  der  Muskel- 
kerne  bestanden  babe,  und  konstatiert  im  weiteren  nur  eine  erbebliche  Zu- 
nabme  des  interstitiellen  BindegoAvebos,  mit  teilAveiser  Umwandlung  desselben 
in  FettgOAA’ebe.  Er  faBt  seine  Ergebnisse  dahin  znsammen,  daB  die  Muskeln 
das  "typisclie  liistologiscbe  Bild  atropMscher  Muskeln  zeigten.  Wir  konnen 
das  gern  zngeben;  AAur  erlanben  nns  aber,  darauf  binzuAveisen,  daB  es  neben 
der  einfachen  Atropliie  der  Muskeln  noch  eine  degenerative  Atrophie  derselben 
gibt;  und  daB  bei  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie  eben  diese  dege- 
nerathm  Atrophie  der  Muskeln  mit  ihren  KernAVUcherungen,  Verlnst  der 
Qiierstreifnng,  Zerkluftung  der  Fasern  nach  verschiedenen  Kichtnngen,  Avachs- 
artiger  Degeneration  usw.  die  Regel  ist,  wie  das  ja  Friedkeich  in  seinem 
Biiclie  ansfiihrlich  dargelegt  hat. 

Wir  vermogen  also  in  jenem  Muskelbefunde  diirchaus  nicht  gerade  das 
typische  Bild  der  progressiven  Muskelatrophie  zu  erblicken,  vde  es  denn  doch 
selbst  bei  17jahriger  Dauer  der  noch  immer  im  Fortschreiten  begriffenen  Krank- 
heit  gefnnden  Averden  miiBte. 

Wir  sind  Aveit  entfernt,  mit  Bestimmtheit  behanpten  zu  konnen,  der  Licht- 
HEiMsche  Fall  habe  nicht  znr  typischen  progressiven  Muskelatrophie  gehort, 
aber  Avir  miissen  doch  auf  Grund  der  im  Vorstehenden  geltend  gemachten 
Bedenken  erldaren,  daB  Avir  die  Zuversicht  Lichtheims  nicht  teilen  konnen: 
»daB  selbst  die  strengste  Kritik  mit  der  Zurechnnng  seines  Falles  zur  Du- 
CHENNE-ARANSchen  progi’essiven  Muskelatrophie  einverstanden  sein  A\^erde«. 
AVir  halten  vielmehr  diese  Zurechnung  fiir  nicht  in  AvhnschensAvert  geniigender 
AVeise  begriindet. 

AA^enn  nun  in  einem  solchen  Falle  das  Rilckenmark  vollstandig  normal 
gefnnden  Avird  — und  Avir  haben  keinen  Grund,  an  der  vollkommenen  Exakt- 
heit  der  LicHXHEiMschen  Angaben  in  dieser  Beziehnng  zu  zAveifeln  — , so  darf 
unserer  Meinung  nach  ein  solcher  Fall  nicht  ohne  Aveiteres  als  GegenbeAveis 
gegen  eine  viel  gi’oBere  Anzahl  entgegenstehender  Resultate  dienen,  um  so 
AA^eniger  als  dasjenige  Moment,  Avelches  in  den  entgegenstehenden  Fallen  als 
notAvendig  vorhanden  vorausgesetzt  Avird  — die  Fortleitung  eines  entziindlichen 
Prozesses  von  den  Muskeln  durch  die  peripheren  Nerven  zuni  Riickenmark 
noch  nirgends  mit  Sicherheit  nachgewiesen  ist.  Wir  miissen  also  die  SchlnB- 
folgerung,  die  Lichtheim  aus  seiner  Beobachtung  zieht,  »daB  Veranderungen 
der  Ganglienzellen  der  Vordersaulen  keine  notAvendige  Vorbedingnng  des 
Symptomenbildes  der  progressiven  Muskelatrophie  sind«,  als  durch  diese  selbe 
Beobachtung  nicht  geniigend  begriindet  zuriickAveisen. 

Unseres  Erachtens  kann  man  aus  der  an  sich  im  hochsten  Grade  bemerkens- 
Averten  Beobachtung  nur  schlieBen,  daft  es  Kranlcheitsfdlle  gibt,  welche  eine 
gro/le  Ahnlichkeit  mit  dem  Symptomenbild  der  progressiven  Mushelatrophie 
zeigen,  bei  welchen  aber  die  genaueste  Untersuchung  weder  an  den  Nerven  noch 
am  Ruckenmark  irgendwelche  Veranderungen  ergibt,  Avclchc  also  hochst  Avahr- 
schcinlich  peripheren,  primar  myopathischen  Ursprungs  sind.  AVir  betrach- 
ten  diesen  Fall  daher  als  ein  hochst  Avichtigcs  BcAveisstiick  fiir  die  Anschaunng, 
daB  es  in  der  Tat  Muskelatrophien  und  ZAvar  progressive  Muskelatrophien  gibt, 
Avelche  primar  myopathischen  Ursprungs  sind ; um  so  Avichtiger  als  alle  friiheren, 
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als  Bewcis  angeriilirtcn  Filllc  dicscr  Art  wegen  tier  niangclhaften  Methoden 
dor  Riickcninarksuntcrsuchung  nicht  bcweiskral'tig  sein  konnten. 

Statt  nun,  wic  Licmtiieim,  zn  sagen:  diescr  Krankhcitsfall  war  ein  typi- 
sclics  Beispicl  DtrciiENNE-AiiANScher  progressivcr  Muskelatrophic  und  well 
die  Untersuchung  des  Riickemnarks  negative  Resultate  gab,  sind  alle  bis- 
lierigen,  anscheinend  sehr  wohl  gestiitzten  Anschauungen  iiber  diese  Krank- 
heit  als  irrtumliche  zu  bezeichnen  — wiirde  es  tins  passender  erschienen  sein, 
zu  sagen:  hier  ist  ein  Fall,  der  Iclinisch  groBe  Ahnlichkeit  mit  der  typischen 
progressiven  Muskelatrophie  hat,  sicli  aber  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
von  dicser  verschieden  erwies;  suchen  wir  daher  nach  klinischen  Unterschei- 
dungsmerknialen  diescr  beiden,  einander  ahnlichen  Krankheitsbilder! 

]jIChtheim  hat  diesen  Weg  nicht  betreten  wollen,  sondern  erklart  einfach 
die  Symptome  der  spinalen  und  der  myopathischen  progressiven  Muskelatrophie 
fiir  idcntisch  und  will  eine  Berechtigung  zur  Trennung  derselben  nicht  aner- 
kennen. 

Das  erscheint  uns  entschieden  zu  weitgehend,  um  so  mehr  als  bisher  noch 
niemand  ernstlich  nach  den  klinischen  Merkmalen  einer  Differentialdiagnsoe 
beider  Formen  gesucht  hat.  Es  ist  das  eine  Aufgabe  der  nachsten  Zukunft 
und  wir  hegen  die  entsch'iedene  Hoffnung,  daB  es  gelingen  werde,  unterschei- 
dende  Kriterien  zu  finden.  Schon  nach  unseren  jetzigen  Erf ahr ungen  erscheint 
es  nicht  undenkbar,  daB  es  uns  gelingen  werde,  die  (spinale)  degenerative 
Atrophie  der  Muskeln  von  der  (peripheren)  einfachen  Atrophie  derselben  mit 
Hilfe  der  elektrischen  Untersuchung  zu  differenzieren,  indein  bei  jener  unter 
gewissen  Voraussetzungen  die  Entartungsreaktion  nachgewiesen  werden  kann, 
die  bei  dieser  fehlt.  Dazu  muB  freilich  die  elektrische  Untersuchung  noch 
weiter  vervollkommnet  und  speziell  bei  dieser  Ki'ankheit  mit  groBerer  Sorg- 
falt  gemacht  werden. 

Jedenfalls  muB  in  dieser  Frage  noch  weiter  geforscht  und  noch  recht  viel 
neues  Material  von  den  neu  gewonnenenGesichtspunkten  aus  untersucht  werden. 
Die  groBen  Fortschritte,  welche  gerade  in  den  letzten  Jahren  in  der  klinischen 
Sonderung  der  verschieden en  spinalen  Amyotrophien  gemacht  worden  sind, 
lassen  uns  hoffen,  daB  auch  die  Frage  von  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  ihren  Beziehungen  zu  verwandten  Krankheitsformen  ihrer  Lbsung  in  nicht 
allzuferner  Zeit  entgegengeht.  Als  einen  kleinen  Beitrag  zu  dieser  Lbsung 
betrachten  wir  den  im  Folgenden  zu  schildernden  Fall,  der  leider  — well  der 
Privatpraxis  entnommen  — ebenfalls  in  klinischer  Beziehung  noch  nicht 
mit  aller  wiinschenswerten  VoUstandigkeit  untersucht  ist. 

B e 0 b.  Herr  C.  M.,  58  Jahre,  Maschinenfabrikant,  ein  durch  imgewbhnliche 
Leistungsfahigkeit  und  Energie,  durch  gi’oBe  Muskelkraft,  auBcrordentliche  Resi- 
stenz  gegen  auBere  Sch^ldlichl^eiten,  Erkiiltungen  u.  dgl.  ausgezeichneter  ]\Iann, 
kommt  am  19.  Septemher  1876  zur  Beobachtung. 

Seiner  Angabe  nach  war  er  iminer  gesund,  und  hat  erst  seit  zwei  Jahren  etwa 
bei  groBeren  Anstrengiingen,  beiin  Heben  von  Fasten  usw.  leichtes  Zittern  in  den 
Armen  beinerkt.  Er  selbst  aber  datiert  den  Beginn  seines  Leidens  erst  vom  Herhst 
1875,  zu  welcher  Zeit  er  sich  die  Haare  schneiden  lieB  und  dadurch  den  Nacken  in 
ungewohnlicher  Weise  entbloBte,  wahrend  er  sich  gleichzeitig  vielfach  Erkaltung's- 
schadlichkeiten  bei  erhitztem  und  schwitzendem  Korper  aussetzte. 

Als  erstc  Krankheitserscheinung  zeigte  sich  bald  danach  — und  in  den  folg  enden 
Monaten  inimer  starker  hervortretend  — eine  Schwdche  in  der  Haltung  des  Kopjes, 
welcher  iinmer  nach  vorn  sank  und  den  Patienten  beiin  Essen,  Zeichneu  u.  dgl.  be- 
deutend  genierte.  — Damit  verbunden  waren  leichle  Schmerzen  in  der  Nacken-  und 
Hinlerhauplsgegend,  welche  jedoch  nieinals  hbliere  Grade  erreichten. 
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Von  Neujuhr  1876  an  bcnierkte  Patient  aucli  eine  leichte  Schwdche  in  dm  Armen 
unil  SchuUern  bci  gewissen  Bewegnngen,  speziell  bcim  vcrtikalen  Erheben  der  Anne 
und  beim  Hebcn  von  schweren  Gegenstiinden. 

Diese  Ersclieinungen  nahinen  sehr  albnahlich  zu,  nachdein  die  Nackenschraerzen 
sehr  bald  einer  kontinuierlichen  Eisapplikation  gewichen  waren.  Im  Sommer  1876 
steigerte  sich  die  Sehwaclie  der  oberen  Extremitilten  und  der  Nackenmuskein  immer 
mehr,  so  da6  sich  Patient  zu  einer  Kur  in  Wildhad  (August  1876)  entschloB.  Er 
gebrauchte  dort  ohne  Pausen  28  Biider,  kehrte  aber  danach  entsehieden  schlechter 
nach  Hause  zuriick. 

Die  Schwiiche  der  Arme  und  des  Nackens  hat  seitdem  erheblich  zugenommen 
und  es  hat  sich  jetzt  auch  eine  deutliclie  und  liocligradige  Schwdche  der  unleren  Extre- 
mitdlm  eingestellt,  so  daB  Patient  jetzt  nur  noch  1/2 — 1 Stunde  gehen  kann,  nur 
scliwer  Treppen  steigt  und  auf  ansteigendem  Terrain  rasch  ermiidet. 

Abnorme  Empfindungen,  Parasthesien,  Schmerzen  haben  in  den  Extremitiiten 
nie  bestanden;  nnr  an  einer  umscluiebenen  Stelle  der  Riickenflache  des  rechten 
Zeigefingers  bestand  hie  und  da  etwas  iauhes  Oefiihl  und  jetzt  manchmal  Formilca- 
tion.  — Gtirtelgefilhl  bestand  niemals.  — Blasen-  und  Mastdarmfunktion  ist  immer 
normal  gewesen;  alle  Gehirnfunktionen,  Intelligenz,  Gediichthis,  Sinnesfunktionen 
sind  voUkominen  ungestbrt. 

Sypliilis  hat  nie  bestanden.  Patient  hat  aber  eine  anstrengende  Geschaftstatig- 
keit  gehabt;  ein  vielfach  aufregendes  und  unregelmaBiges  Leben  gefilhrt;  sehr  viel 
Bier,  aber  wenig  andere  Spirituosen  getrunken. 

Slatus  praesens  Ende  September  1876:  Sehr  leaftig  gebauter,  dickleibiger  Mann, 
mit  sehr  starkem  Panniculus  adiposus.  Zeigt  eine  a'ufjallend  nach  vorn  geneigte  Hal- 
tung  des  Kopfes  und  dadurch  bedingte  Ruckwartsbeugung  der  Wirbelsaule  und 
unsicheren  Gang.  Das  Kinn  ist  nach  der  Brust  herabgesunken,  und  nur  mit  Miihe 
erhebt  Patient  den  Kopf,  muB  ihn  beim  Essen,  Sclu’eiben,  Zeichnen  usw.  mit  der  einen 
Hand  stiitzen.  Die  genauere  Priifung  der  hauptsachhchsten,  hier  vorhandenen  Be- 
'wegungsstorungen  ergibt  nun  folgendes: 

Erdiebliche  Schwdche  de^-  N achenmusheln,  so  daB  der  Kopf  gegen  geringen  passiven 
Widerstand  nicht  erhoben  werden  kann.  — Ebenso  bedeutende  Schwdche  der  Cucul- 
lares  und  der  tibrigen,  das  Schulterblatt  bewegendeii  Muskeln. 

Schwdche  des  Deltoideus,  des  Triceps  brachii  und  der  Beuger  des  Vorderarms 
beiderseils  sehr  ausgesprochen ; dagegen  sind  die  Muskeln,  welche  die  Rand  hewegen, 
in  ihrer  Leistungsfahigkeit  nur  wmig,  wenn  auch  deutlich  herabgesetzt. 

Sehr  erheblich  ist  ferner  auch  die  Schwdche  der  Ruckenmuskeln,  die  sich  schon 
in  der  stark  nach  hinten  gebeugten  Haltung  der  Wirbelsaule  dekumentiert ; Erheben 
des  Rumpfes  aus  stark  gebuckter  Stellung  geht  ]iur  schwierig. 

An  den  unleren  Extremiidien  sind  es  besonders  die  vom  Becken  ausgehenden, 
die  Bewegungen  im  Huftgelenk  vermiitelnden  Muskeln,  welche  in  ihrer  Leistungsfahig- 
keit vermindert  sind. 

Es  erfordert  wegen  der  Dicke  des  Fettpolsters  eine  genauere  Betrachtung  und 
Untersuchung,  um  zu  konstatieren,  daB  die  sdmtlichen  genannlen  Muskeln  mehr  oder 
wmiger  hochgradig  atrophisch  sind;  in  besonders  hohem  Grade  ist  dies  deutlich  an  der 
unteren  Hillfte  des  Pectoralis  major  und  am  Triceps  brachii  beiderseits.  — tlber  die 
Ernahrungsverhiiltnisse  der  Nacken-  und  Ruckenmuskeln  ist  sohwer  ein  Urteil  zu 
gewinnen,  doch  laBt  sich  ihre  Abmagerung  nicht  verkennen.  Deutlich  atrophisch  ist 
auch  die  Oluldalgegend  beiderseits. 

Dagegen  sind  die  Muskeln  der  Vorderarme,  die  kleinen  Handmuskeln  und  auch 
die  Deltoidei  in  ihrem  Volumen  nicht  erheblich  vermindert,  und  die  Muskulatur 
der  Ober-  und  Unterschenkel  erfreut  sich  sogar  einer  ganz  besonders  miichtigen  Ent- 
wicklung. 
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Fibrillare  Zticlawgen  sind  (wahrscheinlich  des  dicken  Fettpolsters  wcgenj  in  den 
parctischon  Mnskein  nichl  deuilicJi  wahrzunehinen. 

Die  SensihUitiit  der  oheren  Exlremildten  zeigt  init  Ausnahme  einer  kleinen  Stelle 
an  der  reclitcn  Hand  Iceinerlei  Stbrung.  llicr  jcdoch  findet  sich  an  den  einander 
ziigckchrten  Halften  der  Dorsalseitc  der  1.  und  2.  Grundphalange  eine  geringe  Abstuin- 
plnng  der  Sensibilitiit,  verbunden  mit  Taubhcitsgefiihl,  zeitweilig  aul'tretender  For- 
niikation  iind  Schmerzen. 

Audi  an  den  unteren  Extremildlm  ist  die  11  autsensiUlildl  durchaus  normal,  mit 
Ausnahme  einer  umsdiriebenen  Stclle  an  der  iiiiBeren  Fliidie  des  linken  Oberschenkels, 
woselbst  Patient  seit  einigen  Tagen  cbenfalls  ein  Taubheitsgefiihl  mit  etwas  ab- 
gestumpfter  Tastempfindung  hat. 

Die  Halswirbelsaule  ist  nadi  alien  Richtungen  frei  beweglich  und  nirgends  schmerz- 
haft.  Eine  ungewohnliehe  Entwicklung  des  Hinterhauptbeins  bedingt  beiderseits  eine 
harte  rundlidie  Anschwellung,  die  sich  aber  entschieden  als  nicht  pathologisch  erweist. 

Patellarsehiienreflexe  beiderseits  vorhanden.  Blase  und  Mastdarm  fungieren 
durchaus  normal.  Appetit  und  Verdauung  sind  regelmaBig.  Schlaf  gut.  Samtliche 
Hirnnerven,  Zunge,  Kau-  und  Gesichtsmuskeln , Schlingmuskeln,  hohere  Sinnes- 
organe,  Gedachtnis,  Litelligenz  sind  vollkommen  normal. 

Die  elelctrisclie  Untersuchung  hat  wegen  der  Dicke  des  Fettpolsters  und  der  nicht 
geringen  Hautempfindhchkeit  des  Kranken  mit  den  groBten  Schwierigkeiten  zu 
kampfen  und  ergibt  deshalb  nur  unsichere  Resultate ; sie  konnte  auch,  da  der  Kranke 
im  weiteren  Verlaufe  seines  Leidens  in  seiner  — von  der  Stadt  entfernten  — Wohnung 
behandelt  werden  muBte,  spaterhin  nicht  mit  der  wiinschenswerten  Genauigkeit 
wiederholt  werden,  was  wir  lebhaft  bedauern. 

Sie  ergab  in  den  ersten  Wochen  der  Beobachtung  in  den  sdmtKelien  parelischen 
und  atrophisehen  Muskeln  zweifellos  eine  einfache  Herabsetzung  dcfr  faradischen  sowohl 
wie  der  galvanisclien  ErregbarTceit.  Quahtative  Veranderungen  konnten  nicht  nach- 
gewiesen  werden,  jedenfalls  gelang  es  nicht,  deulliehe  und  unzweifelhafte  Zeichen  von 
Entartungsreaktion  zu  konstatieren. 

Die  Diagnose  wurde  sofort  auf  typische  progressive  Muslcelatro2)Me  gestellt  und 
eine  regehndjiige  Beliandlung  eingeleitet.  Dieselbe  bestand  in  Galvanisation  liings 
der  Wirbelsaule  und  am  Halssympathicus,  und  in  labiler  galvanischer  Reizung  der 
paretischen  atrophischen  Muskeln,  besonders  an  Nacken  und  Schulter,  abwechselnd 
mit  Faradisierung  derselben  Muskeln. 

AuBerdem  kamen  spilter  noch  kalte  Abreibungen  des  Korpers,  Arg.  nitr.,  Jod- 
eisen,  Jodkahum  u.  dgl.  zur  Anwendung. 

Diese  Behandlung  erwies  sich  dem  allmahlichen  Fortschreiten  des  Leidens  gegen- 
iiber  vollkommen  machtlos.  Langsam  zwar,  doch  unaufhaltsam  schritt  die  Schwache 
der  Muskeln  fort,  so  daB  die  Haltung  des  Kopfs,  der  Gebrauch  der  Anne  immer 
schwieriger  wurden,  das  Gehen  immer  miihseliger  geschah,  indem  die  Atropine  sich 
nach  und  nach  auch  der  Oberschenkelmuskeln  bemachtigte.  Dagegen  blieben  Vorder- 
arm  und  Hande  sowie  die  Unterschenkel  in  auffallender  Weise  wenig  von  dem  Leiden 
affiziert. 

Niemals  trat  eine  Spur  von  bulbdren  Symptonien  ein;  dem  Kranken  schien  eine 
relativ  hinge  Lebensdauer  beschieden,  als  im  Laufe  des  Sommers  ein  sich  zufallig 
hinzugesellendes  Ubel  seinen  Leiden  ein  unerwartet  rasches  Ende  bereitete. 

Im  Juni  1877  wurde  er  infolge  eines  Diiitfehlers  von  einem  sehr  heftigen  akuten 
Magenkatan’h  befallen.  Daran  schloB  sich  eine  von  dem  Kj-anken  eigennuichtig 
eingefiihrte  langere  Zeit  fortgesetzte  Milchdiat  an,  die  seinen  sonstigen  diatetischen 
Gewohnheiten  diametral  entgegenstand.  Dadurch  kam  es  zu  hbehstgradiger  Ver- 
stopfung  und  zu  bedeutender  Kotstauung  im  Rektuni.  Diese,  sowie  vielleicht  eine 
mechanische  Rritation  durch  unzweckmaBige  Applikation  von  Cl}'smata,  ruft  einen 
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hochgi'adigen  Keizungszustancl  des  Rcktuin  mit  heftigem  Tenesmus  (auch  auf  die 
Blase  sich  erstreckend)  Abgang  von  fliissigeii  Fiikalien  und  von  Blut  hervor. 

Ausraunien  des  Rektum  (August  1877)  sehafft  Erleichterung.  Da  jedoch  Patient 
wegen  der  (durch  die  Geschwiirsbildung  im  Rektum  — s.  Sektionsbericht  — be- 
dingten)  Schmerzhaftigkeit  hartniickig  alien  ortlichen  Applikationen  sein  Veto  ent- 
gegensetzt,  stellt  sich  die  Kotstauung  bald  wieder  ein,  mit  lebhafter  Stcigerung  aller 
Beschwerden. 

Dabei  bestehen  die  Veranderungen  am  motorischen  Apparat  unverandert  fort; 
es  zeigt  sich  keine  Paraplegie  der  Beine,  beine  Blasenlahmung. 

Anhaltende  Appetitlosigkeit,  zeitweihge  Fieberbewegungen,  die  heftigen  Schmer- 
zenusw.  bringen  den  Kraftezustand  des  Kranken  rapide  herab.  Ende  Oktober  zeigen 
sich  beiingstigende  Erscheinungen  von  seiten  des  Herzens  (Fettherz?):  aussetzende, 
unregelmaBige  Herzaktion,  Beklemmungsanfalle,  Puls  klein  und  flatternd,  Haut 
kiihl,  Anfalle  von  Collapsus.  — Reizmittel  aller  Art  verniochten  ein  solches  Dasein 
nur  noch  kurze  Zeit  zu  fristen.  Bei  fortschreitender  Krafteabnahme  blieb  das  Be- 
wuBtsein  vollig  klar  und  am  31.  Oktober  1876  abends  11  Uhr  trat  plotzlich,  ohne  alle 
weiteren  Erscheinungen,  ein  sanfter  Tod  ein. 


Die  Berechtigimg,  den  vorstehenden  Fall  als  typisclie  progressive  Muskel- 
atrophie  aufzufassen,  wird  wohl  von  niemanden  ernstlich  in  Abrede  gestellt 
werden  und  bedarf  keiner  ausftihrlichen  Begriindung.  Allerdings  war  es  keiner 
von  den  gewohnlichen  Schnlfallen,  bei  welchen  die  Atrophie  an  den  kleinen 
Handmuskeln  beginnt,  von  da  auf  Vorder-  und  Oberarra  und  spater  auf  den 
Rumpf  und  die  imteren  Extremitaten  fortschreitet  nnd  wohl  auch  mit 
bulbaren  Lahmungserscheinungen  sich  vergesellschaftet,  sondern  es  haben 
hier  die  Erscheinungen  der  Atrophie  an  den  Muskeln  des  Nackens  und 
Schulterblatts  und  des  Oberarms  begonnen,  haben  dann  die  Riickenmuskeln 
und  die  Glutaei  und  erst  spater  die  Oberschenkelmuskeln  befallen,  wahrend 
die  Ideinen  Hand-  und  Vorder armmuskeln  — wenigstens  bis  zu  dein, 
den  Krankheitsverlanf  friihzeitig  unterbrechenden  Tode  — relativ  unbeteiligt 
geblieben  sind.  Diese  Lokalisation  ist  jedoch  durchaus  nichts  Ungewbhn- 
liches  und  bei  alien  besseren  Autoren  iiber  progressive  Mnskelatrophie  findet 
sich  die  Angabe,  daB  in  einem  gewissen  Prozentsatz  aller  Falle  die  Ki’ankheit 
an  der  Muskulatur  des  Rumpfes  ihren  Anfang  nimmt.  Wir  selbst  haben 
mehrere  derartige  Falle  gesehen. 

Wenn  man  als  klinische  Merkmale  fiir  die  typische  progressive  Muskel- 
atrophie  in  der  Regel  folgende  aufstellt;  allmalilich  entstehende  und  fort- 
schreitende  Atrophie  eines  groBen  Teils  der  Muskulatur,  und  zwar  in  Form 
der  »Atrophie  individuelle«  einzelne  Muskeln  und  Teile  von  Muskeln  zwischen 
anderen  betreffend;  der  Atrophie  entsprechende,  fortschi-eitende  Parese,  ohne 
vorausgehende  wirkliche  Paralyse;  langes  Erhaltenbleiben  und  schheBlich  ein- 
fache  Verminderung  der  elektrischen  (faradischen)  Erregbarkeit,  wahrend  in 
einzelnen  Muskeln  Zeichen  von  Entartungsreaktion  auftreten  (Erb);  das  Auf- 
treten  fibrillarer  Zuckungen  in  den  atrophierenden  Muskeln;  Fehlen  aller  er- 
heblichen  Storungen  von  seiten  der  Sensibilitat,  der  Sinnesorgane,  der  Blase 
usw.,  und  endlich  entschieden  progressiven  Charakter  des  Leidens;  so  wird 
man  alle  wesentlichen  Ziige  dieses  Symptomenbildes  in  unserem  Falle  wieder- 
finden. 

Allerdings  wird  man  Angaben  iiber  fibrillare  Zuckungen  vermissen;  allein 
auf  ihr  Fehlen  — das  ubrigens  auch  in  anderen  Fallen  schon  beobachtet  ist 
— wird  man  in  diesem  Falle  wenig  Wert  legen,  well  die  machtige  Entwicklung 

Erb,  Qcsammelte  AbliandlUDgen.  55 
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(los  Fctipolstors  I'iir  ilir  Siclitbarwordon,  solbst  wcnn  sic  vorliandcn  waren, 
jcdcnfalls  eiii  scbr  crscliworendes  Moment  war.  — Audi  derNacbweis  der  Ent- 
artungsroaktion  in  einzelncn  Miiskoln  koniite  in  unserem  Ealle  nicht  gcliefert 
worden;  wir  bcdaiiern  dies  selbst  scbr  lobhaft,  niiisscn  aber  die  Schuld  davon 
groBten toils  auBeren  Zulalligkeiton,  teils  der  Dicke  des  Eettpolsters  und  der 
Art  und  ungiinstigon  Lage  der  bcfallencn  Muskeln,  teils  dcr  einc  genauere 
Untersuchung  iin  spateren  Krankheitsvcrlauf  ausschlieBenden  auBeren  Situa- 
tion des  Krankcn  zuschreiben. 

Aber  wenn  auch  das  kliiiische  Bild  mit  seinen  nun  nicht  mehr  abzustellen- 
den  Mangeln  die  Skeptiker  nicht  iiberzeugen  sollte,  so  wurdc  der  anatoniische 
Befund  an  den  Muskeln  — im  Zusammcnhalt  mit  dem,  was  wir  iiber  den  Krank- 
hcitsverlauf  wissen  — die  Diagnose  fiber  jeden  Zweifcl  sicher  stellen.  Die 
folgcnde  Darstellung  des  Sektionsbefundes  und  der  genaucren  mikroskopi- 
schen  Untersuchung  dcr  Muskeln  wird  zeigen,  daB  in  diescr  Beziehung  nicht 
der  mindeste  Zweifcl  aufkommen  kann. 

Es  hat  sich  in  unserem  Falle  in  der  Tat  um  die  typisclie  progressive  Muskel- 
atrophie  gehandelt. 

S e k t i 0 n s b e f u n d. 

SeMion'^  am  2.  November  1877.  40  Stuiiden  nach  dem  Tode.  (Prof.  Thoma.) 
— GroBe  Statur,  blasse  schlaffe  Hautdecken,  sehr  fettreiehes  Unterhaulzellgewcbe, 
bis  3 cm  dicke  Fettlage. 

Die  Mushulatur  der  Riickseite  des  Thorax  an  alien  Stellen  sehr  bla/i  und  schlaff. 
Die  Cuciillares  in  ihren  unteren  Abschnitten  weiBgelblich,  nach  oben  blaBrot.  Der 
Serrat.  antic,  major  fast  durchweg  hellgelb  und  fettglanzend ; der  Opisthothenar 
zeigt  dieselbe  liellgelbe  fettglanzende  Beschaffenheit  an  alien  Stellen  mit  Aiisnahme 
einiger  der  nntersten  Pailien.  AuBerdem  ist  dieser  ganze  Muskel  sehr  auff attend 
geschivunden,  viel  dunner  als  normal.  Auch  die  ubrigen  Riickenmuskeln,  wenn  auch 
in  geringerem  Grade  schiniichtig  und  atrophisch. 

Die  N aclcenmusheln  zeigen  dieselbe  gethtiche  Vcrfdrbung  und  Alrophie  in  sehr 
hohem  Grade;  iiur  unmittelbar  an  der  hinteren  Flache  der  Qiierfortsiitze  der  Hals- 
wirbel  finden  sich  einige  dunkler  gerotete  Muskelstreifen. 

Im  Wirhelkanal  durchaus  nichts  abnormes;  nirgends  eine  Verengerung  oder  ein 
Vorsprung.  Die  Haute  des  Ruclcenmarks  erscheinen  vollstandig  normal,  wenig  blut- 
reich;  an  den  N ervenumrzeln  sind  makroskopisch  nirgends  V er under imgen  wahrzu- 
nelimen;  keine  nennenswerte  Atrophie  oder  graue  Verfarbung;  nur  die  vorderen 
Wurzeln  des  oberen  Halsteils  erschienen  etwas  schmiichtig. 

Auch  am  Ruckenmark  selbst  ist  an  Form,  Konsistenz  und  Farbe  bei  makrosko- 
pischer  Betrachtung  sowohl  von  auBen  als  auf  Querschnitten  keine  deutUche  und  un- 
zteeifethajie  pathotogische  Verdnderung  zu  erkennen.  Einzelne,  ganz  leicht  grauge- 
fiii’bte  Stellen  treten  allerdings  hie  und  da  auf  dem  im  ganzen  sehr  blassen  Querschnitt 
hervor,  kbnnen  aber  nicht  mit  Sicherheit  als  pathologisch  angesprochen  werden. 

Die  Muskeln  an  der  vorderen  Ftdche  des  Rumpfes  sind  von  derselben  gelblichen 
Beschaffenheit  wie  hinten;  die  stiii'ksten  Veriinderungen  zeigen  indessen  die  Pecto- 
rales  maj.  und  die  Transversi  abdominis. 

Thorax  weit;  im  Herzbeutel  und  den  Pleurahohlen  etwas  klare  Flussigkeit;  Herz- 
beutelbliitter  normal.  Herz  groB,  subperikardiales  Fett  reichlich  entwickelt;  seine 
Muskulatur  schlaff,  dunkelrot,  bei  weiter  Hdhle  und  normaler  Dicke.  Klappen  und 
Plndokiu'd  unveriindert.  — Beide  Lungen  zeigen  in  der  Spitze  einige  graufarbige, 
bindegewebige  Verdichtungen;  das  iibrige  Lungengewebe  miiBig  emphysematos  bei 
maBigem  Blutgehalt  und  geringer  Durchfeuchtung.  Milz  etwas  vergroBert,  selir 


^ NB.  1 Im  Privathause  imd  uiiter  erschwerenden  Unistiinden  gcmaclit. 
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blutreich  imd  fcucht.  Im  groBeii  Netz  und  dcii  Bauchfellfalten  sehr  viel  Fett.  Lage 
der  Eingeweide  normal.  Lebeii'  und  Magen  oline  besondere  Verilnderungen.  Dcr 
Darm  hat  blasse  Schleimliaut;  im  Dickdarm  orhebliclic  Menge  zaher  dicker  Kot- 
massen.  — Im  Mastdarm,  in  der  Hbhe  des  Sphincter  internus,  ein  Rmggesehwur, 
welches  bis  auf  die  Muscularis  reicht  und  flache,  grau  verfarbte,  scharfe  Kiinder 
besitzt. 

Um  die  Nieren  sehr  viel  Fett,  im  iibrigen  sind  dieselben  normal. 

Iliopsoas  beiderseits,  ebenso  die  Muslceln  der  heiden  Olerschenlcel  in  derselben 
AVeise  verandert,  atroidiiert  und  gelblich  verfilrbt  wie  die  Rumpfmuskeln.  Dagegen 
sind  an  den  Muslceln  dei-  Untersclienhel  und  Vorde)-arme,  auBer  etwas  blasser  und 
miirber  Beschaffenheit,  keine  makroskopischen  Verandenmgen  sichtbar. 

Nemos  cruralis  beiderseits  etwas  diinn  und  weich,  ohne  Andeutungen  von  grauer 
Yerfarbung.  AnaiomiscJie  Diagnose:  Atrophia  lipomalosa  der  Kdrpe^-muslceln;  Ring- 
geschwiir  am  Anus. 

Bei  der  mikroslcopischen  Unte^'suchung  des  frischen  Riickenmarks  konnten  nur 
wenige  Zerzupfungspraparate  der  grauen  Vorderhdrner  vorgenommen  werden,  welche 
nichts  abnormes  linden  lieBen.  Kornchenzellen  fanden  sich  nicht  vor. 

Die  Erhartung  in  MuLLERscher  Fliissigkeit  ergab  keine  abnorme  Farbung  irgend 
welcher  Abschnitte.  Bei  der  eingehenden  histologischen  Untersuchung  zeigte  sich 
die  iveipe  8ulstanz  uberall  normal;  auch  in  den  Vorderstrangen  in  der  Nahe  der 
vorderen  AVurzeln. 

In  der  grauen  Sulstanz  zeigen  sich  besonders  in  den  unteren  Abschnitten  der 
Lendenanschwellung  und  in  dem  unteren  Abschnitt  der  Halsanschwellung  folgcnde 
Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten:  Schon  bei  makroskopischer  Betrachtung 
der  Querschnitte  aus  dem  genannten  Abschnitte  der  Lendenpartie  erschien  die  ganze 
zentrale  Region  der  grauen  Substanz  (nicht  nur  der  Vorderhorner)  weniger  stark  mit 
Karmin  gefarbt  als  die  Umgebung  und  das  betreffende  Gewebe  offenbar  lockerer, 
zur  Luckenbildung  bei  Anfertigung  feiner  Schnitte  geneigter. 

An  diesen  Partien  erklickt  man  fast  nur  DEiTERssche  Zellen,  von  denen  einzelne 
hedeuteiule  Dimensioneh  haben  und  mit  dicken  Auslaufern  versehen  sind.  Diese 
Zellen  liegen  in  ziemlich  gi’oBen  Zwischenraumen,  welche  durch  feine  Gliafasern  nur 
in  sparlicher  Weise  ausgefiillt  sind.  Auf  manchem  Gesichtsfeld  erscheint  das  ge- 
schilderte  Bild  fast  ununterscheidbar  von  dem  Bilde  der  Sklerose  nach  einer  trauma- 
tischen  Myelitis  acuta.  Achsencylinder  sind  selten.  Die  Oanglienzellen  der  sogenannteii 
medialen  Gruppe  groBtenteils  geschwunden  oder  hochgradig  degeneriert,  w^enigstens 
da,  wo  die  Veranderungcn  der  grauen  Substanz  am  ausgesprochensten  waren.  Die 
Ganglienzellen  der  vorderen  und  iiintei'en  lateralen  Gruppe  zum  groBen  Teile  von  nor- 
maler  GroBe  und  Beschaffenheit,  zum  kleineren  Teile  verandert:  man  sieht  1.  groBe 
Ganglienzellenpigmenthaufen  ohne  die  normale  Grundsubstanz,  2.  sogenannte  »skle- 
rotische«  d.  h.  kleine,  wie  gesclirurapfte  Ganglienzellen  mit  diinnen  Auslaufern  und 
kleinem  Kerne,  8.  higelige  Gebilde  ohne  Kern  und  ohne  Fortsatze  mit  derselben 
Karminfarbung  und  von  der  GroBe  der  Ganglienzellen. 

Es  kommen  einzelne  derartige  Gebilde  unzweifelhaft  auch  bei  Individuen  ohne 
progressive  Muskelatrophie  vor,  besonders  bei  alteren,  aber  nicht  in  so  groBer  Aiizahl 
wie  in  den  vorliegenden  Praparaten.  — Ferner  zeigen  sich  in  der  grauen  Substanz 
des  ganzen  Riickenmarks  viele  Corpora  amylacea  von  teilweise  betriichtlicher  GroBe, 
Wiilircnd  sie  an  ihren  gewohnlichen  Fundorten  — (in  der  Rindensubstanz,  kings  der 
GefaBe)  nur  sehr  vereinzelt  anzutreffen  sind. 

Die  GefaBe  sind  nicht  verandert;  keine  irgendwie  deutliche  Kernvermehrung. 

Der  klauptsitz  der  DEiTERSschen  Zellen  (Spinnenzellen,  sternformige  Elemcnte) 
findet  sich  in  dem  zentralen  Abschnitte  der  Vorderhdrner;  sie  schieben  sich  an  man- 
chen  Praparaten  noch  ziemlich  weit  nach  hinten  hinein  bis  iibcr  die  Basis  derllinter- 
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lidrnor  liiiiaiis;  aiicli  iiincrhall)  dcr  vorclercn  iiiid  seitlichen  Gnippen  der  Ganglienzellen 
erblickt  man  sie,  aber  bier  seltener.  — Jn  den  iibrigen  Absclinitten  der  llals-  und 
Lcndcnanscliwellung  zeigen  sicli  die  Bternfdrniigen  Elemente  der  Glia  in  bedeutend 
sparlichercr  VVeisc;  sie  I'ehlen  abcr  nieht;  auch  in  den  Vorderhornern  des  Dorsalmarks 
sielit  man  sie,  abcr  bier  mebr  vereinzelt.  Die  CLAUKiiscbeu  Saulen  sind  nicht  wesent- 
lich  vcriindert. 

Die  Anzuhl  der  Gangliciizellen  crscbeint  innerhalb  derjenigen  Grenze,  die  als 
normale  ziigelassen  wcrdcn  miiB;  sicbcriicb  sind  sie  nicht  in  sterfcm  Grade  vermindert. 
Viele  dcrselben  sind  groB,  mit  langen  Fortsatzen  versehcn,  die  hiiufig  in  der  Na.be 
der  GangbenzeJlen  abgebrocben  sind,  so  daB  man  ihre  Fortsetzung  erst  in  kleiner 
F]ntferming  in  dem  korrespondierenden  Bruchende  wahrnimmt  — eine  nicht  patho- 
Jogische  Erscbeinung.  Zwiscben  den  normalen  kleine,  vielleicht  auch  atrophische 
Ganglienzellen;  ferner  Pigmentbaufen  und  jene  oben  erwahnten  rotgefarbten  kuge- 
ligcn  Gcbilde;  alle  diese  degenerativcn  Verilnderungen  an  den  erwahnten  Partien  in 
evheblichem  MaBe  ausgepragt,  in  den  iibrigen  Abschnitten  nur  andeutungsweise  vor- 
lianden. 

In  der  Einmundungsstelle  der  vorderen  Wurzeln  iiberall  normal  beschaffene 
und,  so  weit  man  das  beurteilcn  kann,  normal  zahlreiche  Achsencylinder,  auch  an  den 
als  abnorm  zu  bezeichnenden  Partien  des  Hals-  und  Lendenteils. 

Die  vorderen  W urzeln  lassen  weder  in  ihrem  intra-  noch  im  extramedullaren  Ver- 
laufe  Abnormitaten  erkennen;  nur  vereinzelte  Corpora  amylacea  zeigen  sich  in  ihnen; 
auf  Kbrnchenzellen  wurde  am  frischen  Praparate  nicht  untersucht.  — Wenn  auch 
allerdings  iiber  das  Fehlen  oder  Vorhandensein  einzelner  Nervenfasern  ein  bestimmtes 
Urteil  nicht  leicht  zu  gewinnen  ist,  so  kbnnen  wir  dock  so  viel  mit  Sicherheit  kon- 
statieren,  daB  von  den  vorhandenen  Fasern  Iceine  auch  nur  eine  Spur  von  Degeneration 
erkennen  lie/3,  daB  Reste  unlergegangener  Fasern  oder  auf  solche  etwa  zu  beziehende 
Liicken  nicht  existierten  und  daB  — was  besonders  hervorgehoben  zu  warden  verdient 
— am  Bmdegewebe  der  vorderehx  Wurzeln  auch  nicht  die  geringste  Anomalie  bestand. 

Die  Nervi  crurales  zeigen  auBer  ihrer  schon  erwahnten  auffallenden  Diinnheit 
(es  bestehen  in  dieser  Beziehung  auch  bei  Gesunden  nicht  geringe  Differenz  en)  keine 
Abweichung  vom  normalen  Verhalten.  Ob  nicht  doch  Atrophie  einze  hier  Fasern 
vorhanden  ist,  laBt  sich  auBerst  schwer  beurteilen,  da  sich  ja  schmale  Fasern  in  sehr 
wechselnder  Anzahl  normaliter  zu  finden  pflegen.  Ubrigens  fand  sich  auch  in  einem 
Falle,  in  dem  die  graue  Substanz  des  Lendenmarkes  im  untersten  Abschnitt  vollig 
zerstort  war  und  in  dem  erhebliche  Atrophie  der  betreffenden  vorderen  Wurzeln 
bestand,  nur  eine  auffaUend  geringe,  schwer  entdeckbare  Veranderung  der  peripheren 
Nerveii,  obwohl  ihre  Muskeln  hochgradig  degeneriert  waren. 

Es  ^vurden  nur  die  erharteten  Praparate  untersucht. 

Die  Muskeln  waren  der  Sitz  hochgradiger  Verander ungen.  Untersucht  wurden 
besonders  der  M.  iliopsoas,  der  Rectus  femoris  und  der  Muse,  deltoides  und  zwar  sowohl 
an  frischen  als  an  in  Alkobol  geharteten  Praparaten.  An  letzteren  laBt  sich  — bei 
geeigneter  Pikrokarminfarbung  — besonders  das  Verhalten  der  Kerne  selu:  gut 
studieren. 

Die  einzelnen  Muskelfasern  zeigten  sich  von  sehr  differentem  Volumen;  nurhj'per- 
voluminose  fehlten.  In  buntem  Gemisch  hegen  neben  einzelnen  normal  dicken 
Fasern  sehr  schmale  oder  nur  wenig  verschmalerte  — andei’s  wie  bei  den  Muskeln 
der  spinalen  Kinderlahmung  eder  der  analogen  Erkrankung  der  Erwachsenen, 
wo  die  gleichmaBige  Atrophie  aller  Fasern  vorherrscht,  oder  in  weniger  stark  affi- 
zierten  Muskeln  die  biindelweise  genieinsame  Degeneration.  Eine  groBe  Anzahl  der 
Fasern  liat  noch  normale  Querstreifung,  eine  kleinere  Anzahl  zeigt  sie  nicht  nielir. 
Am  geliilrteten  tingierten  Praparate  larben  sich  derartige  Fasern  nicht  oder  nur  in 
sehr  geringem  MaBe  mit  Karmin;  sie  zeigen  ein  schwach  granuliertes  Aussehen.  In 
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dicsen  Muskcln,  soAvic  in  ilircm  Sarkolomni,  sowie  ini  interstitiellen  Gewcbe  eine  sehr 
ansgepragtc  Kcrnvernielirnngi.  GroBere  Abschnitte  von  Mnskelfascrn  fast  vcillig 
init  Kcrncn  wic  angefiillt;  nm  die  GcfilBe  lieruni  ebenfalls  bedeutende  Kernwnche- 
rnng,  so  daB  man  an  cinzelnen  Partien  fast  an  Tnberkelagglomerationen  erinnert 
werden  kbnnte. 

AnBerdcm  finden  sicli  spindelformige,  nicht  qucrgestreiftc,  sicb  nicht  farbende 
Mnskelfascrn  vcillig  von  derArt,  wie  sie  Zenker  znerst  iniTyphusmuskel  sail  und  be- 
sclirieb.  — Nirgcnds  wachsartige  Degeneration  iiachweisbar.  — An  friscliem  Praparate 
fettige  Entartnng  einzelner  Fasern  deiitlicli.  Am  liochgradigsten  zeigte  sich  von  den 
genannton  Muskeln  der  Rectus  femoris  affiziert;  der  M.  deltoides  zeigte  besonders 
dicke  BindegeAvebsziige  zwischen  den  restierendeii  Muskelfasern. 

Es  fanden  sich  also  die  Muskeln  ini  Zustande  hocligradiger  degeneraliver  Atro'phie 
Oder  clironischer  Entzundung,  wie  Andere  diesen  Zustand  beneiinen,  wilhrend  die 
peripheren  Nerven  und  die  vorderen  ^¥urzeln  keine  nacliweisbaren  Anomalien  darboten. 

Das  Riickenmark  zeigte  dagegen  wieder  kein  vollig  normales  Verhalten,  wenn 
aiicli  andererseits  keine  so  liocligradigen  Veranderungen  wie  in  den  Fallen  von  Charcot 
niid  von  Pick  u.  A.  Der  Grund  wire!  leicht  darin  zu  finden  sein,  daB  unser  Fall  in 
eineni  relativ  sehr  friihen  Stadium  des  Krankheitsverlaufs  zur  Sektion  kam.  Das 
Wesentliche  der  gefundenen  Veranderung  erscheint  eine  abnornie  Ausprdgung  und 
Vergrofierung  der  GUazellen  neben  Rarefikation  des  nervosen  Gewebes  an  gewissen 
Partien  der  zentralen  Abschnitte  der  vorderen  grauen  Substanz;  weniger  in  den  Vorder- 
gnind  tretend  sind  die  degenerativen  Vorgange  an  den  Ganglienzellen;  doch  ist  es 
unzweifelhaft,  daB  eine  nicht  geringe  Anzahl  derselben  teils  bereits  zugrunde  ge- 
gangen,  teils  in  Degeneration  begriffen  ist. 


Bei  epikritischer  Betrachtung  dieses  Falles  erhebt  sich  zunachst  die  Frage, 
welche  Schliisse  aus  demselben  ohne  weiteres  gezogen  werden  koniien  und 
wie  sich  derselbe  zu  der  schwebenden  Hauptstreitfrage : ob  die  progressive 
Muskelatrophie  eine  primar  myopathische  oder  eine  primar  spinale  Erkrankung 
sei  — stellt. 

Wollten  wir  uns  an  den  Ausspruch  Lichtheevis  halten,  wdaB  iiber  die  Hy- 
pothese  Friedreichs  der  Stab  gebrochen  sein  wiirde,  so  bald  nur  in  einein 
einzigen  Falle  die  Veranderungen  in  den  zwischen  dem  erkrankten  Vorderhorn 
und  den  atrophischen  Muskeln  gelegenen  Nervenfasern  fehlten«  • — so  wilrden 
wir  sagen  diirfen,  daB  unser  Fall  die  Hypothese  Friedreichs  (und  damit  auch 
die  sich  ihr  anschlieBende  Ansicht  Lichthebis)  vollstandig  widerlegt.  Aber, 
durch  reiche  Erfahrung  auf  dem  Gebiete  der  Nerven-  und  Ruckenmarks- 
pathologie  belehrt,  wollen  wir  in  unseren  Schliissen  etwas  vorsichtiger  und 
zuriickhaltender  sein,  da  der  Moglichkeiten  der  Deutung  des  vorliegenden,  wie 
ahnlicher  Krankheitsfalle  nicht  wenige  sind. 

Klinisch  betrachtet  ist  unser  Fall  eine  unzweifelhafte,  typische  progressive 
Muskelatrophie.  Dasselbe  gilt  von  dem  anatomisclien  Befunde:  die  Verander- 
ungen an  den  Muskeln,  die  ungleichmaBige,  disseminierte  Atropine  Hirer 
Fasern,  die  Kernwucherung  in  denselben,  die  Wucherung  der  Sarkolemma- 
kerne,  des  Bindegewebes,  die  teilweise  Umwandlung  dieses  letzteren  in  Fett- 

1 Auffallcnder  Weise  fand  Lichtheim  in  seinem  Falle  keine  derartige  Vemielirung 
(ler  Muskelkerne  vor.  Es  ist  dieses  Verhalten  deswegen  aiiffallend,  weil  schon  bei  gewdlm- 
licher  einfaclier  Atropine  in  einer  kleinen  Anzahl  von  Muskelfasern  die  Anzahl  der  Kenie 
eine  Zunahme  erfahrt  (kontra  Hayem,  Recherches  sur  I’Anatoinie  pathologique  des  Atrophies 
musculaires).  Bei  degencrativer  Atrophic  — und  die  Fiille  von  progressive!’  Muskelatrophie 
diirfen  wohl  hierher  gcrcchnet  werden  — ist  dicse  Kernvermchrung  bei  weitem  erheblicher. 
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gCNVobo  usw.  siiid  vollkomnien  charakteristisch.  Die  klinisclien  und  anato- 
iiiisclieii  Dermidc  an  den  Mnskeln  decken  sicli  also  vollstandig:  es  ist,  wie  wir 
schon  oben  sagten,  ein  Fall  von  typischer  progressiver  Muskelatrophie  (Du- 
chbnne-Aran). 

Dazn  linden  wir  dann  aiisgesprochene,  wenn  aucli  nicht  schr  weit  verbreitete 
Verandcningen  ini  Riiekenmark,  in  den  vorderen  grauen  Saulen,  mehr  die 
zcntralen  Partien  derselben  betreffend,  die  mehr  peripheren  dagegen  ver- 
schonend.  Die  Veranderimgen  — gewiB  dem  fruhen  Stadium  der  Erkran- 
kung  cntsprechcnd  — nicht  schr  liochgradig,  aber  sic  sind  ganz  unzweifelhaft 
und  treten  bcim  Verglcich  mit  normalen  Ruckcnmarksquerschnitten  in  ganz 
frappantcr  Wcisc  hervor.  Wenn  nicht  so  vide,  bei  weitem  nicht  alle  Ganglien- 
zcllcn  geschwunden  sind  an  den  vorzugsweise  erkrankten  Stellen  — wie  das 
in  viden  anderen  Fallen  gesehen  wiirde  — , so  rtihrt  dies  wohl  daher,  daC  die 
Krankheit  noch  nicht  so  weit  vorgeschritten  war;  uberdies  konnte  ja  auch  dor 
Schwund  einer  Anzahl  von  Leitungsbahnen  in  der  grauen  Substanz  densdben 
Erfolg  haben,  wie  die  Zerstorung  der  Ganglienzellen. 

Die  lebhaft  ventilierte  Frage,  ob  die  beiden  Veranderungen  — in  den 
Mnskeln  und  in  den  grauen  Vordersaulen  — in  einem  kausalen  Zusammen- 
hang  stehen,  oder  nicht,  ob  eine  die  andere  bedingt,  und  welche  die  primare 
sei,  Oder  ob  vielleicht  beide  koordiniert  seien,  fordert  eine  wenn  auch  nur  kurze 
Erorterung. 

Die  vorderen  Wurzeln  und  die  peripheren  Nerven,  so  weit  sie  zu  den  er- 
krankten Muskelpartien  gehoren,  sind  vollkommen  normal  befunden  worden, 
so  weit  dies  mit  unseren  heutigen  Untersuchungsmethoden  ermittelt  werden 
kann^.  Diese  Tatsache  spricht  denn  doch  mit  groBer  Entschiedenheit  gegen 
eine  durch  die  Nerven  aufwarts  fortgeleitete  Neuritis.  Wenn  man  nicht  den 
Tatsachen  Zwang  antun  und  wenn  man  die  gewiB  sehr  unwahrscheinliche 
Annahme  vermeiden  will,  daB  eine  aszendierende  Neuritis  hier  vorhanden 
gewesen,  aber  ohne  Hinterlassung  der  geringsten  Spur  wieder  abgelaufen  sei, 
wahrend  die  von  ihr  hervorgerufene Myelitis  fortbesteht,- — muB  mananerkennen, 
dap  hier  ein  direktes  Verbindungsglied  zwischen  den  erkrankten  Mnskeln  und 
dem  erkrankten  Riiekenmark  fehlt;  von  einem  direkten  kontinuierlichen  Zu- 
sammenhang  der  beiderseitigen  Veranderungen  kann  also  hier  keine  Rede  sein. 

Dies  legt  aber  auf  der  anderen  Seite  die  Frage  nahe,  wie  es  denn  komiiie, 
daB  wenn  man  der  Ansicht  von  dem  spinalen  Ursprung  huldigt,  die  vorderen 
Wurzeln  und  die  peripheren  Nerven  bei  so  ausgesprochener  Muskelveranderung 
frei  geblieben  seien,  wahrend  man  doch  weiB,  daB  bei  akuter  Degeneration 
Oder  Zerstorung  der  grauen  Vordersaulen  immer  die  motorischen  Nerven 
gleichzeitig  mit  den  Mnskeln  degenerieren. 

Wir  konnen  darauf  nicht  anders  antworten,  als  daB  dies  eine  noch  zu  er- 
klarende  Tatsache  ist,  daB  aber  in  der  von  dem  Einen  von  uns^  bereits  wieder- 
holt  ausgcsprochenen  Hypothese:  »daB  die  trophischen  Stbrungen  der  Mnskeln 
getrennt  von  jenen  der  motorischen  Nerven  entstehen  und  wenigstens  fiir  einige 

1 Dies  spricht  auch  sehr  entschieden  gegen  die  von  Lichtheim  aiisgesprochene  Ansicht, 
daU  das  Fehlen  von  Veranderungen  an  den  vorderen  Wurzeln  aucli  mit  groBer  ^yahrschein- 
lichkeit  auf  das  Fehlen  jeder  Veranderung  un  Riiekenmark  schliefien  lasse;  das  ist  offenbar 
nicht  richtig.  Ubrigens  ist  schon  wiederholt  — wenn  wh  nicht  irren  von  Chajicot  und  von 
Gombault  bei  progressiver  Bulbiirparalyse  und  ebenso  auch  in  einem  neueren  Falle  von 
PiERRET  und  Troisier  — konstatiert  worden,  dal3  trotz  hochgradiger  Veriinderungen  im 
Mark  und  an  den  Muskeln  die  Veriinderungen  an  den  vorderen  Wurzeln  und  den  motorischen 
Nerven  selir  goring  waren  oder  selbst  vollig  fold  ten. 

2 Vgl.  Erb,  Ilandb.  der  Krankh.  des  Riickenmarks.  1.  Aufl.  II.  Abt.  S.  312.  — 2.  Aufl. 
S.  729ff. 
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Zoit  bestohcn  konncn«,  vielleicht  der  Scliliissel  zur  Erklarung  dicser  Tatsache 
liegt.  AVir  wissen  ja,  daB  sclioii  bci  gcwisscn  Formcn  dcr  peripherischen  Lali- 
inuiigon  (»Mittelforinen«  Eub)  die  degenerative  Atropine  der  Muskeln  eintreten 
kaim;  oline  daB  die  Nerven  selbst  in  erhebliclier  Weisc  degenerierten  und  die 
Annalinie,  daB  anch  bei  spinalen  Erkrankungen  die  degenerative  Atropliic 
der  Muskeln  ohne  gleichzcitige  Degeneration  der  Nerven  existieren  konnen 
(wie  sicli  das  durch  die  »partielle«  Entartungsreaktion  dokunientiert),  ist  durch 
so  zahlreiclie  klinische  Beobaclitungen  gestiltzt^,  daB  uns  der  normale  Befund 
an  den  vorderen  Wurzeln  in  unserem  Fall  eigentlich  gar  niclits  Befremdendes 
haben  konnte,  und  viclmehr  als  eine  erwiinschte  Stiitze  jener  Hypothese  an- 
gesehen  werden  kbnnte.  — Die  Annahme,  daB  bei  beginnender  Erkrankimg 
der  vorderen  grauen  Substanz  (bzw.  beim  Befallensein  ganz  bestimmter  Teile 
derselben)  zunaclist  nur  die  Muskeln  und  erst  beini  W eiterschreiten  des  Leidens 
auch  die  motorisclien  Nerven  degenerieren  und  atrophieren,  kann  gewiB  als 
eine  vorliiufig  berechtigte  und  zu  weiteren  Untersuchiingen  geeignete  aufgestellt 
werden. 

Auch  die  Annahme,  daB  die  Degeneration  des  Ruckenmarks  nur  die  Folge 
der  Degeneration  der  Muskeln  und  des  dadurch  bedingten  Ausfalls  einer  ge- 
wissen  Zahl  von  Muskelfasern  sei,  laBt  sich  nicht  wohl  festhalten;  die  nach 
Amputationen  oder  sonstigen  Verluste  von  GliedmaBen  an  dem  Riickenmark 
gefundene  geringgradige  Veranderung  laBt  sich  mit  den  in  unserem  und  den 
anderen  ahnlichen  Fallen  gefundenen  degenerativen  Prozessen  in  der  grauen 
Substanz  in  keinerWeise  vergleichen.  — Ferner  konnte  bei  anderen  ahnlichen 
Muskelaffektionen,  so  z.  B.  bei  der  Pseudohypertrophie  der  Muskeln,  welche 
doch  ebenfalls  die  Funktion  der  Muskeln  in  hohem  Grade  beeintrachtigt  und 
mit  dem  Verlust  einer  groBen  Anzahl  von  Fasern  einhergeht,  bisher  im  Riicken- 
mark  keinerlei  Atrophie,  noch  weniger  eine  irgend  erhebliche  degenerative  Ver- 
anderung nachgewiesen  werden  2.  — In  dem  Fall  von  multiplen  Osteomen  der 
Fascien  und  des  intramuskularen  Bindewewebes,  welchen  Mays^  jungst  aus 
der  Klinik  von  Friedreich  beschrieb,  untersuchte  der  Eine  von  uns  (Sen.) 
hauptsachlich  mit  Riicksicht  auf  die  vorliegende  Frage  das  Riickenmark 
genauer. 

Der  Ki'anke  hatte  viele  Jahre  hindurch  eine  groBe  Reihe  von  Bewegungen 
nicht  ausftihren  konnen,  er  zeigte  hochgradige  Atrophie  zalilreicher  Muskeln 
(mit  teilweisem  Ersatze  durch  Fettgewebe);  nichtsdestoweniger  erschien  das 
Riickenmark  voluminds  und  durchaus  kraftig  entwickelt  und  lieB  auch  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  nicht  die  geringste  Anomalie  erkennen. 

Dieselben  Tatsachen  sprechen  auch  gegen  die  Anwendung  der  von  Sigm. 
Mayer^  jiingst  aufgestellten,  an  sich  ja  sehr  ansprechenden  Hypothese,  daB 

1 Erb,  liber  eine  noch  nicht  beschriebene  »Mittelform«  der  chron.  Poliomyehtis  anterior. 
Erlenmeyers  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  usw.  1878.  Nr.  3.  — Eine  in  dieser  Beziehung  hochst 
wichtige  und  schlagende  Beobachtung  haben  wir  vor  kurzem  zu  ruachen  Gelegenheit  ge- 
habt:  bei  einem  jungen  Manne,  der  unter  den  Erscheinungen  der  amyotropliischen  Lateral- 
sklerose  zugrunde  gegangen  war,  batten  die  voUig  gelahmten  oberen  Extremitaten  die  ex- 
quisiteste  Entartungsreaktion  der  Muskeln  bei  vollkommen  erhaltener  Erregbarkeit  der 
Nerven  dargeboten.  Die  Sektion  ergab  einen  bedeutenden  intramedullaren  Tumor  mit 
llbhlenbildung;  au  einem  Teil  der  vorderen  Wurzeln  war  kerne  nachweisbarc  Veranderung 
vorhanden.  Der  Fall  wird  spiiter  in  extenso  veroffentlicht  werden. 

2 Vgl.  Fr.  Schultze,  liber  die  Bezielumg  der  progressive!!  Muskelatrophie  z.  Pseudo- 
hypertr.  d.  Muskeln.  111.  Wandervers.  der  siidwestd.  Neurologen  u.  Irrenlirzte.  Dieses 
Archiv  VIII.  S.  169.  1878. 

3 K.  Mays,  liber  die  sog.  Myositis  ossific.  progress.  Virch.  Arch.  Bd.  74.  S.  145.  1878. 

Sigm.  Mayer,  Nachtriigl.  Bemerkungen  z.  d.  Aufsatz;  liber  Degenerations-  und 

Regenerationsvorgange  Lm  normal-peripher.  Nerven.  Prager  med.  Woch.  1878. 
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l.  Zur  Nervca-  und  Maskolpathologie. 


oino  priinilr  iiii  Miiskel  vor  sicli  goheiiclc  Ernahrungsstorung  sich  in  riick- 
luiit'iger  AVoiso  aiif  die  niolorisclien  IS^Tven  f'orlpflanzt  und  in  diesen  als  Dege- 
neration der  Fasern  erscheint.  Die  Angaben  Kuiines  uber  den  trophischen 
Eiid'lub  der  Nervenendplatten  auf  die  Ernahrung  des  Achsenzylinders,  die 
neuerdings  von  Kumpf  ^ eine  Bestatigimg  und  weitere  Ausfuhrung  crfahren 
haben,  wiirden  dieser  Hypothese  als  Stiitze  dienen.  Allein  abgesehen  davon, 
daB  die  S.  MAYERSche  Hypothese  noch  in  keiner  AVeise  experimentell  erhartet 
ist,  und  abgesehen  davon,  daB  bekanntlich  bei  Durchschneidungen  peripherer 
Nerven,  wo  doch  dieser  von  dor  Peripherie  kommendo  trophische  EinfluB  auf- 
lioren  muB,  eine  Degeneration  der  zcntralen  Nervenfaserstucke  nicht  vorkommt, 
wil'd  man  sclion  deshalb  in  unserem  Falle  darauf  verzichten  mussen,  die  A''er- 
anderungen  im  Riickenmark  als  das  Endglied  einer  solchen  ))rucklaufigen« 
Degeneration  der  motorischen  Nervenfasern  anzusehen,  weil  eben  in  den  Nerven 
und  vorderen  AVurzeln  keine  Spur  von  degenerierenden  Fasern  zu  entdecken  war. 

Und  selbst  wenn  man  eine  solche  Ruckwirkung  der  primaren  Muskel- 
erkrankung  auf  die  graue  Substanz  des  Ruckenmarks  annehmen  wollte,  ware 
es  denn  doch  im  hochsten  Grade  wunderbar,  daB  dieselbe  in  dem  Falle  von 
Lichtheim  nach  17jahrigem  Bestehen  des  Leidens  noch  nicht,  in  unserem  Falle 
dagegen  schon  nach  2 iis  3 Jahren  der  Krankheitsdauer  erfolgt  sein  sollte; 
solche  Vorgange  pflegen  denn  doch  mit  einer  gewissen  GesetzmaBigkeit  und 
RegelmaBigkeit  einzutreten,  die  kaum  einen  so  groBen  Spielraum  haben  diirfte. 

Es  kann  also  eine  Abhangigkeit  der  spinalen  Affektion  von  der  etwaigen 
primaren  Muskelaffektion  in  unserem  Falle  in  keiner  AVeise  wahrscheinlich 
gemacht  werden.  Es  bleibt  somit,  wenn  man  nicht  die  doch  gewiB  unwahr- 
scheinliche  Annahme  machen  will,  daB  zufdllig  zu  gleicher  Zeit  an  mehreren 
Punkten  des  motorischen  Apparates  der  EiranklieitsprozeB  einsetze,  nur  die 
Annahme  iibrig,  da/3  die  Muskelverdnderung  die  Folge  der  spinalen  Verdnderung 
sei.  Das  regelmaBige  Zusammenvorkommen  b eider  A^eranderungen  in  den 
typischen  Fallen  von  progressiver  Muskelatrophie  deutet  doch  entschieden 
auf  einen  vorhandenen  Kausalzusammenhang  hin;  und  da  wh'  die  erste  Mog- 
lichkeit  des  Zusammenhangs  unwahrscheinlich  fanden,  miissen  wir  uns  wohl 
der  zweiten  zuwenden. 

AVir  wiirden  bloB  auf  dem  anatomisclien  Befunde  in  unserem  und  alien 
ahnlichen  Fallen  gewiB  nicht  den  SchluB  ziehen,  daB  die  Muskelveranderungen 
die  Folge  der  spinalen  Veranderung  seien,  weil  man  ja  in  solchen  chronischen 
Fallen  iiber  die  Zeit  der  Entstehung  der  spinalen  Veranderungen  gar  kein 
Urteil  haben  kann;  aber  es  gibt  in  der  Pathologie  Tatsachen  genug,  welche 
die  Moglichkeit  und  die  Existenz  eines  solchen  Zusammenhangs  heweisen. 
AVir  wissen  ganz  bestimmt,  daB  nach  akut  eintretender  Zerstorung  der  grauen 
Substanz  des  Ruckenmarks  (durch  Entziindung,  Blutung,  Trauma  oder  dgl.) 
sich  in  der  Folge  genau  die  gleichen  — natiirlich  quantitativ  verschiedenen, 
aber  in  ihrem  AVesen  vollkommen  identisclien  — Prozesse  in  den  Muskeln 
entwickeln;  wir  wissen,  daB  dasselbe  geschieht  nach  Lostrennung  der  Muskeln 
von  ihren  spinalen  Zentren  durch  periphere  traumatische  Ncrvenlasionen ; 
es  steht  deshalb  nicht  das  Mindeste  der  Annahme  entgegen,  daB  bei  chronischer 
Degeneration  der  vorderen  grauen  Saulen  sich  dieselben  Prozesse  im  Muskel 
in  mehr  chronischer  AVeise  entwickeln. 

Diese  Erwagung,  im  Zusammenhalte  mit  dem  anatomischen  Befunde  in 
unserem  oben  mitgeteilten  Falle,  notigen  uns  die  Annahme  auf,  da/3  in  diesem 


1 Tii.  Rumpf,  Zur  Histologic  der  Nervenfaser  und  des  Achsenzylinders.  Unters.  d. 
physiol.  Instituts  in  Heidelberg.  Bd.  II.  S.  181ff.  1878. 
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Falle  die  spinalen  Verdndenmgen  das  Primdre,  die  Mushelverdnderungen  das 
Sekunddre  waren,  und  wir  bctrachten  somit  dicscn  Fall  als  eine  weitere  Stiitze 
fiir  die  von  den  ineisten  Neuropathologen  geteilte  Ansicht,  dafi  die  typische 
progressive  Muskelatrophie  eine  Krankheit  spinalen  Urprungs  ist. 


Wie  sich  nnn  aber  die  Beziehungen  dieser  Erkrankung  der  grauen  Vorder- 
saulen  zu  jenen  niehr  oder  weniger  verwandten  Krankheitsformen  gestalten 
werden,  die  man  unter  deni  Namen  der  clironischen  Poliomyelitis  anterior 
heutzutage  zusammenfaBt,  wollen  wir  an  dieser  Stelle  nocli  nicht  erortern. 
Unsere  eigene  in  dieser  Beziehung  ziemlich  reiche  Erfalirung  lehrt  uns  jedoch, 
daB  liier  die  allerverschiedensten  tlbergange  und  einander  klinisch  sehr  nahe- 
stehende  Formen  vorkommen.  Aber  wie  eine  scharfere  klinische  Beobaclitung 
uns  nacli  und  nacli  gelelirt  hat  zu  erkennen,  mit  welch’  merkwiirdiger  Kegel- 
niaBigkeit  sich  die  foankheitsbilder  der  typischen  Formen  spinal er  Erkran- 
kung gestalten,  und  wie  leicht  man  bei  genauer  Kenntnis  derselben  die  gar 
nicht  seltenen  Misch-  und  tJbergangsformen  uiiterscheiden  kann,  so  hoffen 
wir,  soil  es  auch  gelingen,  die  einzelnen  Formen  der  Poliomyelitis  anterior 
chronica  nach  und  nach  scharf  von  einander  und  von  anderen  Erkrankungen, 
speziell  auch  von  der  myopathischen  progressive!!  Muskelatrophie  zu  unter- 
scheiden. 

Vor  alien  Dingen  bedarf  aber  gerade  die  typische  progressive  Muskelatrophie 
noch  ganz  besonders  genauer,  sorgfaltiger  und  kritischer  klinischer  sowohl 
wie  anatomischer  Untersuchimg;  denn  wir  konnen  nicht  leugnen,  daB  nicht 
nur  in  klinischer  Beziehung  bei  dieser  Ki’ankheitsform  noch  recht  viel  Unklar- 
heit  und  VerwuTung  herrschen,  sondern  auch  eine  streng  kritische  anatomische 
Bearbeitung  derselben  mit  Beriicksichtigung  der  neu  gewonnenen  Gesichts- 
punkte  ein  dringendes  Bedurfnis  ist.  Moge  es  dem  Eifer  der  Fachgenossen 
bald  gelingen,  durch  sorgfaltige  Beobaclitung  und  Untersuchung  einschlagiger 
Falle  eine  scharf  umgrenzte  klinische  und  anatomische  Definition  der  typischen 
progressiven  Muskelatrophie  zu  geben. 


I’ber  (lie  jiiyeiiile  Form  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  ihre  Beziehungen  zur  sogeiianuten  Pseudohypertrophie 

der  Muskeln. 

Deutsches  Archiv  fiir  klinische  Medizin.  XXXIV.  Bd.  April  1884. 

Noch  immer  ist  die  Lehre  von  der  ))prog!'essiven  Muskelatrophie « als  eine 
durchaus  unfertige  und  in  vielen  Punkten  unklare,  widerspruchsvolle  zu 
bezeichnen;  ja  wir  scheinen  vielleicht  weiter  von  einer  unzweideutigen  Fassung 
und  Fixierung  dieser  Ki’ankheitsform  entfernt  zu  sein,  als  diejenigen,  welche 
vor  nun  mehr  als  30  Jahren  dieselbe  zuerst  beschrieben,  und  als  jene,  welche 
sich  in  den  folgendcn  2 Jahrzehnten  mit  wissenschaftlicher  Untersuchung 
derselben  bcschaftigt  haben. 

Trotz  groBer  und  umfassender  Arbeiten  des  letztverflossenen  Jahrzehntes 
sind  wir  in  unserer  Erkenntnis  leider  nicht  viel  weiter  gekommen,  hauptsachlich 
wohl  deshall).  weil  diese  Arbeiten  sich  zum  groBen  Teil  auf  ungenaue,  nicht 
hinreichend  scharle  klinische  Beohachtungen  stiitzten  und  iufolgcdesseu  auch 
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oil!  unzitverliissigcs,  vor  alien  Dingen  cin  nicht  einheitUches  anatomisclies 
Material  verwcrtcten. 

Nocli  imnior  tniiB  es  als  ein  Haupthindcrnis  fiir  die  weitere  Entwicklung 
der  Lelire  von  der  progressiven  Muskclatropliie  bezeichnet  werden,  daB  zu 
vielerlei  iinter  dieseni  Nainen  zusainmengeworfen  wird:  die  difi'erentesten 
Kranklieitsbilder,  die  verscliiedensten  Kranklieitsfonnen,  nocli  iloride  Vor- 
gange  iind  lleisidnen  liingst  abgelaufener  Prozesse  finden  sicli  da  in  hunter 
Mischung  zusammen  und  storen  die  Einheit  des  Krankheitsbegrii'fes.  Ein 
kritischer  Blick  aid'  die  Kasuistik  in  deni  groBen  Werke  von  Ekikdreicii^ 
Oder  selbst  in  eine  noch  gar  nicht  lange  erschienene  Hallcnser  Dissertation 
von  Bode 2 lehrt,  wie  berechtigt  die  Klage  uber  diesen  Ubelstand  ist. 

Aus  diesem  unfertigen  Zustande,  aus  dieser  Unklarheit  und  Unsicherheit 
der  ganzen  Lehre  kann  iins,  wie  icli  das  auch  schon  in  ciner  friiheren  gemein- 
scliaftlichen  Arbeit  mit  Fr.  Schultze^  ausgesprochen  habe,  nur  eine  sehr 
genaue  und  sorgfaltige  Uinische  Beobachtung  herausfi'ihren,  und  zwar  gehoren 
dazu  nieines  Erachtens  ganz  besonders  erfahrene  und  getibte  Beobachter, 
welclie  mit  der  tiberwindung  der  hier  vorliegenden  diagnostischen  Schwierig- 
keiten  hinreichend  vertraut  sind. 

Von  der  pathologiscli-anatomischen  Untersuchung  ist  hier,  meiner  tJber- 
zeugung  nach,  ebensowenig  wie  bei  zahlreichen  anderen  chronischen  Neurosen 
die  nachstentscheidende  Aufklarung  zu  erwarten;  hier  wie  dort  wird  die 
klarende  klinische  Beobachtung  vorausgehen  und  der  pathologischen  Anatomie 
die  zu  betretenden  Wege  weisen  miissen,  damit  wir  endlich  zu  richtiger  Er- 
kenntnis  gelangen;  ich  brauche  nur  an  die  Geschichte  der  Tabes,  der  Bulbar- 
paralyse,  der  multiplen  Herdsklerose,  der  spinalen  Kinderlahmung,  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  usw.  zu  erinnern,  um  zu  zeigen,  daB  dieser 
Weg  auch  schon  oft  und  mit  dem  groBten  Erfolge  betreten  worden  ist. 

Unsere  Hauptaufgabe  ist  daher,  in  der  groBen  Masse  der  Ki’ankheitsformen, 
die  mit  mehr  oder  weniger  rasch  fortschreitender  Atrophie  der  Muskulatur 
einhergehen,  einzelne  bestimmte  Formen  Minisch  moglichst  scliarf  und  in  reinen 
Typen  zu  erkennen  und  von  einander  zu  trennen;  erst  dann  wird  es  an  der  Zeit 
sein,  der  anatomischen  Orundlage  dieser  einzelnen  Formen  nachzuspuren,  und 
nur  auf  diesem  Wege  wird  es  dann  nach  und  nach  gelingen,  gewisse  bleibende 
Ki’ankheitsformen  zu  gewinnen. 

Manches,  vieles  sogar  ist  in  dieser  Beziehung  schon  geschehen:  wir  habeii 
gelernt,  die  Kesiduen  veralteter  spinaler  Kinderlahmung  und  die  Falle  von 
chronischer  atrophischer  Spinallahmung  richtig  zu  deuten,  wir  vermogen 
die  sog.  multiple  degenerative  Atrophie  der  Nerven,  die  mancherlei  lokalen 
peripheren  Nervenaffektionen  (Neuritis  ulnaris,  mediani  usw.),  die  Atrophien 
nach  Gelenkaffektionen,  die  sekundaren  Muskelatrophien  bei  verschiedenen 
Spinalleiden  u.  dgl.  mit  einiger  Sicherheit  zu  erkennen.  Die  Unterscheidung 
aller  dieser  Dinge  von  der  wii’klichen  progressiven  Muskelatrophie  ist  fast 
immer  moglich;  eine  Verwechselung  derselben  mit  dieser  sollte  wenigstens 
heutzutage  nicht  mehr  vorkommen. 

Aber  selbst  in  dem,  was  geiibte  und  kritische  Beobachter  auch  bis  heute 


1 liber  progressive  Muskelatrophie,  uber  wahre  und  falsclie  Muskelhypertrophic.  Berlin 
1873.  — Vgl.  uber  diesen  Bunkt  auch  Fr.  Schultze,  liber  Muskelatrophie.  Verb.  d.  natur- 
hist.-nied.  Vereins  zu  Heidelberg.  N.  F.  Bd.  III.  2.  Heft  1882. 

2 Kasuistische  Beitrage  zur  Atiologie,  Symptomatologie  und  Diagnose  der  progressiven 
Muskelatrophie.  Diss.  Halle  1881. 

2 W.  Erb  und  Fr.  Schultze,  Ein  Fall  von  progress.  Muskelatrophie  usw.  Archiv  f. 
Psych,  u.  Nervenltraukh.  Bd.  IX.  S.  369.  1879. 
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noch  zur  progrcssiven  Muskchitropliic  sens,  strict,  rcchnen,  steekt  doch  aucli 
wohl  noch  ein  Melirfaches  von  Krankheiten  (ganz  abgesclien  von  den  seltenen 
Forincn  von  Syringomyelic,  von  intramcdullarcn  Tunioren  u.  dgl.,  die  wohl 
auch  deni  geiibtesten  Beobacliter  gclcgentlich  cine  diagnostische  Tauschung 
bereiten).  Es  diirfte  nunmehr  an  der  Zeit  sein,  eine  weitere  kritischc  Sichtung 
dieses  Krankheitskomplexes  vom  klinischen  Standpunktc  aus  vorzunchmen. 

Fine  bestimmte  Form  kann  wold  jetzt  als  mit  Sicherheit  charakterisiert 
gelten,  das  ist  die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  man  jetzt 
hanfig  auch  als  die  Duciienne  AnANsche  Form  bezeichnet^.  Sie  ist  in  ihrem 
klinischen  Bilde,  das  ich  nicht  ausfiihrlicher  zu  skizzieren  brauche  (schleichend 
eintretende  und  fortschreitende  Atrophie  vieler  Muslceln,  meist  an  der  Hand 
und  den  Schultermuskeln  beginnend  und  in  disseminierterForm  wciterschreitend, 
individuelle  Atrophie;  der  Atrophie  entsprechende  ScliwdcJie  der  befallenen 
Muskeln,  partielle  oder  komplette  EaR  in  einem  Teil  derselben,  fibrilldre 
Zuckungen  — bei  normalem  Verhalten  der  Sensibilitat,  der  Keflexe,  der 
Sphinkteren,  der  Sinne,  des  Allgemeinbefindens),  jetzt  hinreichend  klargestellt; 
ihre  anatomische  Grundlage  — eine  langsam  und  in  disseminierter  Weise 
vorschreitende  Degeneration  der  grauen  Vordersaulen  des  Kilckenmarks  — 
ist  mit  geniigender  Konstanz  ermittelt  worden;  es  ist  dieselbe  Form,  welche 
als  Teilerscheinung  in  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  auf- 
tritt  und  zu  der  progressiven  Bulbarparalyse  in  den  allernachsten  Beziehungen 
steht.  Diese  Form  ist  in  ihren  typischen  Exemplaren  durchaus  klar  und 
mit  Sicherheit  zu  erkennen  und  von  den  librigen  Formen  zu  unterscheiden. 

Ich  glaube  nun  noch  eine  weitere  Form  der  progressiven  Muskelatrophie 
abscheiden  zu  konnen,  die  sich  von  jener,  der  spinalen  Form,  in  vielen  Punkten 
klinisch  uiiterscheidet,  in  ihren  Typen  ein  auBerordentlich  charakteristisches 
und  mit  uberraschender  KegelniaBigkeit  wiederkehrendes  Krankheitsbild 
darbietet,  aber  in  ihrer  anatomischen  Grundlage  noch  nicht  hinreichend 
aufgeklart  ist;  eine  Form,  fiir  welche  sich  auBerdem  iiberraschende,  freilich 
auch  schon  langst  vermutete  Beziehungen  zu  einer  anderen  verwandten 
Ki’ankheitsform,  namlich  zur  Pseudohypertrophie  der  Muskeln,  heraus- 
stellen. 

Ich  meine  die  von  mir  schon  an  anderer  Stelle^  erwahnte  und  benannte 
)>juvenile  Form  der  progressiven  Muskelatrophie^.  Ich  habe  in  den  letzteii 
paar  Jahren  Gelegenheit  gehabt,  eine  ganze  Keihe  (iiber  20)  derartige  Falle 
bei  Individuen  von  7 — 46  Jahren  zu  sehen,  und  bin  gerade  durch  die  frappante 
Gbereinstimmung  mehrerer  derselben  untereinander  darauf  gefiihrt  worden, 
dieser  Ki-ankheitsform  groBere  Aufmerksamkeit  zu  schenken  und  die  einzelnen 
Falle  genauer  zu  untersuchen.  Und  wahrend  sich  dabei  eine  bis  in  zahlreiche 
Details  gehende  Gbereinstimmung  dieser  Falle  ergab,  trat  andererseits  ihre 
Differenz  gegeniiber  den  Fallen  von  spinaler  progressiver  Muskelatrophie 
so  drastisch  hervor,  daB  ich  nicht  anstehe,  beide  Formen  als  — wenigstens 

1 Ob  es  ganz  richtig  ist,  gerade  diese  spinale  Form  mit  dem  Namen  der  um  die  Lelire 
von  der  progressiven  Muskelatrophie  so  hochverdienten  beiden  Autoren  zu  sclimiicken,  kami 
dahingestellt  bleiben.  Bei  Beiden  finden  sich,  wie  icb  unten  zeigen  werde,  auch  ausgesproclienc 
hiille  von  meiner  MjuvenilenK  Form  beschrieben  und  abgebildet;  auch  spricht  Duchenne 
einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  Sensibilitatsstorungen  zu,  die  wir  der  typischen  spinalen  Form 
jetzt  nicht  mehr  zugestehen.  Glcichwohl  ist  das  Verdienst  der  beiden  Autoren  urn  die  Be- 
schreibung  und  klinische  Fixierung  des  Krankhcitsbildcs  gerade  der  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie  so  hervorragend,  dab  es  nur  gerecht  erscheint,  ihre  Namen  s])eziell  mit  dieser 
Form  dauernd  zu  verbinden. 

2 Ekb,  Jlandbuch  der  Elektrotlierapie  (v.  Ziemssens  Handb.  d.  allg.  Ther.  Bd.  III). 

S.  389  u.  447.  1882.  b ; 
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in  ilircm  Typon  — durcliaus  von  einandcr  vcrschiedcn  zn  bctrachten.  Icli  halte 
os  doslialb  fiir  gorcclitfcrtigt,  diese  Form,  wenn  auch  viellciclit  nur  vorlanfig, 
als  cine  gesondertc  abzuschcidcn  nnd  zur  weiteren  eingehonden  Untersucliung 
zn  eni])t’chlen. 

Es  handclt  sich  dabci  um  cine  im  Kindes-  oder  JurujUngsalier  leginnende, 
langsain  und  glcicliniaBig  oder  wold  ancli  absatzweise  fortschreitende,  vielfach 
stationdr  werclende  Atrophic  und  Schwdche  besiimmter  Muskelgruppen,  vor- 
wiegond  dcs  Schidtergurtels  und  dcr  Oherarme,  des  Beckengurlels  und  der  Oher- 
schenkel  und  dcs  Ruckens;  einc  Atropine,  die  sich  haufig  mil  wahrer  oder  falscher 
Muskelhyper trophic  kombiniert,  haul'ig  cine  eigentundiclie  Derbhcit  der  atro- 
])hiercndcn  Muskcln  erkennen  laBt,  aber  ohne  fibrilldre  Zuckungen,  ohne  jede 
Spur  von  Entartungsreaktion  nnd  ohne  allc  sonstigen  Stdrungen  im  Korper, 
sci  cs  im  Nervensystem  oder  den  Sinnesapparaten,  vegetativen  Organen  oder 
den  auBeren  Bedeckungen  verlauft. 

Zunachst  sei  es  gestattet,  ein  kurzes  Krankheitsbild  zu  zeichnen! 

Das  Leiden  beginnt  fast  immer  schleichend,  unmerklich;  die  Kranken  wissen 
den  Anfang  oft  gar  nicht  genau  anzugeben,  man  erfahrt  ihn  erst  auf  allerlei 
Umwegen;  es  beginnt  wohl  immer  vor  dem  20.  Lebensjahr,  haufig  schon  sehr 
viel  friiher,  zur  Pubertatszeit,  in  der  Kindheit,  im  Sauglingsalter.  — Das  erste 
und  Hauptsymptom  ist  meist  eine  allmdhlich  zunehmende  Schwdche  gewisser 
Bewegungen  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Abmayerung  gewisser 
Muskelgruppen;  diese  Schwache  und  Abmagerung  konnen  wieder  stillstehen 
oder  etwas  zuriickgehen,  meist  aber  sind  sie  langsam  progressiv;  manchmal 
tritt  nach  langerem  Stationarbleiben  eine  raschere,  absatzweise  Verschlimme- 
rimg  ein. 

Die  ersten  Anfange  des  tJbels  setzen  bald  hier,  bald  dort  ein:  haufig,  viel- 
leicht  vorwiegend,  in  den  Schultern  und  Armen,  nicht  selten  auch  zuerst 
in  den  Beinen  und  am  Kiicken;  manchmal  auch  in  den  Annen  und  Beinen 
zugleich;  wiederholt  habe  ich  auch  ein  zuerst  einseitiges  Erkranken  gesehen 
mit  nachfolgender  Erkrankung  der  anderen  Seite.  ' 

Die  Ki'ankheit  verlauft  fast  immer  ohne  alle  Stbrung  der  Sensibilitdt,  oh.ne 
Schmerzen  und  Parasthesien ; nur  in  einzelnen  wenigen  Fallen  wurde  derartiges 
angegeben:  ziehende  und  reiBende  3chmerzen  in  den  Extremitaten,  maBige 
lO’enzschmerzen,  sehr  starkes  Ermudungsgefiihl  bei  geringen  Anstrengungen 
u.  dgl. 

In  den  von  mir  als  besonders  typisch  betrachteten  Fallen  sind  gewohnlich 
die  Muskeln  am  Riicken,  am  Schulterblatt  und  Schultergurtel  und  am  Oberarm 
zuerst  und  am  schwersten  betroffen;  dann  folgen  die  Muskeln  an  der  Lende, 
am  Beckengurtel  und  Oberschenkel  in  geringerem  Grade  nach;  es  kann  aber 
auch  die  umgekehrte  Keihenfolge  stattfinden,  oder  doch  wenigstens  die  Affek- 
tion  der  unteren  Extremitaten  mehr  in  den  Vordergrund  treten;  haufig  aber 
wissen  die  Kranken  oder  ihre  Angehorigen  gar  nichts  von  oft  recht  weit  vor- 
geschrittenen  Veranderungen  in  der  oberen  Korperhalfte,  welche  sich  der 
genaueren  arztlichen  Untersuchung  sofort  enthiillen. 

Die  V orderarmmuskeln  (mit  Ausnahme  des  Supinator  longus)  bleiben  ge- 
wohnlich sehr  lange  verschont;  die  kleinen  Handmuskeln  sind  — wenigstens  in 
den  ersten  Krankheitsperioden  — immer  durcliaus  intakt.  — Dagegen  ist  am 
Unterschenkel  meist  schon  friihzeitig  eine  Beteiliguug  des  Peroneusgebietes  zu 
konstatieren,  wahrend  die  Wade  sehr  lange  freibleibt. 

In  drastischem  Gegensatze  zu  der  Atrophie  in  den  genannten  Muskelgebieten 
zeigen  sich  nun  nicht  selten  ausgesprochene  Hypertrophien  einzelner  Muskeln; 
diesclbcn  sind  meist  wahre  Hypertrophien,  mogen  zum  Teil  aber  auch,  be- 
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soiiders  in  den  spatercn  Stadicn  dcr  Krankhcit,  sog.  Pscudohypcrtrophien  sein; 
die  Miiskeln,  welclie  besonders  hanfig  davon  betroffen  erscheinen,  sind  der 
Deltoidens,  der  Supra-  nnd  Infraspinatus,  die  Teretes,  der  Triceps,  einzelne 
Miiskeln  am  Obcrschenkel  (Tensor  fasciae,  Sartorins)  und  ganz  besonders  die 
Waden.  Die  Hypertrophien  sind  ein  selir  wichtiges  und  charakteristisches 
Element  in  deni  Krankheitsbild,  aber  sie  sind  nichts  Bleibendes,  bestehen  meist 
nur  fiir  kiirzere  oder  langerc  Zeit  und  konnen  im  weiteren  Verlauf  des  Leidens 
ansgesprochener  Atropine  Platz  machen. 

Die  Detailuntersnchung  ergibt  nun  in  den  einzelnen  Fallen  eine  hdchst 
frappante  Ubereinstimmung  der  von  der  Atrophic  und  Schwache  betroffenen 
Miiskeln.  Natiirlich  gilt  dies  nicht  ftir  Falle  in  sehr  weit  auseinandeiiiegenden 
Stadien  der  Krankheit,  denn  das  Leiden  ist  ja  progressiv  und  kann  immer 
neue  Mnskelgebiete  ergreifen,  kann  auch  in  den  verschiedenen  Fallen  sehr  vcr- 
schieden  weit  fortschreiten. 

Aber  in  einem  gewissen,  vom  Beginn  des  Leidens  nicht  allzuweit  abliegen- 
den  Entwicklungsstadium  desselben  findet  man  konstant  oder  nahezu  konstant 
lef alien  die  folgenden  Miiskeln: 

Den  Pectoralis  major  und  minor,  mit  Ausnahme  der  clavicularen  Portion 
des  ersteren;  den  Cucullaris,  meist  mit  Ausnahme  seiner  obersten  Biindel,  die 
lange  erhalten  bleiben;  den  Latissimus  dorsi,  der  meist  vollstandig  fehlt;  den 
Serratus  anticus  major,  die  Rhomioidei,  den  Saerolumialis  und  Longissimus 
dorsi;  ferner  als  ganz  besonders  charakteristisch  die  Beugergruppe  am  Oher- 
arm  {Biceps  und  BracMalis  internus),  mit  EinschluB  des  Supinator  longus, 
der  meist  sehr  friihzeitig  schwindet;  endlich  auch  den  Triceps  am  Oberarm, 
der  aber  meist  erst  durch  ein  Stadium  der  Hypertrophie  hindurchgeht,  bzw. 
viel  spater  atrophiert,  als  die  Beuger. 

Demgegeniiber  bleiben  nun  konstant  frei,  oder  werden  doch  erst  spater  und 
in  geringerem  Grade  befallen: 

Der  Sternocleidomastoideus,  der  Levator  anguli  scap.,  CoracoiracJiialis,  die 
Teretes  und  besonders  der  Deltoideus,  der  Supra-  und  Infraspinatus.  Gerade 
diese  letzteren  drei  Muskeln  finden  sich  besonders  haufig  in  einem  Zustande 
ansgesprochener  wahrer  Hypertrophie  und  gesteigerter  Funktionstiichtigkeit ; 
nicht  selten  kommt  esMadurch  zum  Ersatz  eines  Teils  der  verloren  gegangenen 
Muskelleistungen,  oft  in  ganz  wunderbarem  Grade.  Besonders  charakteristisch 
erschien  mir  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  die  energische  Aiiswartsdrehung 
der  Schulterblattspitze  gegen  den  Oberarm  beim  Versuch,  den  passiv  gehobenen 
Arm  kraftig  herabzuziehen  (Wirkung  der  Teretes  und  des  Infraspinatus  bei 
Ausfall  der  Fixation  der  Scapula  durch  Cucullaris,  Rhomboidei  und  Latissi- 
mus). Auch  die  bekannten  Stellungs-  und  Bewegungsanomalien  der  Scapula, 
wie  sie  durch  Lahmung  des  Serratus,  des  Cucullaris,  der  Rhomboidei  usw. 
bewirkt  werden,  sieht  man  gerade  in  diesen  Fallen  oft  in  der  eminentesten 
Weise. 

Sehr  lange  Zeit  bleiben  ferner  frei  die  V orderarmmuskeln  (mit  Ausnahme 
des  Snpinatur  longus);  am  chesten  sieht  man  noch  die  Extensorengruppe  be- 
fallen werden,  und  das  verrat  sich  durch  Parese  derselben,  meist  verbunden 
mit  einer  eigcntiimlich  festen,  derben,  knolligen  Beschaffenheit  beim  Anfiihlen ; 
sehr  selten  nur  sah  ich  die  Flexoren  am  Vorderarrn  befallen;  sie  erscheinen 
manchmal  eher  hypertrophisch.  — Niemals  sind  die  kleinen  Handmuskeln 
lefallen  — wenigstens  fiir  eine  sehr  lange  Zeit  des  Krankheitsverlaufes. 

An  den  unteren  Extremitdten  sind  es  besonders  die  Muskeln  am  Gesd/3  nnd 
am  Obcrschenkel,  welche  hervorragend  betroffen  erscheinen;  die  Glutaei,  ein 
groBcr  Teil  dcs  Quadriceps,  zuweilen  auch  der  Tensor  fasciae  latae,  welcher  da- 
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f>-ogeii  in  aiuloron  FalUni  i)crsisticrt  iind  hypcrtropliiscli  (‘rschoint.  Aiil'fallond 
frei  bl('il)t  moist  dor  Sarlorius,  dagogon  kdmion  die  Adduct  or  en  mitbetroffen 
scin.  Am  Unterschonkel  ist  os  bcsoiidcrs  das  Peroneusgeliei  und  in  diesem 
spozioll  dor  Tibialis  anticus,  wolclic  oft  schon  friili  ))otroffen  werden;  lange 
froi  bloibl  dagogcn  die  Wade,  wolclie  niclit  scltcn  deiitlich  hypcrtrophiort. 

Diircli  alio  dicse  Vorandeningon  ontstoht  nun  ein  schr  typisches,  in  dcr- 
artigon  Fallon  imincr  wiederkchrendos  Bild,  so  daB  man  oft  scdion  beim  erston 
Anbliek  dos  entkleidetcn  Krankon  auf  die  Diagnose  hingeleitct  wird:  die  auf- 
fallend  magcron  Obcranne  gogcnuber  den  machtig  cntwickelten  Deltoideis 
mul  deren  kraftigen  Vorderarmcn,  die  niir  diirch  das  Fehlen  des  Supinator 
longus  cine  Icichte  Vcranderimg  ihrcr  Form  erlitten  haben;  die  abnorme 
Stolliing  und  Haltung  dos  Schultcrblattcs,  an  wclchcm  dafiir  die  massig  ent- 
wickcltcii  Supra-  und  Infraspinati  und  Terctes  hervortrcten ; die  mageren  und 
flachen  Kuckcnmuskeln,  die  rundliche  Kyphose  der  Brustwirbelsaule  gegen- 
iiber  dor  starken  Lordose  der  Lendengegend ; das  Eingesunkensein  der  Infra- 
claviculargruben ; die  auffallige  Magerkeit  des  GesaBes  und  der  Oberschenkel 
gcgcniiber  den  kraftigen,  nicht  selten  hypervoluminosen  Waden ; der  eigentum- 
lich  crschwerte,  watschelnde  Gang  bei  stark  riickwarts  gebeugtem  Oberkorper 
— alles  dies  zusammen  gibt  ein  hochst  charakteristisches,  leicht  wieder  zu  er- 
kennendes  Bild.  Icli  verweise  dafiir  auf  die  in  der  Literatur  bereits  vorhande- 
nen,  den  Gesamthabitus  solcher  Ki’anken  getreu  wiedergebenden  Abbildungen, 
so  bei  Friedreich,  1.  c.  Fall  XXL  Taf.  VIII  u.  IX,  bei  Duchenne,  Electris. 
local.  2.  Aufl.  Fig.  67/68,  Fig.  73,  Fig.  76/78  usw.,  bei  J.  Boss,  Diseases  of 
nerv.  syst.  Vol.  II.  p.  189.  Taf.  III.  3 u.  4,  und  auf  die  dieser  Abliandlung  bei- 
gegebenen  Abbildungen  eines  meiner  Falle  (S.  881  u.  882). 

Natiirlicli  kann  sich  dies  Bild  auch  in  einzelnen  Fallen  etwas  anders  ge- 
stalten;  es  kann  die  Atrophie  durch  reichliches  Fettpolster  maskiert  werden, 
es  konnen  Verschiedenlieiten  in  der  Intensitat  des  Ki’anklieitsprozesses  in  den 
verschiedenen  Muskelgruppen  vorkommen;  es  kann  die  Hypertrophie  fehlen 
Oder  in  hervorragendem  MaBe  vorhanden  sein  u.  dgl.  — In  den  Fallen,  wo 
das  Leiden  in  den  Beinen  beginnt  und  in  diesen  rasch  und  mit  groBerer  Inten- 
sitat fortschreitet,  kann  frilhzeitige  Unfahigkeit  zu  gelien,  Kontraktur  der 
Wade,  Equinovarusstellung  u.  dgl.  eintreten. 

Noch  babe  ich  zu  erwalinen,  daB  auch  an  den  Bauchmskeln  nicht  selten 
Veranderungen  zu  finden  sind:  die  Kecti  abdominis  freilich  sind  ineist  frei, 
Oder  nur  wenig  befallen,  manchmal  eher  hypertrophisch ; dagegen  habe  ich 
die  Obliqui  und  Transversi  wiederholt  sehr  paretisch  und  atrophisch  gefunden ; 
das  verrat  sich  dadurch,  daB  beim  Erhebeu  des  Oberkorpers  (in  liegender 
Stellung)  beiderseits  neben  der  durch  die  Kontraktion  der  hartgespaniiten 
Kecti  bedingten  Mittelfurche  sich  eine  starke,  rundliche,  weich-elastische  Vor- 
wolbung  der  Baiichwandungen  erhebt. 

Das  Diaphragma  schien  mir  in  einigen  Fallen  ebenfalls  betroffen,  wenig- 
stens  war  dann  eine  respiratorische  Verschiebung  desselben  durch  die  Per- 
kussion  nicht  nachweisbar. 

An  den  Gesiehts-  und  KauniusJceln  habe  ich  bisher  keine  Veranderungen 
wahrgenommen. 

Von  allem  iibrigen  kann  ich  mich  sehr  kurz  fassen.  Alles  ist  normal:  Scn- 
sibilitat,  Sphinkteren,  Sinnesorgane,  Gehirn,  vegetative  Orgaiie,  Hauternah- 
rung;  nirgends  laBt  sich  eine  wesentliche  Anomalie  konstaticren. 

DcrPaieUarsehnenreflex  ist  meist  erhalten ; sobald  der  Quadriceps  in  nennens- 
werter  Weise  mitbefallen  ist,  wird  or  mehr  und  mehr  abgeschwacht,  bis  zum 
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volligoii  Erl5sclicii.  l^en  Achillessehnenreflex  liabc  ich  wicderholt  wohl  er- 
haltcii  gefiinden. 

])ic  objeldive  Untersuclmng  der  atroplderenden  Muskeln  ergibt,  daB  cin 
Ted  dcrsclbon  sicli  aiiffalleiid  fcst  and  dorb  anfuhlt,  daB  sic  als  diiiine,  festc, 
bindegewcbige  Strange,  odcr  wold  aiich  als  mclir  prallc,  knollige,  harte  Masscn 
sicli  durchfiilden  lassen,  wiihrend  andcre  wicder  mehr  wcicli  und  schlaff,  wie 
Fettgewcbe,  sicli  anfiihlen,  liaiifig  ist  von  den  ganz  atrophierten  Muskeln 
(z.  B.  Latissimns,  Supinator  longus,  untcrc  Halftc  dcs  Pcctoralis  major  usw.) 
kaum  einc  Spur  mehr  untcr  der  Haut  nachzuweisen. 

Niemals  babe  ich  bei  meinen  Kranken  fibrilldre  Zuclcungen  in  deutlicher 
Wejse  benierkt  (nur  in  einem  Fade  wurde  angegeben,  daB  sie  beim  Friercn 
des  Kranken  hervortreten  sollten  — das  kommt  aber  bekanntlich  auch  bei 
Gesunden  vor). 

Die  meclianisclie  Erregbarkeit  der  in  erheblicherem  Grade  affizierten  Mus- 
keln ist  mcist  erloschen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  ihre  elektrische  Erregbarkeit:  dieselbe  er- 
scheint  immer  nur  — dem  Grade  der  Erkrankung  entsprechend  — einfach 
herabgesetzt,  bis  zum  volligen  Erloschensein ; niemals  fand  ich  sie  qualitativ 
verandert,  und  trotz  sehr  eifrigen  Suchens  ist  es  mir  niemals  gelungen,  deut- 
liche  Entartungsreaktion  in  denselben  nachzuweisen;  und  das  ist  auch  einer  der 
Hauptgriinde  gewesen,  die  mich  diese  Fade  von  der  spinalen  Form  imter- 
scheiden  lehrten. 

Die  elektrische  Priifung  ist  in  diesen  Fallen  allerdings  ein  schwieriger  Puiikt, 
und  ich  kann  nicht  genug  betonen,  wie  miBtrauisch  man  in  beziig  auf  das  Vorhanden- 
sein  der  EaR  gegeiuiber  den  negutiven  Befiinden  sein  muB;  es  ist  mir  selbst  wieder- 
holt  vorgekommen,  daB  ich  an  fangs  einen  negativen  Refund  erhob  und  erst  bei  wieder- 
holter  und  noch  sorgfaltigerer  Untersuchung  das  Vorhandeusein  der  EaR  in  un- 
zweifelhafter  Weise  konstatierte  und  demonstrierte.  Ich  kann  deshalb  auch  den 
immer  und  immer  wieder  auftauchenden  Zweifein  an  dem  konsianten  Vorkommen 
der  EaR  bei  der  spinalen  Form  der  progressive!!  Muskelatrophie  kein  groBes  Gewicht 
beilegen  (ganz  abgeschen  von  den  oft  recht  willktirlichen  und  unsicheren  Diagnosen). 
Ich  kann  hier  nur  wiederholt  versichern,  daB  ich  die  EaR  bei  der  spinalen  Form  — 
und  ich  habe  auBer  den  von  mir  selbst  und  meinen  friiheren  Assistenten  Vierorut 
und  Gunther  publizierteu  Falleni  deren  noch  eine  ganze  Reihe  weiterer  untersucht 
— ganz  konstant  gefunden,  daB  ich  sie  dagegen  bei  meiner  ajuvenilemt  Form  ebenso 
konstant  vermiBt  habe.  Trotzdem  bin  ich  selbst  noch  nicht  ganz  sicher  von  ihrem 
konsianten  Fehlen  iiberzeugt,  da  die  Untersuchung  groBe  Schwierigkeiten  hat;  es 
handelt  sich  bei  der  juvenilen  Form  immer  um  die  Untersuchung  ganz  anderer  Muskeln 
als  bei  der  spinalen  Form,  bei  welcher  die  kleinen  Handmuskeln  vielleicht  besonders 
gimstige  Objekte  fiir  den  Nachweis  der  EaR  darstellen. 

Der  Verlauf  dieser  juvenilen  Form  der  progressive!!  Muskelatrophie  ist  ein 
auBerst  chronischer;  imter  meinen  Fallen  sind  5,  in  welchen  das  Leiden  bereits 
23 — 38  Jahre  besteht,  auch  von  Zeit  zii  Zeit  noch  immer  Fortschritte  macht, 
ohne  daB  ein  Ende  dcsselben  abzusehen  ware.  Es  kommen,  wie  es  scheint, 
jahre-  und  jahrzehntelange  Stillstiindc  vor;  die  ProgTession  geschieht  dann 
absatzweise,  aber  immer  sehr  allmahlich.  Ob  das  Leiden  an  sich  jemals  den 
Tod  direkt  hcrbeifiihrt,  weiB  ich  nicht  zu  sagen;  mdglich  und  denkbar  ware 

1 W.  Erb,  Ein  Fall  von  Bleilahinung.  Archiv  f.  Psych,  n.  Nervenkianldi.  V.  S.  452. 
1876;  Handbuch  der  Elcktrotherapie.  S.  361.  1882.  — 0.  Vierordt,  Uber  atrophische  Liih- 
mungen  der  oberen  Extreniitatcn.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXI.  S.  606.  1882. 

K.  Gunther,  Uber  die  typischc  Form  der  progressiven  Muskelatropliie.  Berliner  kliii. 
Wochenschrift.  1883.  Nr.  20. 
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(lies  ja  wohl  diircli  Lilhiming  dcs  Diaphragma  und  der  iibrigen  Inspirations- 
imiskoln,  incist  aber  wird  wohl  der  Tod  durch  interkurrente  Krankheiten, 
besondors  durch  solchc  dcs  Rcspirationsapparatcs,  erfolgen. 

Wiederholt  habc  ich  gesehcn,  dab  durch  passende  Behandlung  (Elektrizi- 
tiit,  Hydrothcrapic,  Massage,  Gynmastik)  Besserung,  und  zwar  recht  erheb- 
lichc  Besserung  init  nachhcrigcm  langerem  Stillstand  eingetreten  ist. 

Die  Prognose  dicser  Form  ist  also  quoad  vitam  nicht  gar  so  schlimm,  bc- 
sonders  wenn  das  Leiden  erst  nach  der  Pubcrtatszeit  beginnt;  jedenfalls  ist 
sic  viel  giinstigcr  als  bci  dcr  spinalcn  Form. 

Zunachst  sei  cs  mir  nun  als  Erganzung  und  zum  Beleg  fiir  die  vorstehende 
klinischc  Schilderung  gestattet,  einigc  Falle  aus  mciner  Beobachtung  in  tun- 
liclister  Kiirze  mitzutcilcn: 

B e 0 b.  1.1  Hermann  Gerhard,  46  J.,  Hausmann  aus  Leipzig. 

In  der  Familie  keine  ahnliche  Erkrankung.  Ursache  des  Leidens  unbekannt. 
Hat  in  der  Jugend  verschiedene  akute  Krankheiten  durchgemacht;  ist  nie  syphilitisch 
gewesen. 

Der  Kranke  hat  schon  seit  seinem  15.  Leiensjahr  bemerkt,  daB  der  rechte  Arm 
schwacher  und  von  geringerem  Umfange  war  als  der  linke,  doch  habe  er  alle  Aiheiten 
rait  dem  kranken  Ai'm  leidlich  gut  verrichten  konnen.  Von  weiteren  Storungen  hat 
er  angeblich  nichts  bemerkt  ( !).  Niemals  sind  Sehmefrzen  oder  Pardsthesien  dage- 
wesen.  Im  iibrigen  war  Pat.  vollkommen  gesund  und  kraftig. 

Erst  im  Jahre  1879  bemerkte  er  — angeblich  infolge  ofterer  Erkaltung  beim 
Nachtdienst  — eine  V erschlimmerung  seines  Leidens,  zunehmende  Schwache  des 
rechten  und  dann  auch  des  linken  Armes;  besonders  das  Heben  desselben  wurde 
schwieriger.  Seit  derselben  Zeit  hat  sich  auch  eine  Schwache  der  unteren  Exlremi- 
tdien  eingestellt. 

Sinnesorgane,  Blasen-  und  Geschlechtsfunktion  waren  immer  durchaus  normal. 

Der  Kranke  trat  im  November-  1880  in  die  Behandlung  der  Leipziger  Polildinik 
ein,  wurde  regelmaCig  galvanisiert  und  dadurch  soweit  gebessert,  daB  die  von  ihm 
besonders  beklagten  neueren  Schwiicheerscheinungen  zum  groBen  Teil  wieder  ver- 
schwanden  und  er  wieder  wie  friiher  seine  gewohnten  Arbeiten  verrichten  konnte. 
DaB  dies  nur  durch  vikariierende  Tatigkeit  einer  Anzahl  nicht  atrophierter  Muskeln 
moglich  war,  geht  aus  dem  folgenden,  im  Dezember  1882  aufgenommenen  Status  hervor: 

Pat.  ein  groBer,  kraftig  gebauter  Mann,  mit  zum  Teil  massig  entwickelter  Musku- 
latur,  zeigt  vortreffliche  allgemeine  Ernahrung;  Sinnesorgane  und  alle  Hirnnerven 
vollkommen  frei.  Herz,  Lungen  und  Unterleibsorgane  normal.  Die  oberflachliche 
Betrachtung  des  entkleideten  Ki'anken  laBt  sofort  eine  Reihe  von  partiellen  Atrophien 
und  Hypertrophien  seiner  Muskeln  mit  entsprechenden  Storungen  der  Stellung, 
Haltung  und  Funktion  erkennen. 

Die  genauere  Untersuchung  ergibt  nun  an  der  oberen  Korperhalfte  eine  mehr 
Oder  weniger  hochgradige  Atrophie  und  Funklionsschwdche  in  den  folgenden  Muskel- 
gebieten : 

Pectoi'alis  major  und  minor  beiderseits  so  gut  wie  vollstiindig  geschwunden. 

Cucullaris  beiderseits  total  geschwunden  bis  auf  einen  kleinen  Rest  am  vorderen 
Rand. 

Lalissimus  dorsi  beiderseits  total  geschwunden. 

Serraius  anticus  major  beiderseits  total  geschwunden;  fliigelformiges  Abstehen 
der  Schulterblatter  und  entsprechende  Stellungsanderung  beim  Versuch,  den 
Arm  zu  heben. 


1 Borcits  in  meincm  Ilandbiich  der  Elektrothcrapic  S.  446  kurz  initgeteilt. 
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Rhomboidei  beiclerseits  total  gescliwundcn  l)is  aiif  das  oberste  Biiiidol  des  rechten 
Rhomb,  super. 

Sacrolumbales  und  Louffissimi  in  milBigcm  Grade  atropliiscli  und  geschwacht; 
lordotisciie  Haltung  der  Lendengegend.  — Dieselbe  Scliwache  und  Atrophio 
sctzt  sich  auch  bis  liinauf  zu  den  ticfen  N ackenniuskeln  fort;  dadurch  etwas 
vorniibergebeugtc  Haltung  des  Kopfes. 

Levator  anguli  scapul.  links  selir  atropliiscli. 


Fig.  1, 

Biceps  und  Bracliialis  intern,  rechts  fast  vollstandig  gescliwunden  und  geliilimt; 

links  in  inaBigem  Grade  atropliiert  und  paretiscli. 

Supinator  longus  felilt  beiderseits  vollig. 

Triceps  rechts  liocligradig,  links  in  malSigem  Grade  atropliiert  und  schwacli. 
Tm  Gegensatz  dazu  zeigen  sich  die  folgenden  Muskeln  entweder  normal  oder  selhst 
im  Zustande  der  llypertr opine: 

Sternoclcidomastoideus  beiderseits  vollkommen  intakt. 

Levator  anguli  seap.  rechts  normal. 

Delloideus  beiderseits  schr  kraftig,  hypertropliiscli,  besondei's  links. 

Erb,  Gesammcite  AbhanUIungcii. 


66 


882 


I.  Yaiv  Norveii-  uiid  Mnnkidpatliolof^io. 


Inlraspiiiuii  hcidcrscits  liypertropliiscli,  ehcnso  die  Tmips  ziim  Teil. 

Comcohraclnalis  beiderseils  kral'tift'  imd  wold  entwickelt. 

Fhxorcn  imd  Exlensorpn  am  Vordmirm  vollkoinineii  normal,  mit  Aiisnahme 
doH  recliten  Radialisfrehietes,  das  viclleicht  etwas  scliwaclier  ist  als  normal. 

KleiriP  Uandmuskdn  siimtlicli  normal  nnd  selir  kraftig  entwickelt. 

Alls  alien  diesen  Verandeningen  resnltiert  ein  sehr  charakteristisches,  fiir  diese 
Falle  typisclies  Rild,  wie  es  die  beigegebenen  Abbildungen  veranschaulichen.  Die 
Slollimg  nnd  kialtiing  des  Sclmlterblattos  tyjiisch  fiir  die  betreffenden  Muskelparlien; 
bcim  Vcrsncli,  den  passiv  goliobenen  Arm  energiscli  berabzuzielicn  (Latissimiis- 
wirknng),  win!  die  Spitze  der  Scapula  links  selir  energisch  an  den  Oberarni  heran- 
gezogen;  rechts  ist  das  nicht  der  Fall. 


Fifi 


2. 


Umfang  des  Oberarms  (Mitte)  r.  18,5  1.  ‘24,0  cm 

Umfang  des  Vorderarms  (oben)  r.  25,5  1.  27,0  cm 

An  den  unleren  Extrcmitdlen  zeigen  sich  von  der  Alrophie  hesonders  hetroffen: 
Glulaei  rechts  dentlich  atrophisch. 

Iliopsoas  beiderseits  schwach,  besonders  rechts. 

Quadriceps  beiderseits  in  inaBigem  Grade  geschwacht  nnd  abgemagert. 

Tensor  fasciae  beiderseits  sehr  schwach,  besonders  rechts. 

Peroneusgeiiet  beiderseits  sehr  geschwacht  nnd  iniithg  atro|)hisch;  tier  Tibialis 
anticus  vollkommcn  fnnktionstiiclitig;  Ilebnng  der  FnBspitze  sehr  crschwert; 
charaktcristischer  G ang. 

Dagegen  sind  die  Addudoren,  die  Betiger  des  U iderschenkds  nnd  das  Tibialis- 
gebict  (Watle)  noch  voJlstandig  normal;  ebenso  die  kleinen  Fnlimnskeln. 
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Die  Bauehmuskehl  erscheincn  cbeiifalls  schwach,  kontrahicren  sicli  bcim  Husten 
nur  unkraftig.  Audi  das  Diaphragmo  ist  wahrschciiilicb  paretiscb:  es  besteht  inspira- 
torisdie  Einziehung  des  Epigastrium  uiid  uubeweglidier  Stand  dor  recliten  unteren 
Lungengrenze  bei  tiefer  Inspiration. 

Die  Hautseimbililat  ist  am  ganzen  Korpcr  vollkommen  normal.  Stehcn  bei  ge- 
schlossenen  Augen  ohne  Scliwanken. 

ratellarreflex  beiderseits  gut  erlialten;  kein  FuBklonus.  Hautreflexo  normal. 
Dlase  normal. 

Die  M^tskeln  fiihlen  sich  ziemlich  prall  und  fest  an,  soweit  von  denselben  nodi 
etwas  erhalten  ist.  FibriUdre  Zuckungen  sinil  niclit  vorhanden. 

pie  elekfrische  Untersuckiing  ergibt  iiberall  nur  eine  dem  Grade  der  Atrophie  ent- 
sprediende  einfacJie  Herabselztmg  der  faradisdien  und  galvanischen  Erregbarkeit ; 
nirgends  eine  Spur  von  EaR,  audi  nicht  im  Biceps  und  Triceps,  den  Lendenmus- 
keln  usw. 

B e 0 b.  2.  Gottfried  Winter,  54  J.,  Balinarbeiter  aus  Paunsdorf.  Aufgenommen 
23.  Januar  1882. 

In  der  Familie  keine  ahnliche  Erkrankung.  Ursache  des  Leidens  unbekannt. 

Den  Beginn  desselben  weiB  Pat.  nicht  genauer  zu  fixieren.  Er  ist  3 Jahre  Soldat 
gewesen,  kami  also  damals  noch  keine  sehr  erhebliche  Stbrung  gehabt  haben;  doch 
gibt  er  bestimmt  an,  daB  schon  vor  seiner  Militiirzeit  seine  beiden  Oberarme  relativ 
zu  schwach  entwickelt  und  daB  die  vordere  Brustgegend  immer  eingesunken  gewesen 
sei. 

Erst  im  24.  Lebensjoliv  wurde  dem  Kranken  eine  groBere  Schwdche.  beim  Helen 
von  Fasten  bemerklich.  Das  verschliinraerte  sich  langsain;  es  trat  Schwdche  im 
Rucken  dazu,  mit  lu-euzschmerzen,  wenn  er  sich  vie!  biicken  niuBte.  — Im  37.  Lebens- 
jahr  traten  bei  geringen  Anstrengnngen  des  rechten  Amies  Schmerzen  im  Oberarm 
und  starkes  ErmiidungsgefUhl  ein,  der  Oberarm  magerte  rascher  ab  und  Pat.  niuBte 
vorwiegend  mit  dem  linken  Arm  arbeiten. 

Voni  42.  Lebensjahr  an  kann  er  den  rechten  Ann  nicht  mehr  hber  die  Horizontale 
erheben. 

Vom  47.  Lehemjdhr  an  wird  der  linke  Arm  in  der  gleichen  Weise  ergriffen : schnierz- 
hafte  Ermtidung  bei  der  Arbeit,  Abmagerung  des  Oberarms. 

In  alien!  iibrigen  war  Pat.  immer  vollkommen  gesund  und  hat  schwere  Arbeit 
verrichtet. 

Status:  GroBer  Mann  mit  sehr  kraftigem  Knochenbau,  von  gesundem  Aussehen. 
— Kojjf,  Gesicht,  Sinne,  alle  Hirnnerven,  innere  Organe  usw.  sind  vollstandig  normal. 

Das  Bild  der  oberen  Korperhiilfte  ist  ein  ganz  ahnUches  wie  in  dem  vorigen  Fall. 

Die  gcnauere  Untersuchung  ergibt  in  bezug  auf  Atrophie  imd  Schwdche  der  Mus- 
keln  folgendes: 

Pectoralis  major  und  minor  fehlen  bis  auf  die  Clavicularportion  des  crsteren, 
die  aber  rechts  ebenfalls  atrophisch  ist,  vdllig. 

Cucullaris  beiderseits  hochgradig  atrophisch  bis  auf  den  vorderen  Rand. 

Lalissimus  dorsi  beiderseits  atrophisch. 

Serratus  anticus  major  rechts  nahezu  fehlend  und  ganz  gelahnit,  links  nur  iiiaBig 
affiziert. 

Rhnmboidci  rechts  gar  nicht  vorhanden,  links  normal. 

Sacrolumbalis  %md  Longissimus  besonders  in  ihren  unteren  Teilen  deutlich 
atrophiert. 

Levator  anguli  scap.  rechts  sehr  atro[)hisch,  links  gut. 

Biceps  rechts  sehr  schwach,  links  fast  ganz  geschwundcn. 

Brachialis  int.  rechts  miiBig,  liid<s  hochgradig  atrophisch. 

o6* 
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Supinator  tongas  felilt  beiderseits  vollkonimc*n. 

Triceps  beiderseits  sehr  schwach,  besonders  links. 

Im  Gogonsatz  dazu  findet  sich  aucli  bier  wieder: 

Stei'nocleidomastoideus  beiderseits  normal,  sehr  kraftig  entwickelt. 

Deltoideus  beiderseits  sehr  krill'tig,  hypertrophisch. 

Supra-  and  Infraspinatus  cbenso. 

Coracobrachialis  beiderseits  vorhanden, 

Flexoren  mid  Extensoren  am  Vorderarm  ganz  kraftig,  niir  die  Flexoren  rechts 
etwas  schlaff. 

Kleine  llandmuslceln  samtlicli  normal. 

Die  Konsequenzen  aller  dieser  Atrophien  und  Paralsysen  sind  ganz  ahnlich  wie 
im  vorigen  Fall. 

Umfang  des  Oberarms  (Mittel)  r.  22  ].  20  cm 

- Vorderarms  (oben)  r.  26  1.  27  cm 

An  den  unteren  Extremitdten  zeigen  sich  nur  geringe  Veranderungen: 

Quadriceps  etwas  geschwacht,  besonders  der  Vastus  internus  abgemagert. 

Tensor  fasciae  rechts  etwas  schwacher. 

Flexoren  des  Unterschenkels  beiderseits  deutlich  abgeschwilcht. 

Iliopsoas,  Sartorii,  Peroneus-  und  Tibialisgebiet  am  Unterschenkel  normal. 

Bauchniusheln:  Recti  ziemlich  kraftig,  die  breiten  Bauchmuskeln  sehr  schwach 
und  atrophisch;  beim  Aufsitzen  eine  tiefe  Mittelfurche,  beiderseits  zwei  dicke 
elastische  Wiilste. 

Diapliragma  funktioniert  normal. 

HautsensiMlitdt  uberall  vollkommen  normal.  Hauireflexe  vorhanden,  schwach. 
Patellarreflex  beiderseits  lebhaft. 

Fibrilldre  Zuclcungen  fehlen  ftir  gewbhnlich,  sollen  aber,  wenn  der  Ivranke  friert, 
uberall  reichhch  auftreten. 

Die  eleMrische  Untersucliung  ergibt  in  den  atrophischen  Muskeln  nur  entsprechende 
einfacJie  Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit ; nirgends  eine 
Spur  von  EaR. 

B e 0 b.  .3.  Hen:  P . . . .,  43  J.,  Notar  aus  RuBland,  erscheint  zum  ersten  Mai 
bei  niir  im  Juni  1880  wegen  einer  seit  friihester  Jugend  bestehenden,  neuerdings  aber 
sehr  verschlimmerten  Muskelschivdche  und  AtropMe. 

In  fruher  Jugend  wurde  schon  die  Smatusldlimung  und  die  Hypertrophie  der 
Deltoidei  bemerkt.  Seit  10 — 15  Jahren  eine  ganz  alhnahliche  zunehmende  Schwdclie 
im  rechten  Arm  und  den  Beinen;  seit  2 — 3 Jahren  raschere  Verschlimmerung. 

Schmerzen  bestanden  niemals.  Ursache  des  Leidens  unbekannt. 

Die  Untersuchung  ergab  im  wesentUchen  den  unten  mitzuteilenden  Befimd. 
Die  galvanische  Behandlung  (6  Wochen  lang)  hatte  auffallenden  Erfolg;  es  trat  be- 
deutende  Besserung  vieler  Bewegungen  ein. 

Elide  Mai  1882  erschien  Pat.  wieder  mit  der  Angabe,  daB  es  ihm  eine  Zei thing 
ganz  gut  gegangen  sei,  neuerdings  sich  aber  wieder  mehr  Schwacheerscheinungen 
eingestellt  haben,  besonders  in  den  Armen,  aber  auch  im  rechten  Bcin;  viel  Kreuz- 
schmerz. 

Status:  Gute  allgemeine  Ernahrung.  — Kopf,  Sinne  (abgesehen  von  alter  Schwer- 
horigkeit),  Plirnnerven,  innere  Organe  usw.  normal.  Watschelnder  Gang,  etwas 
riickwarts  gebeugte  Flaltung;  Hiingen  der  FuBspitzen. 

Die  genauere  Untersuchung  der  atro2}Msclien  gelaJimien  Muskulatur  lehrt  fol- 
gendes: 

Pectoratis  major  und  minor  beiderseits  geschwunden. 

Cucullares  total  geschwunden. 


I.  Zur  Norveu-  uiul  Muskelpathologie. 


885 


Ladsmm  total  geschwimden, 

Senatvs  anticiis  major  beiderseits  felilend;  fliigelformiges  Abstehen  der  Schul- 
terbliitter. 

lihomboidei  total  gescliwiinden ; cliarakteristisclies  Heranziehen  der  Scapula  an 
den  passiv  gehobenen  Oberarm,  wenn  man  denselben  kriittig  herabzuziehen 
befiehlt. 

Sacrolumbales  und  Longissimi  abgcmagert,  schwach,  aber  nicht  ganz  gelahmt. 

Biceps  und  Braehialis  internus  rechts  nur  nuiCig,  links  hocligradig  atrophiert 
und  schwach. 

Supinator  longus  beiderseits  ganz  geschwimden. 

Triceps  rechts  inafiig,  links  hochgradig  atrophisch. 

Extensoren  am  Vorderarm  rechts  fast  ganz  gelahmt,  Muskeln  sehr  prall  nnd  fest; 
links  fehlt  nur  die  Wirkung  der  Extens.  cai’pi  radiales. 

Im  Gegcnsatz  hierzu  sind 

Slernocleidomasloidei  vollkommen  normal. 

Deltoidei,  Supra-  und  Infraspinati  sehr  massig  entwickelt,  unzweifelhaft  hyper- 
trophisch. 

Flexoren  am  Vorderarm  beiderseits  sehr  kraftig,  eher  etwas  hypertrophisch. 

Kleine  Handmuskeln  samtlich  gut  erhalten  und  normal. 

Umfang  des  Oberarms  (Mtte)  r.  26,  1.  21  cm. 

An  den  unteren  Extremitdten  finden  sich  ziemlich  hochgradige  Storungen: 

Huftieuger  entschieden  schwach. 

Crurdlisgebiet  etwas  abgemagert,  besonders  hnlrs. 

Peroneusgebiet  beiderseits  fast  ganz  gelahmt,  mit  Ausnahme  des  Extensor  digi- 
toruni;  Heben  der  FuBspitze  im  Stehen  unmoglich;  die  Gegend  des  Tibialis 
anticus  am  meisten  atrophisch. 

Dagegen  sind  die  Glutaei  und  die  Flexoren  des  U nterschcnhels  ziemlich  noi’inal; 
das  Tihialisgebiel  ganz  gut;  Zehenstand  leicht  moglich;  Wade  nicht  atrophisch,  son- 
dern  prall  und  fest. 

Die  Bauclimuskeln  sind  etwas  schwach;  das  Diaphragma  jedoch  normal  wirksam. 

Die  TIautsensibilitat  am  ganzen  Korper  vollkommen  normal.  Keinerlei  Schmer- 
zen  Oder  Parasthesien  in  den  Extremitaten. 

Patellarreflex  sehr  schwach,  links  nur  spurweise. 

Die  Muskeln  fiihlen  sich  teils  weich  und  schlaff  an,  wie  am  linken  Oberarm;  teils 
und  zumeist  aber  auffallend  prall  und  fest,  bindegewebig,  cirrhotisch  — so  besonders 
im  rechten  Radialisgebiet,  an  den  Oberschenkeln  und  im  Peroneusgebiet. 

Nirgends  jibrildre  Zuckungen. 

Die  eleklrische  Erregbarkeil  ist,  dem  Grade  der  Atrophic  entsprechend,  einjach 
herabgcselzt,  bzw.  erloschen;  nirgends  eine  Spur  von  EaR  — auch  bei  wiedcrholter  ■ 
genauester  Untersuchung. 

Pat.  unterzieht  sich  wieder  ciner  ca.  7w6chentlichen  galvanischen  Behandlung 
(Galvanisiercn  der  Wirbclsaule,  direkte  Behandlung  der  crkrankten  Muskeln  mit 
KathodenschlieBung,  Stromwendungen  und  labiler  Kathodenwirkung).  Es  tritt 
danach  wieder  deutliche  Besserung  ein;  der  linke  Oberarm  entschieden  leistungs- 
fahiger,  der  rechte  Arm  und  Hand  ebenso;  das  rechte  Bein  viel  besser;  Kreuzschmerz 
geringer. 

B e 0 b.  4.  Rudolf  Holzlehner,  27  J.,  Fiirber  aus  OstpreuBen;  aufgenoramen 
Dezember  1882. 

In  dor  hamilie  angeblich  koine  ahnliche  Erkrankung  (7  Geschwister  gesund).  — 
Ursaehc  des  Leidens  unbekannt;  keine  Strapazen  oder  Erkiiltungen,  koine  besondere 
Anstrengung  im  Gcschiift.  — Pat.  scheint  als  Kind  skrofulOs  geweson  zu  sein. 
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Jill  18.  Lcbenujahr  bcMiiorkte  or,  dab  or  doii  recliten  Ami  iiiclit  lichen  konnte; 
dassolhc  ist  soit  dom  22.  Lchrnftjalir  init  dom  Jiiikoii  Arm  dor  Fall.  Ah.stolien  dor 
Scluilterblattor  wiirdo  bomorkt.  In  den  iinteren  Extreiiiitiiten  keiiie  Schwiiclie  oder 
Abmagerung. 

Niemah  Schmnzpn  odir  Pardsllmim;  aiicli  in  den  alrojdiierenden  iluskeln 
niemals. 

Sonst,  in  jeder  Eezieliiing  gesiiml. 

Shdm:  MiUelgroBer  Mann  von  zicinlich  kriiftigem  Kdrjierbau;  Kopf,  Sinnes- 
organe,  Geliirnnerven,  innere  Organe  normal. 

Aiif  den  erstcn  Blick  zeigen  sicli  liocligradige,  muUijile  AlrojMen  in  der  oberen 
Korperbillfte;  im  l.)etail  folgendes: 

Pedorales  beiderscits  bis  auf  ein  kleines  Clavicularbiindelclien  total  gescliwunden. 

Cucullares  liocligradig  atrophisch,  bis  anf  kleine  Biindelchcn,  die  ziim  oberen 
Rand  der  Scapula  ziehen. 

Lalissimus  dorsi  beiderseits  total  gcschwnndcn. 

Snndus  anticus  vrajor  beiderseits  total  fehlend. 

Phomboidei  rechts  fast  ganz  geschwunden,  links  beide  vorhanden,  mabig  atrophiert. 
Beim  Flerabdriicken  des  Arms  rechts  starke  Answartsdrehung  der  Scapula, 
links  nicht  (wegen  der  erhaltenen  Rliomboidei). 

Lendenstreclcer ? (Notizen  fehlend). 

Levator  anguU  scap.  rechts  atrophisch. 

Biceps  und  BracMalis  inlernus  rechts  miibig,  links  hochgradig  atrophiert  iind 
schwacli. 

Supinator  longus  beiderseits  fast  vollig  fehlend. 

Triceps  rechts  niabig,  links  hochgradig  atrophiert. 

Audi  hier  wieder  normales  Verhalten  oder  selbst  Hypertrophic  der  folgenden 
Mu  skein: 

Stemocleidomastoidei  vollkommen  normal. 

Levator  anguli  scap.  links  ziemlich  gut. 

Deltoideus:  Mittlerer  Bauch  stark  und  kraftig  entwickelt,  weniger  die  vorderen 
und  hinteren  Btindel;  besonders  links  im  oberen  Teil  der  vorderen  Biindel 
schon  etwas  Atrophie. 

Supra-  und  Infraspinatus  beiderseits  miichtig  entwickelt,  h}'pertrophisch;  ebenso 
der  Subscapularis  und  die  Teretes. 

Coracobracliialis  beiderseits  sehr  stark,  hj'pertrophisch. 

Flexoren  und  Extensoren  am  Vorderarm  beiderseits  sehr  kraftig  und  gut  ent- 
wickelt, ohne  jede  Anomalie. 

Kleine  Ilandmuskeln  samtlich  durchaus  normal. 

Natiirlich  resultiert  daraus  wieder  das  bekannte  tj'pische  Bild  der  oberen  Ivorper- 
hiilfte;  auf  die  zum  Teil  hdchst  merkwitrdigen  Details  der  in  diesem  Fall  vorhandenen 
Funktionsstdrungen  und  ihre  partielle  Ausgleichung  kann  hier  nicht  eiiigegangen 
werden. 

Umfang  des  Oberarms  (Mitte)  r.  20  1.  18,5  cm 

- Vorderarms  (oben)  r.  25  1.  25 

An  den  unieren  Extremitdlen  lassen  sich  zurzeit  noch  keine  deutlichen  Anomalien 
nachweisen;  vielleicht  besteht  etwas  Schwache  im  recliten  Tibialis  anticus  und  in 
den  rechtsseitigen  Adductoren. 

Bauclimuslceln:  die  Recti  in  Ordnung,  die  breiten  Baiichmuskcln  entschieden 
paretisch,  die  seitlichen  Bauchgegenden  treten  beim  Pressen  als  starke  weich-elastische 
Wiilstc  hervor. 

Diaphragma:  Bei  tiefer  Inspiration  ist  perkiissorisch  keine  deutliche  Abwiirts- 
bewegiing  des  rechten  vorderen  unteren  Lungenrandes  zu  konstatieren. 
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Dio  Hautsendhililiit  envcist  sicli  naeh  alien  Richtungen  hin  vollstanclig  normal. 

IlmUreflexc  normal.  — Palellarreflrx  beklerseits  lebhal't;  Andeutung  von  FiiB- 
klonus. 

Fibrilldre  Zuckuvgen  sind  nicM  vorhanden. 

Die  mit  groBer  Sorgfalt  angestellte  elelirische  JJnlersuchimg  ergibt  in  den  Nerven- 
stammen  iiberall  normale  Verhiiltnisse;  bei  Reiznng  des  Siipraclavicularpnnktes 
(Erb)  reagiercn  die  samtlichen  beteiligten  Muskeln,  soweit  sie  vorhanden  sind; 
namentlich  stark  ist  die  Kontraktion  der  Infraspinati.  — In  den  Miiskeln  zeigt  sich 
iiberall  nur  einfachc  Hmibselzmig  der  faradisclien  und  galvanischen  Erregbarkeit; 
mrgpnds  cine  Spur  von  EaR;  Ziiekungen  iiberall  knrz  nnd  raseh,  KaSZ  >>  AnSZ. 

B e 0 b.  5.  Theodor  Brandt,  20  J.,  Braner  aus  Sehlesien.  Untersiicht  Ende 
Dozcmber  1882. 

Pat.  ist  das  jiingste  von  11  Kindern.  Nnr  ein  allerer  Bruder  (iiber  30  J.  alt) 
scheint  an  derselben  Kranhheit  zu  leidcn,  kann  die  Hande  nicht  gut  zum  Munde  fiihrcn, 
ist  schwach  in  den  Armen,  geht  tappend,  mit  hmteniibergebeugtem  Oberkorper. 
jSTiheres  iiber  Entstehung  nnd  Dauer  dieses  Leidens  weiB  Pat.  jedoch  nicht  anzn- 
geben.  — Familie  sonst  gesnnd,  nicht  neuro-  oder  psjmhopathisch. 

]\lit  17  Jaliren  Beginn  des  Leidens  mit  Schivdche  in  den  Armen  und  Beinen,  Ein- 
sinken  der  Pectoralisgegend,  Abmagerung  der  Arme;  auf  beiden.  Seiten  ziemlich 
glcichmaBig.  (Im  gleichen  Jahr  auch  einige  Wochcn  Gelenkrheumatismus ; spiiter 
Schanker,  Condylomata  lata,  Innnktionsknr.) 

Mit  18  Jahren  Scliwdclie  der  Ruckgrcdsslrecker  bemerkt;  seitdem  langsame  und 
gleichmilBige  Zunahme  der  Schwiiche  und  Atrophie.  — Niemals  sonstige  Stdrungen; 
nie  Sclmwzen  ode>'  Pardslliesien;  Blase  immer  gut. 

Status:  Mann  von  gutem  Aussehen,  kriiftigem  Ivnochenbau.  — Kopf,  Plirn- 
nerven,  Sinne,  innere  Organe  vollsttindig  normal. 

Verbreitete,  zum  Teil  sehr  hochgradige  Atropine  und  Scliwdclie  zahlreicher  Mns- 
keln  am  Rumpf  und  an  den  oberen  Extreraitaten : 

Pcctoralis  major  beiderseits  hochgradig  atrophiert  und  paretisch,  besonders  in 
seinen  mittleren  und  unteren  Biindeln,  rechts  mehr  wie  links. 

Cucidlares  vollstiindig  atrophiert  und  fehlend,  selbst  am  oberen  Rand  kein  deut- 
liches  Biindelchen  mehr  nachweisbar. 

Latissimus  dorsi  rechts  vollstiindig  atrophiert,  links  nur  ein  schwaches  vordcres 
Biindel  nachweisbar. 

Serralus  anticus  major  rechts  vollkommen  atrophisch  und  geliihmt,  links  nur 
p;u'ctisch. 

Rhomboidei  beiderseits  noch  ziemlich  kraftig;  nur  rechts  die  unterste  Portion 
atrophisch;  es  fehlt  deshalb  auch  die  Auswiirtsdrehung  der  Scapula  bei  in 
Herabdriicken  des  gehobenen  Arms. 

Sacrolumbalis  und  Longissimus  und  ihre  Fortsetzungen  bis  hinauf  zum  Nacken 
hochgradig  atrophisch  und  schwach. 

Biceps  und  Bracliialis  intemtis  rechts  hochgradig,  links  inaBig  atrophisch  und 
paretisch. 

Supinator  longus  fehlt  beiderseits  vdllig. 

Triceps  rechts  hochgradig,  links  milBig  atrophiert. 

Auch  hier  wieder  tritt  der  Gcgensatz  zu  den  folgenden,  wolil  erlicdtenen  oder  selbst 
hypeiirophisehen  Muskeln  in  frappanter  Weise  hervor: 

Sternocleidomastoidei  normal,  sehr  gut  entwickelt. 

Splenius  capitis  beiderseits  ebenso. 

Levator  ayiguli  scap.  beiderseits  sehr  gut  entwickelt,  chcr  etwas  hyportrophisch. 

Deltoideus  links  im  unteren  Teil  sehr  fest  und  prall,  dcutlich  hypertrophisch, 
im  oberen  Teil  etwas  atrophisch;  rechts  in  seineni  oberen  Teil  diirchweg  etwas 


888 


1.  Ziir  Nerven-  und  MuHkolpatliologie. 


airopliiach  in  alien  J^iintleln,  iin  unteren  Teil  praller  und  fester,  doch  nicht 
selir  entwickelt. 

8u]mtspinalus  beiderseits  sclir  stark  entwickelt. 

Infraspinalus  beiderseits  cntscbieden  liypertrojjhisch,  sehr  derb  und  fest. 

Teres  major  beiderseits  etwas  diinn. 

Coracohrachialis  beiderseits  sehr  kraftig  und  gut  entwickelt. 

Flexor&hi  und  Exlensoren  nm  Vorderarm  beiderseits  durchaus  normal  und  kraftig. 

Kleine  Handmuskeln  samtlicli  normal  und  sehr  kraftig. 

Der  Kontrast  zwisclien  den  abgeniagerten  Oberarmen  und  den  wohl  erhaltenen 
Vorderarmen  tritt  auch  bier  sehr  deutlich  hervor: 

Umfang  des  Oberarms  (Mitte)  r.  21  1.  23  cm 

- Vorderarms  (oben)  r.  25  1.  25  - 

An  den  unleren  Exiremitdten  sind  noch  keinc  sehr  erheblichen  Veranderungen  zu 
konstatieren.  Die  Ohersclienhel  sind  fast  ganz  normal,  nur  der  Tensor  fasciae  ist  viel- 
leicht  etwas  atrophisch.  An  den  Unterschenkeln  dagegen  zeigt  sich  beiderseits  etwas 
Sclnoache  im  Feroneusgebiet,  besonders  links;  Heben  der  FuBspitze  irn  Stehen,  Dorsal- 
flexion  des  FuBes  ist  erschwert  und  zogernd,  besonders  deutlich  das  Zuriickbleiben 
der  Sehne  des  Tibialis  anticus;  derselbe  ist  auch  rechts  deutlich  atrophisch.  (Umfang 
der  Wade  r.  34, 1.  35  cm.) 

Die  Recti  abdominis  ganz  gut  und  kraftig,  dagegen  die  breilen  Bauchmuskeln 
entschieden  paretisch:  Hervortreten  seitlicher  elastischer  Wiilste  beim  Kopfheben. 

HautsensMildl  iiberall  vollkoramen  normal.  Das  Muskelgefulil  vielleicht  in  den 
atrophischen  Muskelgebieten  etwas  vermindert. 

Hauireflexe  normal.  — Sehnenreflexe  am  Oberarm  im  Triceps  und  Biceps  fehlend, 
am  Vorderarm  vorhanden ; Patellarreflex  beiderseits  lebhaft ; Adduktoren-  und  Achilles- 
sehnenreflex  deutlich. 

Die  Muskeln  zumeist  schlaff  anzufiihlen,  nirgends  schmerzhaft,  zeigen  fiir  gewohn- 
lich  kdne  fibrilldren  Zuckungen  (manchmal  sollen  einzelne  am  rechten  Oberarm  auf- 
treten?);  ihre  mechanisclie  Erregbarkeit  in  den  erkrankten  Muskehr  herabgesetzt  oder 
erloschen;  im  Quadriceps  rechts  dcuthch,  links  gering;  in  den  Adduktoren  und  Gastro- 
cnemiis  sehr  deutlich,  abcr  fehlend  im  Pe)-oneusgebiei,  speziell  im  Tibialis  anticus. 

Die  eleMrische  Untersueliung  ergibt  nirgends  cine  Andeutung  von  EaR,  vielmehr 
Iiberall  nur  einfaclie  H ei-ahsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  in 
den  atrophischen  Muskeln;  vom  Nerven  aus  sind  dieselben  noch  relativ  leieht  erreg- 
bar.  — Besonders  auffallend  ist  diese  Herabsetzung  der  direkten  Erregbarkeit  in  der 
vorderen  Unterschenkelmuskulatur,  die  noch  fast  gar  nicht  atrophisch  ist  und  vom 
Nerven  aus  sehr  nut  reagiert.  — Vom  Supraclavicularpunkt  aus  beiderseits  tvpische 
Kontraktion  mit  Ausnahme  des  Supinator  longus. 

Eine  sechswochentliche  galvanische  Behandlung  brachte  keine  Veranderung 
zustande. 

B e 0 b.  6.  Friedrich  Po  . . .,  9 J.,  Neustadt  a.  H.,  ist  das  einzige  Kind  gesunder 
Eltern ; in  der  Familie  soil  keine  ahnliche  Erkrankung  bestehen.  Der  Vatcr  war  nie 
syphilitisch ; die  Mutter  will  wahrend  der  Schwangerschaft  liinger  dauernde  Gemiits- 
aufregungen  gehabt  haben,  doch  verlief  die  Entbindung  normal. 

Das  Kind  wird  mir  am  15.  Oktober  1883  gebracht  wegen  zunehmender  Geh- 
stbrungen;  von  der  vorhandenen  Schwdche  der  Arme  wuBten  die  Eltern  gar  nichts  und 
warden  erst  durch  Befragcn  auf  dahinzielende  Beobachtungen  aufmerksam  gemacht. 

Der  Knabe  hat  keincrlci  erhebliche  Kranlclieiten  gehabt;  nie  Konvidsionen 
odor  dgl. ; Zahne  und  Sprache  kamen  zur  rechten  Zeit.  Dagegen  lernte  er  spat  laufen, 
erst  im  3.  Lebensjahr;  war  immer  unbeholfen  damit,  konnte  nicht  springen  und  fiel 
sehr  leieht  hiji.  — Vor  4 — 5 Jahren  cin  Bcinijruch,  nach  welchem  die  Stoning  raschere 
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Fortschritte  gemacht  liaben  soli.  — Neuerclings  wird  das  Gelieii  iininer  schwerer, 
der  Knabe  fallt  oft  urn  und  kunn  sich  dann  cdlein  nichl  mehr  aufricUen. 

Hat  nie  iiher  Schmerzen  gcldagt,  nie  Parilsthesien,  nie  Kriimpfe  geliabt.  — Gei- 
stige  Eiitwicklimg  etwas  schwacli,  besonders  im  Kechnen.  — Manchmal  Enuresis 
wegen  inangelnder  Aufnierksanikeit. 

Bei  oberflaclilicher  Betrachtung  bot  der  Kranke  mit  seinein  charakteristischen, 
stcifbeinigen,  gespreizten  Gang  mit  riickwarts  geneigtem  Oberkorper,  mit  seiner 
Unfahigkeit,  sicli  olme  Hilfe  aus  sitzender  oder  liegender  Stellung  zu  erlieben,  ganz 
das  Bild  der  — auch  nacli  der  Anamnese  zu  erwartenden  — Pseudohypertrophie  dar. 
Es  fehlte  nur  eben  — die  Hypertrophie  und  zeigte  sich  bei  genauerer  Untersuchung 
ganz  das  Bild  einer  juvenilen  Muskelatrophie  in  ihren  friiheren  Entwicklungsstadien. 
Der  Fall  bietet  dadurch  das  groBte  Interesse. 

Es  stellte  sich  namlich  folgendes  heraus: 

Peclorales  fehlen  beiderseits  in  ihren  unteren  Partien  vollig. 

Cuoullares  zeigen  erst  maBige  Atrophic  und  Schwache. 

Lalissimi  fehlen  vollstandig  beiderseits. 

Sacrolumhales  %ind  Longissimi  maBig  atrophisch  und  geschwacht. 

Biceps  und  Bmcliialis  internus  beiderseits  erheblich  atrophiert  und  paretisch. 

Supinator  longus  fehlt  beiderseits  vollig. 

Dagegen  sind  Triceps,  Serralus  anticus  major,  Deltoideus,  Supra-  und  Infra- 
spinatus beiderseits  noch  vollkoranien  frei  und  zum  Teil  sehr  gut  entwickelt.  — ■ Die 
Flexoren  und  Extensoren  am  Vorderarm,  sowie  die  kleinen  Handmuskeln  sind  beiderseits 
vollkommen  intakt. 

An  den  unteren  Extremitdten  zeigt  sich  erhebliche  Atrophic  und  Schwache  im 
Quadriceps  und  den  Huffbeugern  beiderseits  neben  einfacher  Schwache  im  Peroneus- 
gebiet.  Dagegen  sind  die  Glutaei  frei,  der  Tensor  fasciae  und  Sartorius  und  besonders 
die  Wade  sehr  gut  und  la’iiftig  entwickelt  (Umfang  beiderseits  24  cm).  Zehenstand 
ist  mit  Leichtigkeit  moglich. 

Sensibilitdt  ganz  normal;  ebenso  Sinnesorgane,  Zilhne,  Zunge,  Sprechen,  Kauen, 
vegetative  Organe,  Sclrlaf  usw. 

Patellarreflex  beiderseits  sehr  schwach. 

Keine  Spur  von  fibrillar en  Zuckungen. 

Sehr  geringes  Fettposlter  am  ganzen  Kdrperi. 

Jedem,  der  diese  Krankheitsgeschichten  mit  Aufmerksamkeit  liest  und 
vergleicht,  muB  die  frappante  Ubereinstimmung  der  jeweils  befallenen  und 
freibleibenden  Muskelgebiete  auffallen,  die  geradezu  eine  gewisse  Einformig- 
keit  des  Krankheitsbildes  bedingt.  Kein  Zweifel,  daB  es  sich  hier  um  eineii 
wohl  charakterisierten  Idinischen  Typus  handelt!  Nattirlich  sind  diese  Falle 
anch  friiheren  Beohachtern  nicht  entgangen,  wenn  auch  ihre  strenge  Zusammen- 
gehorigkeit  nicht  erkannt  wurde.  In  der  Tat  braucht  man  auch  in  der  Literatur 
nicht  lange  nach  den  zutreffenden  Beschreibungen  und  Abbildungen  solcher 
Fiille  zu  suchen.  Es  hat  allerdings  keinen  groBen  Wert,  die  Literatur  nach 
iilteren  Bcobachtungen  fiir  einen  ncu  abgegrenzten  Krankheitstypus  zu  durch- 


1 Nachtraglicher  Zusatz:  Der  Knabe  ist  in  jiingster  Zeit  — Januar  1884  — einige  Wochen 
auf  meiner  Klinik  gewesen  und  galvanisch  behandelt  worden.  Das  Leiden  war  etwas  fort- 
gcschrittcn  und  es  zeigte  sich  jetzt  auBer  den  oben  beschriebenen  Atrophien  auch  cine  he- 
(jinnende  Hypertrophie  in  leidcn  Infraspinaiis  und  in  den  Waden,  was  dem  Fall  ein  ganz  be- 
sonderes  Interesse  verleibt;  der  Wadenumfang  ist  in  3 Monaten  von  24  cm  jetzt  auf  25  cm 
links  und  auf  25,7  cm  rechts  gestiegen!  — Die  — mit  Riicksiebt  auf  die  inzwischen  erschienc- 
nen  Angaben  von  Zimmerlin  (s.  u.)  — mit  besondcrer  Sorgfalt  angestellte  elektrisclie  Unter- 
suchung ergab  auch  hier  keine  Ealt.  — Die  vicrwochentliche  galvanische  Behaudlung  hatte 
deutlichcn  Erfolg. 
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siicluMi;  das  liosidtal  stolit  gowiilinlich  aiiBer  Verhallnis  zu  der  aufgcwendeten 
Z(>it  imd  Miiho,  da  solclio  Haohaclitiingen,  oluie  Riicksiclit  auf  hcstiinmte 
Gosiclitspimktc  angostollt,  liilufig  mir  imvollstaiidig  sind.  Jnimerhin  lassen 
weiiigstons  dio  von  sorgfalt.igen  Baol)a(;htom  mitgeteilten  Falle  uiiserer  Krank- 
hoitsform  sich  init  solcht'r  Sicherhcil.  aiis  der  Besehreibung  (utid  oft  auch  Ab- 
bildiing)  erkeniieii,  daB  icli  hier  kiirz  einigo  Belegc  aus  der  Literatur  anfiihren 
will;  dieselben  inaclieii  auf  Vollstandigkeit  absoliit  keinen  Arispruch,  sondern 
sullen  nur  zcigen,  daB  dies  Krankheitsbild  friiher  schon  haufig  genug  gesehen 
iiiid  bcschriebeii  worden  ist. 

Cdeieli  der  1.  Fall  in  der  Arbeit  von  Aran^  gehort  ziemlich  sicker  liierher;  Beginn 
iiii  1().  Lebensjahr;  Scludterimiskelii,  Oberanne,  besonders  die  Beuger,  Bectorales 
l)efal]en.  — I^eiden  stationiir  geworden. 

Bei  Duciienne^  findet  sick  eine  ganze  Reihe  sicker  kierker  gekiirender  Falle. 
Zuniiclist  B e o b.  102  (p.  465.  Fig.  76 — 78;  .3.  Aiifl.  Fig.  127 — 129):  Beginn  im  17. 
Lebensjakr;  Hereditiit  in  4 Generationen;  affiziert:  Bectorales,  Cucullares,  Rkoniboi- 
dei,  Latissimi,  Snpinat.  longi.  — Dann 

B e 0 b.  104  (p.  478;  ganz  drastische  Abbildung  in  Fig.  73;  3.  Aufl.  Fig.  124): 
Beginn  im  15.  Lebensjahr.  Ganz  atropkisch:  Bectorales,  Cucullares,  Serrat.  ant. 
maj.,  Latissimi,  Rhomboidei,  Biceps,  Brachial,  intern,  und  Snpinat.  long.,  Bauch- 
muskeln;  Deltoidesus  und  Triceps  hypertrophisch ; Vorderarme  und  Hilnde  frei.  — 
Oberschenkel  atropkisch,  Unterschenkel  frei.  — Endlick  nock 

B e 0 b.  121  (p.  535.  Fig.  67,  68;  3.  Aufl.  Fig.  118/119):  Beginn  mit  23  (?)  Jahren. 
Befallen:  Bectorales,  Cucullares,  Latissimi;  Biceps,  Brackialis  internus  und  Supi- 
nator longus;  Triceps.  — Vorderarme  und  Hande  normal.  Erkebliche  Besserung 
durch  Faradisieren. 

Wakrscheinlich  gekoren  auch  die  in  den  Figuren  69/70  nnd  71/72  abgebildeten, 
niekt  genauer  besekriebenen  beiden  Falle  kierker. 

Auch  bei  Friedreich  (1.  c.)  finden  sick  mehrere  kierker  zn  recknende  Beobach- 
tungen;  zwei  davon  sind  als  »progressive  Muskelatrophie«  beschrieben.  Davon  gehort 
sicker  kierker  B e o b.  X.  Beginn  im  10.  Lebensjakr;  eminente  tiereditat.  Hock- 
gradig  atropkisch  die  Bectorales,  die  langen  Riickenmuskeln,  Muskulatur  der  Sekulter- 
blatter  und  Oberanne.  Dagegen  frei  die  Vorderarme,  Hilnde  und  unteren  Extre- 
mitaten.  — Wahrscheinlick  gehort  kierker  auch  B e o b.  XI:  Beginn  im  9.  Lebens- 
jahr. Befallen:  Bectorales,  Deltoidei  zum  Teil,  Oberanne  hochgradig;  Cucul laris 
nur  auf  einer  Seite,  Oberschenkel,  Unterschenkel  usw.  — Vorderarme  und  Hiinde 
frei.  — Ganz  sicker  gehort  aber  nock  die  als  ))Konibination  der  progressiven  I\Iuskel- 
atrophie  mit  eckter  Muskelkypertrophiea  besekriebene  B e o b.  XXI  kierker  (mit  sekr 
charakteristischer  Abbildung:  Taf.  VIII  ii.  IX).  Beginn  im  16.  Lebensjalir;  koch- 
gradig  atropkisch  Bectorales,  Serrati,  Cucullares,  Latissimi,  Biceps,  Brachial,  intern.. 
Supinator  longus  und  Triceps  beiderseits,  die  Deltoidei  nur  in  ihren  oberen  Teilen; 
wokl  erkalten,  zum  Teil  hypertropkisch  sind  die  Supra-  und  Infraspinati,  Snbscapii- 
lares,  Coracobrackiales,  Muskeln  der  Vorderarme  und  Hande;  an  den  unteren  Extre- 
mitaten  sind  die  Glutaei  zum  Teil,  die  Oberschenkel  und  das  Beroneusgebiet  in  milBi- 
gem  Grade  atropkisch,  die  Wade  frei.  Baueknmskeln  affiziert;  ebenso  das  Diapkragma. 
Fibrillare  Kontraktionen  fehlen. 


1 Rockerches  sur  one  maladio  non  encore  decrite  du  systraie  nnisculairc  (Atropliie 
muscul.  progressive).  Arch.  geii6r.  de  Med.  4.  Ser.  T.  XXIV.  1850. 

2 De  rUectrisation  localis6e  etc.  2.  edit.  18G1  (3.  edit.  1872). 
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Vollkominen  iclentisch  mit  iinserer  Form  ist  der  erste  der  von  Barsickow^, 
aulfallenderweise  imtcr  dom  Titel  Lipomatosis  musciilonim  progressiva  bescliriebenen 
24  Fiille  aiis  einer  einzigcn  Familie.  Fntwieklimg  Aiifang  der  20er  dahre;  hoehgradig 
atrophiseh  die  Pectorales,  Serrati,  die  meisten  Riickcn-  and  Lendenmuskeln,  die  Beii- 
ger  und  Strec-ker  am  Oberarm,  in  geringem  Grade  die  Glutaei,  die  Oberschenkelmus- 
keln.  Normal  die  Deltoidei,  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln,  die  Unterschenkel 
usw.  — Von  den  iibrigen  23  Fallen  dieser  familiaren  Gru])pe  sind  nur  3 (Fall  19,  22 
und  23)  liinreichend  genau  beschrieben,  um  ihre  Zusammengehiirigk'eit  mit  unserer 
juvenilen  Form  erkcnnen  zu  lassen. 

Ferner  liilire  ich  nocli  als  mehr  oder  wcniger  siclier  hierher  gehiirig  an; 

' Bei  Ja;^iks  Ross 2,  Bd.  II.  S.  190:  45jahr.  Mann,  ungefahr  im  11.  Lebensjahr 
erkraidct,  vom  30.  Lebensjahr  an  deutlicher.  — Bd.  II.  S.  204:  7j;Uir.  Kind,  ganz 
typiseher  Fall,  mit  Sektion.  Diese  beiden  Beobachtimgen  als  Pseudohypertropliie 
beschrieben. 

Bei  Seidei/'^  scheint  inir  Beob.  1 deutlich  hierher  zii  gehbren;  Beob.  2 zeigt  aller- 
dings  gcringe  Verschiedenheiten  (beide  als  Pseudohypertropliie  beschrieben). 

Bei  Bode  (I.  c.)  ist  Beob.  19  vielleicht,  aber  Beob.  23  sicher  hierher  gehbrend 
(Erkrankung  im  17.  Lebensjahr).  Beide  als  progressive  Muskelatrophie  beschrieben. 

Auch  den  von  Fr.  Schultze^^  als  Pseudohypertropliie  bescliriebenen  und  ana- 
tomisch  iintersiichten  Fall  betrachte  ich  als  entschieden  hierher  gehorig. 

Endlich  gehbrt  auch  der  jiingst  voiiL.Langer®  beschriebene  schwere  Fall  (Beginn 
im  18.  Lebensjahr),  der  sich  diircli  einen  anfangs  sehr  rapiden  Verlaiif  und  iingewbhn- 
liche  Verbreitung  der  Affektion  auszeichnet,  wohl  unzweifelliaft  hierher.  Wenn 
auch  die  Detailbeschreilnmg  manches  zu  wiinschen  iibrig  lilBt,  ist  doch  die  Abbildung 
sehr  chai'akteristisch. 

Die  Zahl  dieser  Beobachtimgen  lieBc  sich  leicht  vermehren ; ich  werde 
weiterhin  noch  nachziiweisen  haben;  daB  die  sog.  Pseudohypertropliie  der 
Muskeln  mit  meiner  jiivenilcn  Muskelatrophie  identisch  ist;  demziifolge  findet 
sich  auch  imter  den  als  »Psendohypertrophie«  bescliriebenen  Krankheits- 
fallen  eine  groBe  Anzahl,  dcren  Beschreibnng  liinreichend  genan  ist,  11111  ihre 
Dbcrcinstimmnng  mit  dem  voii  mir  bezeichneten  Krankheitsbild  erkenneii 
zn  lassen. 

Was  mill  die  patJiologiscJie  Anatomic  dieser  ))jnvenilen  Form«  betrifft,  so 
stehen  mir  darhber  eigenc  Untersiichimgcn  bisher  nicht  zn  Gebote.  Dagegen 
sind  einige  von  den  oben  erwahnten  Fallen,  dis  ich  mit  Sicherheit  als  zn  dieser 
Form  gehorig  ansche,  von  anderen  Forschern  anatoniisch  nntersncht  worden, 
so  daB  sich  immerhin  auch  jetzt  schon  ein  Bild  der  anatoniischen  Verandernngen 
entwerfen  laBt.  Es  sind  dies  die  Beobachtimgen  X nnd  XXI  von  Friedreich, 
die  Bcobachtnng  1 bei  Barsickow,  ferner  der  wertvolle  Fall,  den  Fr.  Schultze 
beschrieben  hat;  endlich  2 Fiille  in  dem  Handbnch  von  J.  .Ross,  deren 
einer  in  dcr  ersten  Anflage  (II.  S.  204),  der  andere  nenerdings  in  der 
zweiten  Anflage  (1.  S.  1017)  beschrieben  ist.  Da  ohne  Zweifel,  wic  ich 
weiter  unten  zeigen  werde,  die  Pseudohypertropliie  mit  meiner  »jnvenilen 
Form«  zu  vereinigen  ist,  wiiren  auch  noch  zahlreiche  weitere  Sektionsbefnnde 

1 Zwei  I’amilien  mit  Lipomatosis  musculorum  progressiva  (24  Falle).  Diss.  Halle  1872. 

2 Treatise  on  the  diseases  of  the  nervous  system.  Louden  1881  (2.  Aufl.  1883.  Bd.  1. 
S.  997  u.  1011). 

Atrophia  musculorum  lipomatosa.  Jena  1867. 

Uber  Atrophia  muscularis  pseudohypertrophica.  Virchows  Archiv.  Bd.  75.  S.  475. 

1879. 

® Ein  Fall  von  ausgebreiteter  progressiver  Muskelatrophie  mit  paralytischer  Lenden- 
lordose.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXll.  S.  395.  1882. 
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von  (licscr  Kraiiklieil  zii  vcM-wertt'ii.  Docli  liat  das  keinen  groCen  Nulzen. 
Moinor  Ansicht  nach  hodiirfon  gcrado  die  Muskclvcranderungeii  bci  dor  j)ro- 
grossivon  Miiskolatro])luo,  l)csonders  dor  juvenilen  Form,  ebenso  bci  der  Pseudo- 
liyi)ortroj)liic  oiner  von  don  noiioren,  geklartcn  Gcsichtspunkten  aus  gcl'uhrten, 
ornouton,  systcinatischon  Untorsucluing;  und  es  durl'en  dabei  verglcicliende 
Untorsuchiingen  mit  den  Verandcrungcn  bci  traumatischen  J^ahmungen,  bei 
don  verschiodencn  Poliomyolitisj'ormcn,  bei  einfacben  arthritischen  Atrophien 
usw.  nicht  nnterlassen  wcrden.  Trotz  der  ganz  wertvollen  und  sehr  inhalt- 
reichcn  Arbeit  von  Hayem^  ware  da  nocli  cine  selir  umfasscnde  und  dankens- 
wcrte  Aul'gabc  zu  Ibsen.  — Auch  die  Untersuchung  des  peripheren  und  zentralen 
Nervensy stems  in  unscren  Fallen  bictet  noch  mancherlei  Liicken. 

Was  sich  nun  aus  den  wenigen,  oben  zitiertcn  Beobachtungen  als  einst- 
weilen  fcststehcnd  zu  ergeben  schcint,  ist  kurz  folgendes. 

In  den  frulieren  Stadien  des  Prozesses  findet  sich  vornchmlich  cine  Starke 
Vmnehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  das  oft  in  dcrben,  breiten  Langs- 
und  Quorziigen  zwischcn  den  Muskelfasern  auftritt,  das  reichliche  Zellen- 
und  Kerncinlagcrungen,  da  und  dort  verdickte  GefaBe  und  stellenweise  auch 
Entwicklung  von  Fettzellen  zeigt.  Darin  finden  sich  die  Mmlcelfasern  zumeist 
im  Zustande  der  einfaeJien  Atropine,  mit  wohlerhaltener  deutlicher  Quer- 
streifung,  mit  geringer  oder  meist  ganzlich  fehlender  Kernvermehrung;  sie 
zeigen  nirgends  oder  nur  in  vereinzelten  Fasern  eine  unbedeutcnde  fettige 
Degeneration;  auBerdem  sieht  man  eine  gewisse  Zahl  anscheinend  noch  nor- 
maler  und  dazwischen  einzelne  entschieden  hypertrophische  Fasern. 

In  den  spdteren  und  spdtesten  Stadien  tritt  ebenfalls  die  Wuclierung  des 
interstitiellen  Bindegeiveles  vor  allem  hervor,  das  in  groBen  lockigen  und  welligen 
Zilgen  die  Hauptmasse  des  Gewebes  ausmacht,  jetzt  aber  eine  viel  reichlichcre 
Einlagerung  von  Fettzellen  in  Reihen  und  Gruppen  zeigt.  Dazwischen  finden 
sich  nur  noch  sparliche  Reste  von  hocligradig  atrophischen  Muskelfasern,  die 
aber  immer  noch  deutlich  qiiergestreift  sind  und  keinerlei  Kernwucherung 
zeigen,  selten  mit  einzelnen  Fettkbrnchen  besetzt  sind  und  noch  seltener  eine 
etwas  reiclilichere  fettige  Degeneration  erkennen  lassen;  hier  und  da  trifft 
man  auch  noch  auf  einzelne  hypervoluminose  Fasern. 

In  den  ganz  atrophischen  Muskeln  der  Beugergruppe  am  Oberarm  (deren 
Beteiligung  ja  fiir  unscre  Falle  ganz  konstant  und  typisch  zu  sein  scheint) 
fand  Friedreich  in  seinem  Fall  (Beob.  XXI)  keine  Spur  von  Muskelfasern 
mehr,  sondern  nur  welliges  fibrillares  Bindegewebe  mit  reichlicher  Einlagerung 
von  Fettzellen,  besonders  langs  der  GefaBe. 

Dagegen  fand  Friedreich,  ebenso  auch  Barsickow  in  den  hypertrophischen 
Muskeln  (Supra-  und  Infraspinatus,  Deltoidcus)  zahlreiche  entschieden  hyper- 
trophiche  Muskelfasern  mit  schbner  Querstreifimg,  aber  ohne  Kernvermehrung; 
eine  deutliche  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes  oder  Fettwucherung 
war  jedoch  hier  nicht  zu  erkennen. 

Aus  der  Detailbeschreibung  der  einzelnen  Befunde  geht  unzweifelhaft 
hervor,  daB  es  sich  bei  diesen  pathologischen  Vorgangen  um  ein  Gemisch  von 
mehreren  Einzelerscheinungen  handelt,  von  welchen  bald  die  eine,  bald  die 
andere  iiberwiegt.  Als  die  hauptsachlichste  von  diesen  Erscheinungen  tritt 
wohl  iiberall  die  Wuclierung  und  Hyperplasie  des  inierstitiellen  Bindegewebes 
und  demniichst  die  mehr  oder  weniger  reichliche  Fctteinlagerung  in  dasselbe 
hervor,  beide  sehr  verschieden  intensiv,  besonders  die  letztere;  gerade  dicse 
scheint  bci  kindlichcn  Individuen  und  in  der  unteren  Kbrpcrhalfte  iiberwiegend ; 

1 Reclierclies  sur  I’anatomic  pathologique  des  atrophies  musculaires.  Paris  1877. 
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dcm  gogeniiber  abcr  ist  bcsondcres  Gcwiclit  darauf  zu  legcn,  daB  Friedreich 
auch  in  den  ganz  atropliischcn  Mnskeln  bcim  Erwachsenen  noch  rcicbliche 
Fetteinlagernng  gcschen  hat.  Die  Verilndeningcn  an  den  Muskelfasern  cr- 
sclieincn  teils  als  einjache  Atrophie,  olnic  alle  Anzcichen  eincs  dcgencrativcn 
Prozesses,  toils  aber  anch  als  deutUclie  Hypertropliie  niehr  oder  wenigcr  zahl- 
reicher  Fasern:  in  beidcn  Fallen  bleibt  die  Qnerstreifnng  wolil  erlialten,  cs 
findet  sicli  koine  oder  nnr  nnerheblicho  Kernwuchernng;  nnr  ansnahmsweise 
nnd  in  wenig  Fasern  dentliche  fettige  Degeneration.  — Ob  nicht  vielleicht, 
wie  Barsickow  meint,  die  Hypertropliie  der  Muskelfasern  uberhaupt  die  erste 
Phase  der  Ki'ankheit  darstellt  und  sich  erst  mit  der  folgenden  Atrophie  der- 
selben  die  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebos  und  die  spaterc  Lipo- 
matose  einstellt,  iniissen  wir  dahingestellt  sein  lassen;  doch  sprechen  die  kliiii- 
schen  Erscheiniingen  in  manchen  Fallen  eher  fiir  diesen  Verlauf  der  Sache. 

Dnrch  die  verschiedene  Kombination  dieser  Einzelerscheinungen,  durch 
das  tlberwiegen  der  einen  oder  anderen  davoii,  was  offenbar  bei  den  verschie- 
denen  Individuen  nnd  sogar  bei  verschiedenen  Muskeln  des  gloichen  Indivi- 
dimms  vorkommt,  durch  die  verschiedene  Kaschheit  und  Intensity,  und  durch 
die  verschiedenen  Entwicklungsstadien  des  ganzen  pathologischen  Prozesses 
ergibt  sich  nun  das  fiir  die  einzelnen  Muskeln  und  die  verschiedenen  Falle  so 
maimigfaltige  anatomisch-histologische  Bild.  Zugleich  leuchtet  aber  auch 
aus  allem  die  groBte  Analogie,  wenn  nicht  vbllige  tjbereinstimmung  zwischen 
den  anatomischen  Befunden  bei  der  sog.  Pseudohypertrophie  (Fall  Schultze, 
Ross  I und  II),  der  sog.  hereditaren  Muskelatrophie  (Friedreich,  Beob.  X 
und  Barsickow,  Fall  I)  und  unserer  juvenilen  Muskelatrophie  (Friedreich, 
Beob.  XI  und  XXI)  hervor  — eine  tjbereinstimmung,  welche  auch  auf  klini- 
schem  Wege  darzutun  weiterhin  meine  Aufgabe  sein  wird. 

Eine  sehr  eiwiinschte  und  wertvolle  Bestiitigung  fiir  cliese  Anschauimg  liefert 
inir  eine  ganz  neuerdings,  nachdem  das  Vorsteliende  bereits  geschrieben  war,  publi- 
zierte  genaue  Beobachtung  von  0.  BergerI.  Dieselbe  betrifft  einen  exquisiten  Fall 
von  sog.  Pseudohypertrophie  der  Muskeln.  Aus  der  Beschreibung  desselben  geht 
hervor,  claB  in  der  oberen  KbrperhMfte  vielfache  Atrophien  bestauden,  die  in  ihrer 
Lokalisation  eine  weitgehende  tlbereinstinimung  niit  unserer  juvenilen  Muskelatrophie 
darbieten:  Hochgradige  Atrophie  der  Pectorales,  der  Latissimi  (der  Cucullares  und 
llhomboidei),  der  Sacrolumbales,  der  Beugergruppe  am  Oberarm  (und  des  Supinator 
longus  2),  des  Quadriceps  usw. ; Hypertrophic  der  hinteren  Biindel  des  Deltoideus,  des 
Infraspinatus  und  Teres  major;  hochgradige  Parese  und  Pseudohypertrophie  der 
Muskeln  an  der  unteren  Extremitat,  besonders  der  Unterschenkel ; vollkommen  frei 
sind  die  Vorderarm-  und  groBtenteils  auch  die  Handmuskeln.  Es  scheint  mir  also 

1 L'ber  Pseudoliypertropliie  der  Muskeln.  Archiv  f.  Psych,  u.  Nerveidvrankh.  XIV. 
S.  625.  Nov.  1883. 

2 Die  in  Parenthesen  gestellten  Muskeln  sind  in  der  Krankengeschiclite  nnd  im  Sek- 
tionsbefund  nicht  ausdriicklich  genannt;  es  geht  aber  aus  der  Schilderung  der  Funktionssto- 
rungen  unzweifelhaft  hervor,  daB  dieselben  erheblich  erkrankt  sein  muBten:  »Die  Schulter- 
bliitter  konnen  gar  nicht  der  Wirbelsaule  genahert  werden.«  sBeugebewegungen  im  Ell- 
bogcngelenk  sind  auBerordentlich  kraftlos«  usw.  Ich  inochte  bei  dieser  Gelegenheit  den 
Wunsch  aussprechen,  daB  bei  Schilderungen  der  Falle  von  multiplen  Muskelatrophien  niehr 
Gcwicht  auf  die  spezielle  Angabe  der  befallenen  Muskeln  selbst  gelegt  wiirde,  als  auf  die  Be- 
schreibung der  vorhandenen  Bewegungsstorungen.  Die  vollendetste  Schilderung  der  Funk- 
tionsstorung  lilBt  oft  ganzlich  dariiber  im  Unklaren,  welche  Muskeln  denn  wirklich  gclahmt 
sind  und  welche  nicht;  denn  fiir  eine  und  dieselbe  Bewegung  wkken  ja  oft  mehrere  Mnskeln 
zusammen  und  der  Ausfall  einzelner  Muskeln  kann  oft  durch  vikariiorendes  Eintreten  ganz 
anderer  in  sehr  merkwiirdiger  Weise  vcrdcckt  werden.  Die  Angabe  der  Funktionsstorung 
allein  geniigt  also  in  vielcn  Fallen  nicht,  um  die  Lokalisation  und  Ausbreitung  der  Lahmung 
und  Atrophie  zu  erkennen. 
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g(‘ioclitfcrtigt.,  micli  dicsoii  Kail  in  die  iiiiclisteii  Bezieliiingen  zur  juvenilen  Muskel- 
atm[)hio  zu  hriiigen. 

Audi  liier  faiul  Bkhokr  in  den  I'riilieren  Stadien  eine  liodigradige  Wudiernng  des 
interstitiellen  Hindegewehes  mil  reicldiclien  Kernen  und  reidilidier  Fetteinhigernng; 
die  iMiiskeirasern  toils  normal,  toils  einfacli  atropliisch,  mit  giiter  Querstreifung,  ohne 
Kernvennelming;  in  den  spiiteren  Stadien  in  i'lljcrwiegendem  MaLle  Kettgewebe,  die 
hyi)er|)lastische  Bindegewehswuclierung  melir  znii'mktretend;  darin  nur  vereinzelte 
(inippen  von  mehr  odor  weniger  liocligradig  atrophisclien  Muskelfasern,  ohiie  Kern- 
venneliriing,  mit  giiter  Querstreifung.  Er  sielit  mit  Reclit  dicsen  k'all  als  eine  Bestati- 
giing  der  von  CuahcotI  ausgesprochenen  Ansiclit  an,  daB  in  der  Pseudohypertrophie 
das  erste  Stadium  sicli  wesentlicli  diircli  Bindegewebshyfierplasie  und  durch  einfaclie 
Atropine  einer  gevi'issen  Anzahl  von  Muskelfasern  charakterisiere,  wahrend  erst  in 
einem  zweiten  Stadium  die  mehr  oder  weniger  reiddiehe  Fetteinlagerung  erscheine. 

In  bczug  auf  die  Verdnderungen  am  N en-ensysteni  (periphere  Nerven,  vor- 
dere  Wnrzeln,  Riickcninark)  liegcn  bis  jetzt  keine  zuverlassigcn  Untersuchiin- 
gen  bei  nnzweifelhaften  Fallen  von  jnveniler  Mnskelatrophic  vor.  Die  Beob- 
achtung  X bei  FniEUREicii  stammt  arts  dem  Jahre  1859;  von  der  Beobachtnng 
XXI  bei  demselben  Antor  lag  das  Rilckenmark  zur  Untersnchnng  nicht  vor, 
dagegen  land  sich  in  den  kleinen  intramuskularen  Nerven  der  Beugergruppe 
am  Oberarm  eine  sehr  kernreiche  interstitielle  Bindegewebshyperplasie  und 
die  Nervenfasern  hochgradig  atrophisch. 

Wabrsclieinlich  aber  diirfen  wir  die  Befnnde  bei  der  Pseudohypertrophie 
als  hierher  gehorig  verwerten.  Nur  Fr.  Schultze  land  hier  in  den  periphercn 
Nerven  an  zirknmskripten  Stellen  Bindegewebsvermehrnng  mit  abnorm  reich- 
lichen  Kernen,  aber  keine  deutliche  Atrophie  der  Fasern.  Das  Rlickenmark 
dagegen,  speziell  die  grauen  Vordersaulen,  ist  in  den  meisten  neueren,  gut 
untersuchten  Fallen  (Eulenburg  und  Cohnheim,  Charcot,  Brieger,  Fr. 
Schultze,  0.  Berger,  J.  Ross  n.  A.)  vollkommen  normal  gefunden  worden. 
Ob  dem  gegeniiber  die  positiven  Befnnde  von  L.  Clarke  imd  Gowers,  Ke- 
S'l'EVEN,  Bramwell,  J.  Ross  (1.  c.  1.  Anfl.  IT.  S.  204)  so  gar  nicht  ins  Gewicht 
fallen  sollen,  tvill  ich  vorlaufig  dahingestellt  sein  lassen,  da  diese  Frage  fiir 
mich  hier  von  nntergeordneter  Bedentnng  ist.  Fiir  definitiv  entschieden 
kann  ich  dieselbe  jedoch  noch  keineswegs  ansehcn. 

Gleichwohl  halte  ich  es  zurzeit  fiir  das  AVahrscheinlichste,  dab  sich  anch 
in  den  Fallen  meiner  juvenilen  Muskelatrophie  mit  unseren  gegenwartigen 
Hilfsmitteln  und  Untersuchungsmethoden  im  Riickenmark,  speziell  in  den 
grauen  Vordersaulen  und  in  den  vorderen  Wurzeln  keine  erhebliche  Veranderung 
wird  konstatieren  lassen. 

Es  handelt  sich  mir  zunachst  um  die  Klarlegung  der  klinischen  Verhaltnisse 
und  es  erscheint  deshalb  an  der  Zeit,  der  Diagnose  meiner  juvenilen  Form  einige 
Bemerkimgen  zu  widmen.  Dieselbe  ergibt  sich  allerdings  aus  der  vorstehenden 
Beschreibung,  und  ich  glaubc,  dab  es  bei  einiger  Entwicklung  des  Leidens 
nicht  schwer  halten  kann,  dasselbe  als  zu  der  )>progressiven  Muskelatrophie« 
im  wciteren  Sinne  gehorig  zu  erkennen.  Die  allgemeinen  Charakterc  dieser 
Krankheitsform,  wic  sie  jetzt  tiberall  aufgefabt  werden,  sind  ja  zum  Teil  gerade 
auch  von  Fallen  der  juvenilen  Form  abgeleitet. 

Die  nachste  und  wichtigstc  Aufgabc  ist  nun  aber  die  Differentialdiagnose 
von  der  sjjinalen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie.  Dieselbe  ist  nicht 
so  schwierig;  wer  jo  cinmal  die  bciden  Formen,  die  juvenile  und  die  spinalc, 

1 Note  sur  I’etat  anatoinique  des  muscles  et  dc  la  moelle  epin.  etc.  Arch,  de  I’hysioj. 
norm,  et  path.  1871/72.  p.  228;  Lcyons  sur  les  malad.  du  syst.  nerveux.  Tome  11.  p.  441.  1877. 
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in  typisclien  Exciu])laron  nchoneinandor  gesclicn  iiiul  genaii  untorsiiclit  hat, 
kann  nicht  zweifcln,  da6  os  sicli  hior  um  klinisch  total  vorschiedene  Krank- 
lieitsbildor  haiidelt.  Dio  Untorschoidiing  hoidor  boruht  aid  folgondon  Mo- 
luonton : 

a)  Aid  dor  Lokalisation  der  Atrophie.  Boi  dor  spinalen  h'orm  beginnt  das 
Loidoii  moist  an  don  kloinon  Handnuiskoln  odor,  wonn  es  an  dor  Schiilter 
iind  am  Doltoidoiis  boginnt,  so  sotzt  os  hicr  gleicli  mit  Atrophic  ein  imd  die 
kloinon  Handnuiskoln  folgon  bald  nach;  bei  der  juvenilen  Form  beginnt  die 
Sache  an  den  groBon  Schulterblatt-  iind  Rimkenmuskeln  iind  der  l^eugorgruppe 
am  Oberarm;  der  Deltoidens  ist  meist  langc  Zeit  frei  iind  oft  hypertrophisch, 
wird  nnr  spat  imd  oft  niir  particll  atrophisch;  die  klcinen  Handmiiskeln  sind 
indnor  frei.  Uadiirch  wird  schon  das  Gcsamtbild  der  beiden  Formcn  in  vor- 
geschrittenen  Fallen  ein  total  verschiedenes.  Man  kann  wohl  sagen,  daB  bei 
der  spinalen  Form  die  Atrophic  von  den  Enden  der  Extremitaten  aiis  gegen 
den  Riimpf,  bei  der  juvenilen  Form  dagegen  vom  Riimpf  aus  gegen  die  Ex- 
tremitaten vorschreitet. 

b)  Aiif  dem  Yerhalten  der  Musheln  selbst.  Bei  der  spinalen  Form  sind  sie 
diirchweg  schlaff,  weich,  schlotternd,  bei  der  juvenilen  Form  znm  Teil  prall 
imd  fest,  sich  derb  imd  knollig  anfiihlend ; dort  finden  sich  meist  lebhafte,  wcit 
verbreitetc  fibrillilre  Kontraktionen  — hier  fehlen  dieselben  durchaiis;  dort 
findet  sich  konstant  in  einzelnen  atrophischen  Muskeln  die  partielle  odcr 
komplette  EaR  — hier  wird  dieselbe  ebenso  konstant  vermiBt. 

c)  Anf  der  Anwesenheit  oder  dem  Fehlen  von  tvahrer  oder  falscker  Muskel- 
hypertrophie.  Dieselbe  wird  bei  der  spinalen  Form  niemals  gcfimden,  bei  dcr 
juvenilen  Form  ist  sie  in  alien  Abstufungen  haufig. 

d)  Auf  der  Zeit  des  Entstehens.  Die  spinale  Form  kann  sich  in  jedem 
Lebensalter  entwickeln,  ist  am  haufigsten  im  reifen  Mannesaltcr;  die  juvenile 
Form  ist  eine  Krankheit  des  jugendlichen,  bzw.  kindlichen  Alters  und  entsteht 
beinahe  niemals  nach  dem  20.  Lebensjahi'. 

o)  Auf  der  Art  des  Verlaufs,  dor  dort  viol  haufiger  ein  raschor  und  iiuauf- 
haltsam  progressiver  ist,  wahrend  hier  meist  eiu  langsames  Fortschroiton, 
A'eigung  zum  Stationarbleiben  beobachtet  wird. 

f)  Auf  der  Art  der  Koniplikationen.  Bei  dor  spinalen  Form  ist  die  Kom- 
bination  mit  progressiver  Bulbarparalyso,  eventuell  auch  mit  Sklerose  dcr 
Pyramidenbahnen  nicht  selten,  bei  der  juvenilen  Form  ist  dieselbe  noch  nie 
beobachtet  worden. 

Mit  Hilfe  dieser  Unterscheidungsmerkmale  wird  die  Diagnose  meist  leicht 
zu  stellen  sein;  weitere  Beobachtungen  miissen  erst  lehren,  ob  dieselben  nnter 
alien  Verhaltnisscn  stichhaltig  sind.  Maiiche  seltene  Falle  kommen  vor,  die 
schwer  zn  rubrizieren  sind,  die  wir  aber  vorlaufig  aiiBer  acht  lassen  konnen. 
Aur  schr  gelauterter  und  gesicherter  Erfahrung  aber  wird  es  vorbchalten  sein, 
zu  cntschcidcn,  ob  nicht  auch  manchmal  Kombinationen  der  beiden  Formen 
oder  Ubergangc  zwischen  beiden  vorkomnien;  dazu  gehort  vor  alien  Dingcn, 
daB  wir  die  beiden  Formcn  selbst  in  ihren  reinen  Typen  noch  um  vielcs  griind- 
licher  kennen  und  verstehen,  als  dies  bis  jetzt  der  Fall  ist. 

Meinc  Beobachtungen  ergeben  mir  in  bezug  auf  die  Atiologie  koine  nenen 
Gesichtspunkte  von  Bedeutnng.  Jn  der  Mehrzahl  der  Filllc  war  die  IJrsache 
des  Deidens  total  unbekannt  und  licB  sich  auch  durch  genaucs  Befragon  nichts 
daiiiber  ermittcln.  Jedenfalls  scheinen  Oberanstrengungen  der  Muskeln  dabei 
mil  cine  ziemlich  untergeordnete  Rollc  zu  spielcn;  sic  wurden  nur  in  einem 
einzigen  hallo  rnit  zweifclhafteni  Rochtc  bcschnldigt;  auBerdem  schlieBt  in 
vielen  Fallen  schon  das  Lebensalter,  in  wclchem  das  Leiden  beginnt  (friihes 
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()(1(M-  s])ateros  Kiiulesaltor)  diese  Ursaclie  aus.  — In  oiiiem  groCen  Teil  dor 
I^'illlo  war  aiicli  koine  sonstige  Ursache,  koine  noiiropatliische  lielastung  odor 
dgl.  anl’znfindon.  Wold  abor  stolltc  sicli  bei  oinigon  anderon  ein  grup]}on- 
weises  Auriroton  dor  Krankheit  in  oinor  Kainilio,  solbst  in  moliroron  Gonera- 
tionon  lioraiis,  also  das,  was  man  gewohnlich  als  ))lioroditare«  Verursacliung 
bozoiolinot.  Wogon  dor  nalion  Vorwandtschaft,  ja  wahrsclieinlich  Identitat 
nnsoror  juvoidlon  Form  mit  dom,  mas  man  als  whored  it  are « ])rogressive  Muskel- 
atrophio  von  don  iibrigon  Fornicn  absusondorn  vorsuclit  hat,  ist  os  geboten, 
diosom  Vorhiilfnis  oino  besondcro  Aiifmerksamkeit  zn  schenken. 

Ich  vorwoise  znnachst  auf  Beob.  5 (s.  o.  S.  887),  Brandt,  dessen  alterer 
Briidor  hochstwahrschoinlich  an  dcrselbon  Krankheit  leidet  (11  Geschwister). 

Boob.  X bei  Fiuedreich  (1.  c.  S.  37)  botrifft  oinen  Fall  mit  exquisiter  Here- 
ditat  (4  Binder  erkrankt,  das  Leiden  in  mehreren  Generationen  der  Familie 
aiifgetreten). 

Noch  bedentsamer  sind  die  Beobachtiingen  von  Barsickow,  welcher  nicht 
weniger  als  24  Fiille  dieser  Krankheit,  von  einem  erkrankten  Stammvater  aiis- 
gehend  und  anf  zwei  Familien  verteilt,  in  bereits  5 Generationen  aufgetreten, 
beschrieben  hat.  Ein  eminentes  Beispiel  von  der  Hereditat  dieser  Krank- 
lieitsforni ! 

Ich  selbst  habe  nun  ebenfalls  zwei  solche  Grnppen  beobachtet,  die  mir 
hierher  zii  gehoren  scheinen,  wenn  auch  das  Krankheitsbild  einige  imwesent- 
liche  Verschiedenlieiten  zeigt;  es  scheint,  daB  die  imter  hereditaren  Einfliissen 
in  friihester  Jiigend  eintretenden  Formen  mit  einer  gewissen  Vorliebe  die 
untere  Korperhalfte  ziierst  befallen;  doch  gilt  das,  wie  obige  Beob.  6 lehrt, 
auch  von  solchen  Fallen,  in  welchen  sich  keine  hereditaren  Einfliisse  nach- 
weisen  lassen. 

Ich  teile  meine  Beobachtiingen  in  Kiirze  mit;  die  Falle  der  2.  Gruppe  (R.) 
habe  ich  nur  zweimal  konsultativ  gesehen ; dies  mag  das  Fragmentarische  der 
Ki’ankheitsgeschichten  entschuldigen.  Die  1.  Gruppe  betrifft  zwei  Schwestern, 
von  welchen  ich  die  jiingere  langere  Zeit  beobachtet,  die  altere  nur  einmal 
gesehen  habe. 

Beob.  7.  Frilulein  Selma  L . . . .,  34  J.  alt,  stamnit  aus  einer  neuropathisch 
stark  belasteten  Familie.  Vater  und  GroBvater  waren  geisteskrank;  ebenso  ist  ein 
Bruder  psychisch  erkrankt.  Eine  altere  Schwester  (s.  die  folg.  Beob.)  leidet  an  der- 
selben  Kr-ankheit  wie  Patientin;  sonst  soU  Muskelatrophie  auch  in  der  weiteren 
Familie  nicht  vorgekommen  sein.  Vier  weitere  Schwestern  sind  gesund. 

Patientin  wm'  als  kleines  Madchen,  als  Schulkind  vollkomnien  gesund,  konnte 
laufen  und  springen  wie  alle  anderen,  hat  keine  erhebliche  Krankheit  durchgemacht. 
Wurde  im  17.  Lebensjahr  menstruiert,  immer  ganz  regelmaBig  und  ohne  Beschwerdeii. 

Beginn  der  Krankheit  im  16.  Lebensjahr,  ohne  alle  nachweisbare  Gelegenheits- 
ursache  (kein  Trauma,  keine  Erkaltung,  keine  fieberhafte  Erkrankung,  keine  tlber- 
anstrengung).  Erstes  Symptom  war  eine  leichte  Schwdche  in  den  Beinen,  dem  Riieken 
und  den  Armen,  die  sehr  langsam  und  allmahhch  zunahm  bis  zum  jetzigen  Zustand; 
zunehmende  Unbeholfenheit  und  Steifheit  und  langsam  fortschreitende  Abmagerung 
der  Gliedcr.  Niemals  Schmerzen  oder  Pardsthesien,  keine  Kriimpfe  oder  sonstige  ner- 
vbse  Symptome. 

Status  Bn  Oktdber  1881:  MiiBig  liraftig  gebaute,  magere  Person.  Kopf  und  Kopf- 
nerven,  psychische  Funktionen,  Sinnesorgane,  Pupillen,  Augenbewegungen,  Kauen, 
Schlucken,  Sprechen,  Zunge,  Gaumen,  Sensibilitat  des  Gesichts  ganz  normal. 

Am  Runiff  sowohl,  wie  an  den  oberen  und  unteren  Extremildten  weitverbreitete, 
mehr  oder  weniger  hochgradige  Schtvdche  und  Abmagerung  der  Muskcln.  Im  Detail 
findet  sich  folgendes: 
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Pedomles  beiderseits  etwas  mager,  aber  nicht  paretisch. 

Cucullares  beiderseits  atrophisch  und  sehr  funktionsschwach. 

LuHssimi  groCenteils  geschwunden,  nur  in  ihren  vorderen  Biindelii  noch  funk- 
tioiisfahig. 

Senaiiis  anticns  major  beiderseits  etwas  geschwiiclit. 

Teretes  dentlich  atrophiscli  nnd  paretisch. 

Sacrolumbales  hochgradig  pai-etisch  nnd  atrophisch;  charakteristische  Haltung 
der  AVirbelsilnle. 

Biceps  und  Brachialis  inlernus  hocligradig  paretisch  und  fast  ganz  geschwnnden, 
besonders  rechts. 

, Supinator  longus  beiderseits  vollkommen  geschwnnden. 

Dagegen  erscheint  der 

Triceps  beiderseits  noch  ziemhch  wohl  crhalten  und  auch  kraftig. 

Deltoideus  beiderseits  in  seiner  hinteren  Portion  schwach  und  atrophisch,  seine 
mittleren  nnd  vorderen  Bhndel  dagegen  laaftig  nnd  gut  entwickelt. 

Infraspinatus  beiderseits  sehr  gut  entwickelt  und  leaftig,  sogai-  etwas  hijper- 
trophisch. 

Flexoren  und  Extensoren  am  Vorderarm  (inkl.  Supinator  brevis)  ganz  normal 
nnd  kraftig,  ohne  jede  Atropine. 

Klcine  Handmuskeln  samtlich  durcliaus  normal. 

An  den  unteren  Extremiidten  bestehen  folgende  Verander ungen: 

Huftheuger  fast  ganz  gelahmt. 

Quadriceps  selu‘  schwach  nnd  abgemagert,  besonders  links;  der  Sartorius  da- 
gegen ki'aftig  und  wohl  erhalten. 

Adductoren  ebenfalls  sehr  schwach  und  atrophisch. 

U7itersclmi1celbeuger  (an  der  hinteren  Flache  des  Oberschenkels)  sehr  schwach, 
besonders  rechts. 

Unterschenkelmuskulatur  noch  relativ  gut  beweglich;  Beugung  und  Streckung 
des  FuBes  erfolgen  noch  ziemhch  kraftig,  dock  ist  eine  leichte  Schwache,  be- 
sonders im  Pe^'oneus  gebiet,  nicht  zu  verkennen.  Atropliie  besteht  nicht,  nur  die 
Gegend  des  Tibiahs  anticus  ist  beiderseits  etwas  flacher  und  eingesunken;  die 
Muskeln  sind  prall  und  fest. 

Pat.  kann  noch  gehen,  Treppen  steigen  usw.,  hat  aber  auff allend  watschelnden 
Gang,  charakteristische  Flaltung  der  Wirbelsaule,  die  bekannten  Schwierigkeiteu 
beim  Erheben  aus  sitzender  Stellung  usw. 

Die  Hautsensibilitdl  am  ganzen  Kbrper  vollstandig  normal;  niemals  Pariisthe- 
sien.  Pat.  gibt  an,  bier  und  da  das  «Absterben  der  Fingera  (vasomotorischer  Ki'ampf) 
bemerkt  zu  haben. 

Eaidrcflexe  minimal.  — Patellarsehienreflex  selrr  schwach,  aber  noch  deuthch 
vorhanden. 

Die  Muskehi  fiihlen  sich  teils  weich  und  schlaff,  teils  niehr  prall  und  fest  an,  sind 
bei  Druck  nirgends  schraerzhaft. 

Nirgends  fibrilldre  Zuckungen.  — Kein  bcsonderes  Fettpolster, 

An  den  Hautgebildcn,  den  Knochen,  Gelenken  usw.  kcineiiei  trophische  Stbrungeu. 
— Urinentleerung  ganz  normal.  — Innere  Organe  gesund. 

Die  elektriscTie  Erregbarkeit  ist,  dem  Grad  der  Atrophie  und  Schwache  der  Mus- 
keln cntsprcchend,  einfach  herabgesetzt,  bzw.  erlosclien,  ohne  jede  qualitative  Veriln- 
(\enmg\  niemals  gelang  es,  eine  Spur  von  EaR  nachzuweisen;  tiberaU  KaSZ  iiberwiegend, 
Zuckungen  kurz  und  blitzahnlich. 

Eine  sechswbchenthche  galvanisclie  Bchandlung  (Galvanisation  des  Riickens  und 
der  einzelnen  Mnskelgebiete)  brachte  etwas  Besserung,  besonders  im  Quadriceps; 
der  Patellarreflex  ist  viel  deutlicher  gcworden.  Spilter  crfuhr  Pat.  von  einer  kombi- 

Erb,  Gesammeltc  Abliandlungen.  57 
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iiiertcii  hydro-  uiid  elektrotherapeutischen  Bcliamllimg  sehr  hefriedigende  weitere 
Bessenmg. 

B e 0 b.  8.  Fraulein  Ida  L . . . 38  J.  alt,  Scliwestcr  der  vorigen,  erkrankte  — 
ebenfalls  oluie  jede  nachweisbarc  Gelegenheitsursache  — schon  in  der  Kindheit  (etwa 
im  7.  Us  9.  LeiensjaJir). 

Ganz  allmahlich  ziinehmende  SeliwdcJie  unci  Unbeholfenheil  in  den  Beinen,  die  sich 
spater  anch  auf  den  Riiclcen  itnd  nach  und  nach  auf  die  Arme  erstreckte.  Nie  Schmer- 
een,  Pardsthesien  oder  irgend  welche  andere  Symptome.  — Seit  langerer  Zeit  schon 
siiid  die  Bcine  fast  vollig  gelahmt  und  durch  das  ewige  Stillsitzen  verkriinimt  und  ver- 
unstaltet. 

Es  fand  sich  hochgradige  Schwdche  und  AtropUe  der  Ruclcenmuskeln  (Cucullares, 
Sacrolumbales,  Serrati  usw.),  Atrophie  der  Deltoidei,  besonders  aber  der  Oherarme, 
sowohl  der  Beugergruppe,  inkl.  des  Supinator  longus,  wie  des  Triceps.  — Vorderarine 
und  Hande  gut. 

Huftleuger,  sowie  das  beiderseitige  Quadricepsgebiet  hochgradig  abgemagert  und 
fast  vollig  gelahmt.  — Beide  Peroneusgebiete  hochgradig  pai-etisch;  Kontraklur  der 
Wade,  Equinovarusstellung,  besonders  links. 

Kopf  und  Hirnnerven,  Sensibilitat  und  Blase  vollkommen  normal.  — Keine 
fibrilldren  Zuckungen.  Allgemeinbefinden  gut. 

Elektrische  Erregbarkeit  mehr  oder  weniger  hochgradig  herabgesetzt ; keine  EaR. 

Die  zweite  Gruppe  betrifft  3 Knaben  aus  einer  anscbeinend  sonst  ganz 
gesunden  Familie;  6 weitere  Geschwister  derselben  sind  bis  jetzt  gesund, 
beide  Eltern  gesund  und  kraftig;  in  der  weiteren  Familie  sollen  keine  ahnlichen 
Falle  vorgekommeii  sein. 

B e 0 b.  9.  Max  R.,  12  J.  alt.  — Seit  dem  4.  Lebensjahr  allmahlich  erkrankt, 
fortsclureitende  Verschlinimenmg. 

o » 

Status  am  27.  Dezember  1880:  Hochgradige  Pai'ese  in  Armen  und  Beinen. 

Oberarme  sehr  mager;  Muskeln  atrophisch,  ziemlich  derb  und  fest.  Vorderai’me 
und  Hande  nur  paretisch. 

Bauch-  und  Riickenmuskeln  ebenfalls  hochgradig  paretisch  und  atrophisch;  keine 
Hypertrophie,  mn  die  Supra-  und  Infraspinati  noch  deutlich  erhalten  und  sehr 
Inaftig  entwickelt. 

Oberschenkehnuskeln  ganz  mager  und  paretisch,  kein  Patellarreflex. 

Peroneusgebiet  fast  ganz  paralytisch. 

Tibialisgebiet  paretisch,  prall,  fest,  kontrakturiert,  hochgradige  Equinusstellung. 

Sensibilitat,  Blase,  Sinnesorgane,  Intelhgenz  ganz  normal.  — Elektrische  Erreg- 
barkeit einfach  herabgesetzt;  keine  EaR.  — Kerne  fibrilldren  Zuckungen. 

Am  26.  1882:  MaBige  Verschlimmerung.  Beine  fast  ganz  lahin.  Oberarme 

ganz  lahm.  Vorderarine  und  Hande  nur  paretisch.  Rumpf muskeln  fast  ganz  geschwun- 
den.  — Lenden-  und  Brustskohose. 

B e 0 b.  10.  Richard  R.,  8 J.  alt.  — Seit  4—5  Jahren  allmahhch  zunehmende 
Schwdche  der  Beine,  stolpert  und  fallt  leicht;  ist  in  den  Hdnden  etwees  ungeschickt. 

Status  am  27.  Dezember  1880:  Gang  unsicher,  etwas  watschelnd,  kann  nicht 
hiipfen  und  springen. 

An  den  Armen  objektiv  noch  nichts ; keine  Atrophie.  Schwdche  der  Riickenmuskeln. 

An  den  Beinen  ausgesprochene  Parese  des  Quadriceps  und  des  Peroneusgebiets 
beiderseits;  am  linken  Bein  keine  Atrophie,  dagegen  die  rechte  Wade  und  das  rechte 
Bein  deutlich  hypertrophisch. 

Patellarreflex  rechts  erhalten,  hnks  sehr  schwach.  Sensibilitat,  Blase,  Siimes- 
orgime  ganz  normal.  — Geistige  Begabung  gering. 
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26.  April  18S2.  Deutlicho  V erschlimmerung : Bcine  schlechter,  kann  nicht  melir 
zur  Schule  gehcn.  Besonders  die  Oberschenkel  matt  iind  schlaft  und  etwas  atrophiscli. 

— Peroneusgehiel  heidcrscits  selir  sohwach.  Reekie  Wade  stark  kyperlrophisch,  um 
3,5  cm  starker  als  die  linke  (26,5  : 23  cm). 

Lcndenmuskulalur  sehr  sehwach  vmd  alrophisch.  Unlere  Parlie  der  Peclorales  ganz 
gescluvimden.  Oherarme  jetzt  etwas  magerer:  Supinator  longus  und  Biceps  deutlich 
gescliwacht  und  etwas  atrophiscli. 

Patellarreflex  noch  erlialten.  — Elektrische  Erregbarkeit  herabgesetzt;  keine 
EaR,  speziell  nicht  im  Oberschenkel  und  den  Lendenmuskeln.  (Nur  im  linken  Pero- 
neusgebiet  etwas  zweifelhafte  Andeutungen  von  EaR,  imdeutliche  Zuckungstriig- 
heit;  [?]  konnte  leider  nicht  wiederholt  untersucht  werden.) 

B e 0 b.  11.  Clemens  R.,  7 J.  alt.  Seit  einiger  Zeit  wird  Parese  (und  Atrophie?) 
verschiedener  Korpermuskeln  bemerkt. 

Status  am  27.  Dezemler  1880:  Schwiiche  und  Unsicherheit  der  Beine,  steifer  Gang. 

— Parese  der  Peroneusgehiete , besonders  des  Tibialis  anticus.  — Keine  deutliche 
Atrophie  Oder  Hypertrophie.  Keine  Sehnenreflexe.  — Sensibilitiit  und  Blase  normal. 

— Kopf  etwas  dick;  psychische  Entwicklung  etwas  zuriick. 

26.  April  1882.  Erhebliche  Verschlimmerung;  kann  nicht  mehr  stehen. 

Arme  und  Sckultern  sehr  schlaff:  untere  Halften  der  Peclorales  fehlen.  — Biceps 
und  Supinator  longus  beiderseits  sehr  schwach.  — Hypertrophie  der  Infraspinati, 

GroBe  Schwiiche  der  Riickenmuskeln : Cucullares,  Latissimi  usw.  total  geschwun- 
den;  Sacrolumbales  sehr  schwach  und  atropliisch. 

Parese  oiler  Beinmuskeln. 

Keine  Spur  von  EaR  nachweisbar.  — Geistige  Entwicklung  sehr  schwach;  hat 
niehrfach  Anfiille  von  ))Gehirnentzhndung«  durchgemacht. 

Es  braucht  wohl  keiner  weitlaufigen  Auseinan  dersetzung,  um  zu  zeigen, 
daB  diese  Eiille  mit  Fug  und  Recht  zu  der  Gruppe  meiner  juvenilen  Muskel- 
atrophie  gerecliiiet  werden  diirfen.  Unzweifelhaft  gilt  dies  ftir  Beob.  7,  welche 
in  alien  wesentlichen  Punkten  die  groBte  tJbereinstimmung  zeigt,  auch  in  der 
Zeit  des  Beginns  im  16.  Lebensjahr;  bei  der  Schwester  dagegen  (Beob.  8),  wo 
das  Leiden  schon  um  das  8.  Lebensjahr  lierum  begann,  tritt  das  Befallensein 
der  unteren  Extremitiiten  schon  mehr  hervor,  und  sie  bildet  damit  einen 
Ubergang  zu  der  zweiten  Gruppe,  welche  durchweg  den  Beginn  des  Leidens 
schon  im  4.  bis  6.  Lebensjahr  zeigt  und  ebenfalls  eine  vorwiegende  Beteiligung 
der  unteren  Extremitaten  erkennen  laBt.  Diese  zweite  Gruppe  kann  eben- 
sowohl  der  besonders  von  Leyden^  hervorgehobenen  Form  der  »hereditaren 
Muskelatrophie«  zugezahlt  werden;  dem  aufmerksamen  Leser  wird  aber  nicht 
entgehen,  daB  sie  ebensowohl  meiner  x juvenilen  Form«  zugerechnet  werden 
kann,  wofiir  sich  auch  aus  den  kurzen  Notizen  eine  ganze  Reihe  pragnanter 
Momente  ergibt:  z.  B.  in  Fall  9 die  hervorlretende  Atrophie  der  Oberarme, 
der  Riicken-  und  Schultermuskeln,  die  kraftige  Entwicklung  der  Supra-  und 
Infraspinati;  im  Fall  10  die  Atrophie  der  Pectorales,  der  Vorderarmbeugcr 
inkl.  des  Supinator  longus,  der  Lendenmuskulatur  usw.,  bei  gleichzeitiger 
Hypertrophie  des  einen  Beins;  im  Fall  11  ebenso  die  Atrophie  der  Pectorales, 
der  Beugergruppe  am  Oberaim,  des  Supinator  longus,  des  Cucullaris,  Latis- 
simus  und  Sacrolumbalis  bei  gleichzeitiger  Hypertrophie  des  Infra sisinatus. 

Es  erscheint  also  nicht  zweifelhaft,  daB  auch  diese  juvenile  Form  in  solchen 


1 Klinik  der  Ruckenmarkskrankheiten.  11.  S.  626.  1876. 
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i'aniiliareti  (jni))pcii  aul’troton  kann,  die  zit  der  Aufstellung  der  xhcreditarcn « 
])rof?rcssiveii  Miiskelatropliio  gei'iihrt  habeiik 

Dies  brin"t  uiis  deim  auf  die  wicliti^e  Frage,  in  welclien  Beziehungen 
unsere  juvenile  Muskclatrophie  zu  der  sog.  hereditdren  Muskelatrophie  und  ganz 
besonders  zn  der  mil,  dieser  offenbar  aid's  nacliste  verwandten  Pseudohyper- 
trophie  der  Miiskeln  steht.  Nachdeni  es  rnir  nun,  wie  ich  glaube,  in  entscliei- 
dender  Weise  gelungen  ist,  die  »jiivenile  Forni.«  von  der  bisher  immer  mit  ihr 
ziisainmengeworfencn  spinalen  Form  loszulosen,  und  nachdem  sich  gezeigt  hat, 
da6  dieselbe  in  familiaren  Gruppen  bei  Kiudern  aid'treten  kann,  daB  sie  ferner 
in  ilircr  Jjokalisation  und  wold  auch  in  den  anatomischen  Veranderungen  die 
groBte  Ubereinstimmung  mit  der  sog.  Pscudohypertrophie  zeigt,  diirfte  eine 
erncute  Erortenmg  dieser  Frage  wold  an  der  Zeit  scin.  Dieselbe  hat  die  Autoren 
auch  schon  vielfach  beschaftigt,  ist  aber  bislang  zu  einer  befriedigenden  Losung 
durchaus  nicht  gelangt  und  konnte  dies  auch  nicht,  meines  Erachtens  haupt- 
sachlich  aus  dem  Grunde,  wed  eine  Vereinigung  der  spinalen  Muskelatroplde 
mit  jenen  liereditaren  und  pseudohypertrophischen  Formen  absolut  untun- 
lich  erschien.  Man  hat  ja  schon  langst  die  von  mir  als  ))jnvenile«  beschriebene 
Form  der  progressiven  Muskelatrophie  als  eine  eigentiimliche  unterschieden; 
aber  man  hat  sie  eben  nur  als  eine  besondere  Lokalisaiion  dcrselben  und  nicht 
als  eine  von  der  typischen  ganz  verschiedene  Ki’ankheitsform  betrachtet. 

Es  diirfte  passend  sein,  zunachst  an  die  schon  langer  und  genauer  bekannte 
PseudohypertropMe  der  Muskeln  anzukiiiipfen.  Nachdem  schon  Adolf  Hel- 
ler2,  obgleich  er  auch  einzelne  Differenzen  scharf  hervorhebt,  sich  fiir  eine 
nahe  Verwandtschaft  der  Pseudohypertrophie  mit  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ausgesprochen,  ist  es  besonders  Friedreich  ^ gewesen,  der,  auf 
Grund  seiner  umfassenden  Studien  auch  iiber  die  Pseudohypertrophie,  sich 
dahin  aussprach,  dieselbe  sei  »nur  eine  durch  gesteigerte  Intensitat  der  Krank- 
heitsanlage  nnd  durch  gewisse  Besonderheiten  des  kindlichen  Alters  modifi- 
zierte  Form  der  progressiven  Muskelatrophie «.  Obgleich  die  von  Friedreich 
beigebrachten  Grunde  viel  tjberzeugendes  haben,  fand  doch  seine  x\nnahme 
nicht  viel  Anhanger,  da  dieselbe  aufs  engste  mit  seiner  Anschauung  von  der 
ausschliepiicJi  myopathischen  Natur  der  progressiven  Muskelatrophie  ilber- 
haupt  zusammenfiel ; und  angesichts  der  wohl  fundierten  Tatsachen  iiber  die 
spinale  Form  der  letzteren  konnte  auch,  ohne  den  Tatsachen  erheblichen 
Zwang  anzutun,  von  einer  Identifizierung  der  progressiven  Muskelatrophie 
(im  weiteren  Sinne)  mit  der  Pseudohypertrophie  nicht  wohl  die  Kede  sein. 
— Wesentlich  auf  demselben  Standpunkte  steht  Seidel  in  seiner  Darstellung 
der  progressiven  Muskelatrophie  und  Pseudohypertrophie  in  Gerhardts  Hand- 
buch  der  Kinderkranklieiten  (Bd.  V.  2.  Abt.  1879). 

Leyden  (1.  c.)  halt  es  aus  klinischen  Griinden,  besonders  wegen  der  Atiologie 
und  wegen  der  Lokalisation  der  Atrophie  fiir  geboten,  die  sog.  »hereditare« 
Muskelatrophie  von  der  typischen  ARANSchen  Ki'ankheit  zu  trennen,  doch  wer- 
den  die  Unterscheidungsmerkmale  keineswegs  geniigend  scharf  liervorgehoben ; 
und  dabei  wiirde  seine  Schilderung  ganz  gut  passen  auf  diejenigen  Falle  der 
»juvenilen«  Form,  die  mit  vorwiegender  Beteiligung  der  unteren  Extremitaten 
einhergehen.  In  der  Frage,  ob  diese  »hereditare«  Form  mit  der  Psendohyper- 

1 Auf  die  nacli  AbscliIuB  dieser  Bemerkungen  bekannt  gewordenen,  fiir  diese  Frage 
geradezu  entscheidenden  Beobachtungen  von  Zimmerlin  aus  der  iMMERMANNsclien  Ivlinik 
in  Basel  werde  icb  ini  Nachtrag  zuriickkommen. 

2 Klinische  Beobachtungen  iiber  die  bisher  als  »Muskelhypertrophie « bezeichnete 
Lipomatos.  luxur.  muscul.  progress.  Deutsches  Aixhiv  f.  klin.  Med.  Bd.  I.  S.  616.  1866. 

3 1.  c.  S.  310. 
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trophic  zu  iclciitifizioren  sei,  komint  IjEYden  niclit  zu  eincm  bestimmten  Er- 
gobnis;  es  findet  zwar  zwischeii  den  bcideii  Fonnen  cine  groBe  Ubereinstini- 
miiiig  in  dcr  Entstchung,  Verbreitnng,  deni  Fortschreiten  der  Erkranknng, 
ist  aber  dock  geneigt,  sie  als  zwei  verscliiedenc  Formen  anzuspreclicn,  beson- 
ders  wegon  der  eigentiimlichen  Lipomatose. 

Ltciithebi^  dagegcn,  der  dnrch  den  von  ilim  beschriebenen  interessanteii 
Fall  2 zn  einein  entschiedenen  Vertrctcr  dcr  myopathischen  Natnr  der  pro- 
gressiven  Mnskelatrophie  geworden  war  und  zngleich  die  einheitlichc  klinische 
Anffassung  dieses  Begriffs  niclit  gestort  selien  wollte,  betont  die  nahe  Ver- 
wandtschaft  derselben  mit  der  Pseiidoliypertroiihic  viel  starker,  glanbt  aber 
dock  die  bciden  Affektionen  klinisck  nock  anscinanderkalten  zu  miissen. 

Viel  entsckiedener  aber  stellt  sick  Moebius^  aiif  den  Standpiinkt,  daB  die 
kereditiire  Mnskelatrophie  Leydens  iiiid  die  Pseiidohypertrophie  miteinander 
identisch  sind,  bzw.  aiis  atiologischen  Griinden  ziisammengehoren ; nnd  wenn 
seinen  Aiisfulirimgen  aiich  viel  Schematisierendes  anhangt  nnd  dieselben 
keineswegs  frei  von  allerlei  tatsacklichen  Unrichtigkeiten  sind,  so  hat  er  gewiB 
in  der  Haiiptsacke  mit  seinen  sehr  lesenswerten  Aiiseinandersetzungen  Kecht.- 
Dock  kann  ich  die  von  ilini  beliebte  sckarfe  Abgrenzung  der  »hereditar-en « 
von  der  erworbenen  Mnskelatrophie  nicht  richtig  finden,  denn  es  gibt  eine 
Eeihe  von  vereinzelten  Fallen,  welchen  der  ))hereditare«  oder  ))degenerative « 
Charakter  keineswegs  znkommt  und  die  dennoch  kierher  und  nicht  zu  deni 
»Typus  Diichenne-Ai’an « gehdren,  und  weiterhin  aiicli  solche,  bei  welchen 
das  Leiden  nicht  an  den  iinteren  Extremitaten  beginnt  und  die  gleickwokl  zu 
den  »hereditaren«  Formen  gerechnet  werden  konnen.  — Aiich  in  der  spater 
von  ihni  aiisfuhiiicker  gegebenen  Klassifikation  nnd  Schematisierung  der  ver- 
schiedenen  Formen  der  progressive!!  Mnskelatrophie^  hat  Moebius  offenbar  in 
manchen  Piinkten  das  Kichtige  getroffen.  Speziell  ist  es,  wie  wir  jetzt  allei- 
dings  erst  genaiier  wissen,  ein  glticldicher  Griff  gewesen,  die  »einfache«  pro- 
gressive Mnskelatrophie  der  Erwachsenen  mit  der  diereditaren « Muskel- 
atrophie  und  der  Pseiidohypertrophie  zu  vereinigen.  Freilich  ist  die  Be-^ 
giiindimg,  welche  Moebius  seinem  Schema  gerade  in  diesem  Teil  angedeilien 
laBt,  eine  hochst  ungeniigende ; sie  steht  in  direktem  Widerspruche  niit  zalil- 


1 Progressive  Muskelatrophie  ohne  Erki'anloing  der  Vorderhorner  des  Riickeninarks, 
Archiv  1 Psych,  u.  Nervenkrankh.  VIII.  Heft  3.  1878. 

2 Dieser  Fall,  den  ich  jetzt  vdederholt  genau  gelesen  und  dem  ja  eine  groBe  Bedeutung 
in  der  Streitfrage  der  progressiven  Muskelatrophie  zukommt,  nnterscheidet  sich  unzweifel- 
haft  ganz  wesentlich  von  den  Fallen  der  spinalen  Form,  hat  aber,  wie  ich  Lichtheim  jetzt 
gern  zugebe,  eine  weitgehende  Ahnlichkeit  mit  manchen  von  Duchenne  und  Aran  als  »pro- 
gressive  Muskelatrophie « beschriebenen  Fallen.  Ich  bin  jetzt  mehr  und  mehr  geneigt,  ihn 
doch  zu  meiner  »juvenilen«  Form  zu  rechnen.  Indem  ich  auf  die  genaue  Krankheitsgeschichte 
verweise,  erwahne  ich  hier  nur  kurz,  daB  mehr  oder  iceniger  gesclnmmden  waren  Pectorales'. 
Deltoidei,  Serrat.  antic,  maj.,  Latissimi,  Cucullares,  Biceps,  Brachialis  mternus  und  Supi- 
nator longus,  die  Glutaei,  die  hinteren  Oberschenkelmuskeln  (wahrscheudich  auch  die  Sacro- 
lumbalcs),  die  Hiiftbeuger,  der  linke  Quadriceps;  daB  dagegen  frei  waren  Triceps,  Flexoren 
und  Extensoren  am  Vorderarm,  die  Handmuskeln  und  Bauchmuskeln  — wie  man  sieht, 
eine  weitgehende  und  frappante  Ubereinstimmung  mit  der  Lokalisation  meiner  FaUe. 
Rechnet  man  dazu,  daB  die  linke  Wade  eine  Zcitlang,  wie  es  scheint,  etwas  hypertrophisch 
war,  daB  keine  EaR  und  keine  fibrillaren  Zuckungen  bestanden  und  daB  die  anato- 
mischen  Befunde  ebcnfalls  vollig  ubereinstimmen,  so  scheint  mir  kaum  ein  Zweifel  daran 
mdglich,  daB  dieser  Fall  zu  unserer  »juvenilen«  Form  gehbrt.  und  damit  wiirdc  die  Differenz 
in  der  einfachsten  Weise  gclost  sein. 

® fiber  die  hereditaren  Nervenkrankheiten.  Volkmanns  Sammlung  klin.  Vortriigcw 
Nr.  171.  1879.  ^ 

4 P.  J.  Moebius,  Pbcr  die  primaren  chronischen  Frkrankungen  des  willkurlicheu  Be- 
wegungsapparates.  Leipzig  1882,  G.  Bbhme. 
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reieluMi  wolil  fiindiorten  Tatsachcn  (bcsonders  in  bozug  auf  die  anatomischcn 
Veraiulcruiigen  der  Muskoln  und  aid'  ihre  elcktrische  Kcaktion).  Ich  bin  auch 
koincswegs  gcneigt,  rnicli  dor  von  Moebius  ausgesonnenen  Schematisierung 
aller  chronischcn  Erkrankungcn  dos  gosamtcn  neuroniuskularen  Apparates 
anzuschlieBen;  dazu  sind  meines  Erachtcns  unsere  jetzigen  Kenntnisse  noch 
bei  weitem  niclit  ausreichcnd. 

Jedenfalls  aber  sind,  wie  ersichtlich,  die  Ansichten  iiber  die  engeren  Be- 
ziehiingen  zwischen  progressiver  Muskelatrophie,  Pseudohypertrophie  und  here- 
ditarer  Muskelatrophie  noch  unsicher  und  divergent  und  bei  dem  seither  noch 
immer  bestehenden  Schwanken  dcs  Begriffs  der  progressiven  Muskelatrophie 
konnte  auch  eine  Entscheidung  uber  ihre  Zusammengehorigkeit  mit  der 
Pseudohypertrophie  und  dieser  mit  der  sog.  hereditaren  Muskelatrophie  nicht 
getroffen  werden. 

Eine  Beobachtung  nun,  welche  ich  im  Laufe  dcs  letztcn  Sommers  auf 
meiner  Klinik  machte,  scheint  mir  einen  wesentlichen  Beitrag  zur  Klarung 
dieser  Frage  zu  liefern  und  in  der  Tat  die  allerengsten  Beziehungen  meiner 
juvenilen  Muskelatrophie  zu  der  sog.  Pseudohypertrophie  zu  erweisen. 

Dieselbe  betrifft  einen  lOjahrigen  Knaben,  der  — von  friiher  Kindheit 
an  erkrankt  — jetzt  das  klassische  Bild  der  sog.  Pseudohypertrophie  dar- 
bietet.  Die  Schwache  der  Beine,  der  eigentumlich  breitbeinige  watschelnde 
Gang,  die  charakteristische  lordotische  Haltimg  der  Lendenwirbelsaule,  das 
Hypervolum  der  Waden  und  Unterschenkel  gegeniiber  dem  Oberschenkel  und 
GesaB,  die  Unfahigkeit,  sich  richtig  niederzusetzen  und  allein  wieder  auf- 
zurichten,  das  bekannte  »Emporklettern  « an  den  eigenen  Beinen,  die  Abmager- 
ung  der  Arnie  und  Schultern  — alles  dies  zusammen  gab  ein  so  drastisches 
Bild  der  Affektion,  daB  der  Knabe  ohne  weiteres  als  Miisterbeispiel  der  Pseudo- 
hypertrophie hatte  verwertet  und  abgebildet  werden  konnen. 

Bei  genauerer  Untersuchimg  aber  stellte  sich  sofort  heraus,  daB  er  in  bezug 
auf  die  Lokalisation  und  Art  der  Atrophie  in  der  oberen  Korperhalfte  auch 
eine  hbchst  frappante  tJbereinstimmung  mit  den  typischen  Fallen  meiner 
juvenilen  Muskelatrophie  zeigte,  so  daB  er  auch  als  ein  Typus  dieser  Form, 
quasi  als  eine  verkleinerte  Ausgabe  des  einen  oder  anderen  meiner  oben  be- 
schriebenen  Kranken  gelten  konnte. 

Da  ich  diesen  Fall  als  ein  wichtiges  Beweisstiick  ansehe,  weil  er  eben  mit 
Bucksicht  auf  die  vorliegende  Frage  aufs  genaueste  untersucht  ist,  teile  ich 
ihn  etwas  ausfiihrlicher  mit. 

B e 0 b.  12.  Jakob  Lickteicb,  10  J.  alt,  Taglolinerskind ; eingetreten  am  29.  Mai 
1883. 

Die  Elterii  des  Knaben  sind  gesund;  der  Vater,  anscheinend  ganz  solider  Mann, 
war  nie  luetisch;  Nervenla'ankheiten  oder  Muskelaffektionen  sollen  weder  vaterliclier- 
noch  mutterlicherseits  in  der  Familie  vorgekominen  sein.  — Vier  Geschwister  des 
Ki'anken  sind  gesund;  nur  eines  der  Kinder  (8  J.  alt)  soil  eine  etwas  schwere  Sprache 
haben.  Es  besteht  also  anscheinend  heine  deutUche  Herediidt. 

Die  Eltern  geben  an,  daB  sich  unser  Pat.  in  der  Wiege  nie  allein  aufruhtete,  wie 
es  die  anderen  Kinder  getan;  er  fing  mit  1^/2  Jahren  an  zu  laufen:  der  Gang  war  aber 
immer  imieholfen  und  ivatschelnd;  der  Oberkbrper  wurde  zuriickgebogen,  der  dicke 
Leib  vorgestreckt ; der  Knabe  konnte  nicht  springen,  wie  die  anderen  Kinder,  nnd  fiel 
hdufig  wn  bei  dem  geringsten  Hindernis.  Dann  fiel  ihm  das  Aufslehen  sehr  schwer, 
•er  konnte  es  nur,  indem  er  an  sich  selbst  emporkletterte  oder  sich  an  nahestelienden 
Geraten  emporhalf;  in  den  letzten  Jahren  brauchte  er  aber  immer  fremde  Hilfe  dazu. 
— Seit  vier  Jahren  sollen  auch  die  Arme  schwdcher  geworden  sein  nnd  die  Schultern 


I.  Ziir  Korveu-  unci  Muskelpathologie. 


903 


lingen  an  abzusteheii.  — Seil  drei  Jahren  wurde  eine  deutliche  Dichenzunahme  der 
Waden  bemerkt  trotz  der  wachsendcn  Unsichorlieit  auf  den  Beinen. 

Der  Knabe  ging  zur  Schule  nnd  lernte,  wenn  auch  mit  etwas  Schwierigkeit,  leseii 
nnd  selireiben. 

Status  praeseus:  Knabe  inittelgroB,  breit  und  ladiftig  gebaut;  Kopf  etwas  groB 
und  breit;  Thorax  zeigt  Spuren  friiherer  Rachitis,  nimmt  von  oben  nach  unten  an 
Breite  betriichtlich  zu.  Innere  Organe,  Blase,  Mastdarm  durchaus  normal.  Hirn- 
nerven,  Sinnesorgane  normal.  Geringes  Fettpolsler. 

Der  Kranke  zeigt,  wie  schon  gesagt,  in  Gang  und  Haltung,  im  Sitzen  und  Steheii 
usw.  das  bekannte  typische  Bild  der  Pseudohypertrophie,  auf  dessen  detaillierte 
Beschreibung  hier  verzichtet  wcrden  kann.  — Die  genauere  Untersuchung  des  uns 
hier  ausschlieBlich  iiiteressierenden  Muskelappamtes  ergibt  mm  folgendes: 

In  der  oieren  KorperMlfte: 

Pecloralis  major  und  minor  beiderseits  hochgradig  gesclimmden,  bis  auf  das 
Clavicularbhndel. 

Cucidlares  in  ihren  unteren  zwei  Dritteilen  hochgradig  atrophisch  und  paretisch. 

Latissimus  fehlt  beiderseits  vollig. 

Tereles  beiderseits  atrophisch  und  schwach. 

Sacrolumhales  und  Longissimi  hochgradig  abgemagert  und  schwach,  starke  Lor- 
dose  der  Lenden-,  rundliche  Kyphose  der  Brustwirbelsaule. 

Biceps  und  Brachialis  internus  beiderseits  etwas  atrophisch  und  schwach. 

Supinator  longus  auf  beiden  Seiten  fast  vollig  fehlend. 

Triceps  in  geringem  Grade  schlaff  und  schwach. 

Im  Gegensatze  dazu  findet  sich  jedoch: 

Deltoideus  beiderseits  gut  erhalten,  nur  in  seinem  hinteren  Biindel  etwas  atrophisch. 

Supra-  und  Infraspinatus  beiderseits  deuthch  hypertrophisch. 

Serratus  anticus  major  und  Rliomioidei  erscheinen  noch  normal. 

Flexoren  und  Extensoren  am  V order  arm  gut  entwickelt;  die  Extensoren  etwas 
ungleich,  derb  und  fest,  kontrahieren  sich  in  knoUigen  Btindeln. 

Kleine  Handmuskeln  durchaus  normal. 

An  der  unte^-en  KorperMlfte  zeigt  sich  eine  entschiedene  Abmagcrung  der  Ober- 
schenlcel  gegeniiber  den  hochgradig  liypervoluminosen  Waden. 

Huftheuge}'  deuthch  geschwacht. 

Quadriceps  beiderseits  deuthch  atrophisch,  schlaff  und  schwach. 

Adductoren  deuthch  geschwacht. 

Flexoren  an  der  hinteren  Oberschenhelfldche  nur  wenig  geschwacht. 

Dem  gegeniiber  erschienen  die 

Glutaei  noch  ziemhch  kriiftig. 

Tcnisor  fasciae  lat.  und  Sartorius  beiderseits  sehr  stark  entwickelt  und  hyper- 
trophisch. 

Peroneusgebiet  in  seiner  motoiischen  Kraft  vdelleicht  etwas  herabgesetzt,  aber 
dabei  deuthch  hypertrophisch. 

Wade  hochgi'adig  hypervoluminos  und  von  auBergewohnhcher  IG’aftleistung; 
Zehenstand  sehr  gut  moglich;  passiver  Widerstand  entschieden  groBer  als 
normal  (also  wohl  imzweifelhaft  ivalire  Hypertrophie) ; leichte  Equinusstellung. 

Was  endlich  noch  die  Bauchmuslceln  anlangt,  so  sind  die  Recti  sehr  kraftig  und 
prall,  zeigen  aber  eine  hochgradige  Diastase;  die  Transversi  und  Obligui  sind  ent- 
schieden geschwacht  (seithche  weiche  Wiilste  beim  Hebcn  des  Kopfes  im  Liegeu). 
Diaphragma  steigt  bei  der  Inspiration  etwas  herab ; es  besteht  diaphragmaler  Atmungs- 
typus. 

Umfang  der  Waden  beiderseits  26  cm;  Umfang  der  Oherschenkel  (12  cm  oberhalb 
der  Patella)  30  cm. 
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Die  Hmdseusibililat  niii  giiiizcii  Ivorjcer  durchaiis  normal;  dor  Muakelsinn  in  den 
iintorcn  Kxlroniitilton  iingcstdrt. 

llauirellexe  vorhanden  nnd  iebhaft. 

Selmenreflexe  an  den  obcren  l^xtreniitatcn  fehlend  l)is  auf  eine  Sf)ur  von  Triceps’- 
reflex  rcclits;  Patellarschncnrellex  nur  angedcutet,  Achillessehnenrellex  iiniregan  bcider- 
seits  sclir  Iebhaft. 

VcrhuUen  (hr  Muskehi:  Wade  sehr  j)rall  und  fest,  knollig  bei  der  Kontraktion; 
Quadriceps,  Oberarin-  und  Riickeninuskeln  schlaff  und  weich. 

Keine  Spur  von  fibrillar en  Zuckumjen. 

Elekirische  Erregbarkeii:  Die  Nervenstamnie  (Accessorius,  Ulnaris,  Peroneus, 
Tibialis)  verhaltcn  sicli  durchweg  normal  gegen  faradischen  und  galvanischen  Strom; 
in  den  beiden  letztgenannten  Nerven  fallt  nur  ein  sehr  leichtes  Eintreten  von  AnOZ  auf. 

Bei  direkter  Muskelreizung  zeigt  sich  eine  dem  Grade  der  Atropine  und  Schwache 
entsprecliende  einfaclie  Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeii; 
Zuckungen  durchweg  kurz;  KaSZ  i'lberwiegend,  nirgends  eine  deulliche  Spur  von  Eali. 
— Audi  in  den  Extensoren  am  Vorderarm  zeigt  sich  eine  solche  einfache  Herabsetzung. 

Dagegen  reagieren  die  hypervoluminosen  Wadenmuskeln  und  die  vordere  Unter- 
schenltelmuskulatur  verhaltnismaBig  leicht  und  Iebhaft  auf  den  faradischen  und  galva- 
nischen Strom.  — Vom  Supraclavicularpunkt  (Erb)  aus  sind  die  bekannten  iluskeln 
erregbar;  doch  ersclieint  dabei  der  Supinator  longus  nur  als  ein  diinnes,  kaum  wahr- 
nehmbares  Biindelchen. 

Eine  sechswochentliche  galvanische  Behandlung  war  bei  dem  IGranken  ohne  sicht- 
lichen  Erfolg. 

Icli  denke,  Jeder,  der  dicse  Ki’anklieitsgescliichte  aufmerksam  liest  und  sie 
mit  den  friilier  mitgeteilten  vergleicht,  wird  der  frappanten  tibereinstimmung 
der  Lokalisation  der  Muskelerla’ankung  in  diesein  Fade  nnd  in  meinen  »juve- 
nilencc  Fallen  die  ihr  gebhhrende  Wiclitigkeit  zuerkennen;  um  so  melir,  als 
ich  ja  auch  wiederholt  Gelegenheit  hatte,  auf  die  auch  bei  meinen  Beobach- 
tungen  an  alteren  Individuen  haufig  genug  vorkommenden  Erscheinungen 
von  wahrer  und  falsctier  Hypertropliie  der  Muskeln  hinzuweisen.  Ein  solcher 
Fall  spriclit  natiirlich  sehr  zugunsten  einernahen  Verwandtschaft,  wenn  nicht 
vollkommenen  Identitat  der  Pseudohypertrophie  und  der  juvenilen  Mus- 
kelatrophie.  Ein  solcher  Fall  allein  kann  aber  natiirlich  nichts  beweisen  und 
es  kommt  darauf  an,  zu  konstatieren,  ob  auch  in  anderen  Fallen  von  sog. 
Pseudohypertrophie  sich  eine  ahnliche  frappante  Ubereinstimmung  der  Loka- 
lisation von  Atrophie,  Schwache  und  Hypertropliie  herausstellt.  Und  das  ist 
in  der  Tat  der  Fall,  und  zwar  in  einem  Grade,  der  meine  eigenen  Erwartungen 
weit  iibertroffen  hat. 

Ich  selbst  habe  in  meinen  alteren  Krankheitsgeschichten  den  Fall  eines 
Tjahrigen  Jungen  aufgefunden,  der  in  vieler  Beziehung  die  groBte  Uberein- 
stimmung  mit  dem  oben  mitgeteilten  Fall  12  zeigte;  stark  hypervolumindse 
untere  Extremitaten,  besonders  Waden,  bei  Atrophie  der  Kumpf-,  Bauch-, 
Schulter-  und  Oberarmmuskeln,  besonders  auch  der  Pectorales,  wahrend  auch 
die  Infraspinati  stark  hypertrophiert  erscheinen.  Die  Muskeln  der  nnteren 
Extremitaten  zeigten  zum  Teil  wahre  Hypertropliie.  Fettpolster  an  den 
nnteren  Extremitaten  sehr  stark  entwickelt,  am  Kumpf  fast  vdllig  geschwun- 
den.  Ein  Bruder  der  Mutter  hatte  das  gleiche  Leiden.  Der  Fall  konnte  ebenso 
gut  als  Pseudohypertrophie,  wie  als  hereditare  Muskelatrophie  aufgefaBt 
werden. 

Ein  auch  nur  fliichtiger  Blick  in  die  machtig  angeschwollene  Literatur  der 
Pseudohypertrophie  lehrt  aber,  daB  eine  groBe  Anzahl  der  unter  diesein  Nanien 
beschriebenen  Beobachtungen  ausgebreitete  Atrophien  an  der  oberen  Korper- 
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luilfte  erkcnncn  laBt,  welche  in  ilirer  Lokalisation  init  iinserer  juvcnilcn  Muskel- 
atrophie  groBo  Ubereinstimmung  zeigen;  dies  gilt  wenigstens  fiir  die  genauer 
beschriebenen  Falle.  In  den  nieisten  anderen  ist  aber  die  Beschreibimg  zu  iin- 
•genan,  als  daB  eine  sichere  Entscheidnng  getrofl'en  werden  kbnnte;  meistens 
ist  die  xVnfinerksainkeit  der  Beobachter  mehr  der  Lalnnnng  und  Hypertrophic 
an  der  unteren,  als  der  Schwaclic  nnd  Atropine  an  der  oberen  Kor])erhalfte 
zugewendet  gewesen.  Es  wird  Aufgabe  kiinftiger  Beobachtnngen  sein,  diese 
Ungenanigkeiten  tnnlichst  zn  vcrmeiden,  nnd  ich  zweifle  niclit,  daB  sich  dann 
eine  weitgehcnde  Ubereinstinimiing  bcider  Beobachtungsreihen  herausstellen 
wird,  speziell  was  die  Lokalisation  an  der  oberen  Korperhalfte  betrifft. 

, In  der  von  Friedreich  (1.  c.)  gegebenen  Zusammenstellnng  aller  Beob- 
aclitnngen  von  Pscndohypertrophie  bis  zum  Jahre  1872  finden  sich  nicht 
Avenige,  welche  diese  tlbereinstimmnng  mit  ziemlicher  Sicherheit  erkennen 
lassen,  so  z.  B.  die  Beobachtnngen  12  (Spielmann),  13  (Stoffella),  16  (Grie- 
sia’Ger),  18,  19  (Heller),  21  (Eulenburg),  27  (und  28?)  (Wernich),  30  und 
31  (Wagner),  32  Lutz),  38  (nnd  39?)  (Seidel),  53  (Koquette),  54  (Hoff- 
mann), 72  (Barth),  73  (Chvostek)  ; ferner  gehoren  die  von  Friedreich  selbst 
geiian  beschriebenen  beiden  Falle  (Nr.  81  und  82)  wohl  sicher  hierher.  Weiter- 
hin  habe  ich  schon  friiher  (S.  891)  bemerkt,  daB  ich  die  von  J.  Boss  be- 
sclu-iebenen  Falle  ohne  Bedenken  zu  der  juvenilen  Muskelatrophie  zu  stellen 
niich  berechtigt  halte,  daB  ebenso  der  Von  Fr.  Schultze  anatomisch  unter- 
snchte  Fall  hierher  zn  rechnen  ist,  ebenso  wie  der  ganz  neuerlich  von  0. 
Berger  beschriebene  Fall,  den  ich  schon  oben  (S.  893)  kurz  verAvertete.  Wahr- 
scheiiilich  darf  anch  die  Beobachtung  von  Brieger  (Deutsch.  Archiv  f.  klin. 
Med.  Bd.  XXII.  S.  200.  1878)  hier  angereiht  werden.  Und  endlich  findeii 
sich  in  den  von  Gowers^  mitgeteilten  zahlreichen  Beobachtnngen,  die  aller- 
dings  an  Genauigkeit  der  Beschreibimg  manches  vermissen  lassen,  nicht 
Avenige  (z.  B.  Fall  1,  5,  9,  10,  11,  13,  14,  17,  18  usav.),  Avelche  mit  groBerer 
Oder  geringerer  Sicherheit  hierher  gerechnet  Averden  diirfen.  Besonders  geht 
aus  denselben  die  fast  konstante  Atrophie  der  Pectorales,  Latissimi,  Cucullares, 
Sen’ati  usav.  hervor. 

Es  geht  aus  diesen  Beobaehtungen,  die  sich  voraussichtlich  bedeutend 
vermehren  und  vervollstandigen  Averden,  Avenn  man  die  kiiiiftigen  Falle  mit 
Kiicksicht  auf  die  neuen  Gesichtspunkte  etwas  genauer  untersucht,  jedenfalls 
lierAmr,  daB  in  fast  alien  Fallen  Amn  Pseudohypertrophie  der  unteren  Extre- 
mitaten  sich  eine  Aveitverbreitetc  Atrophie  der  oberen  Extremitaten  und  be- 
sonders der  Rumpfmuskeln  findet,  und  daB  diese  letztere  genau  dieselbe  Lokali- 
sation, VerlaufsAveise,  dieselben  objektiven  Merkmale  zeigt,  Avie  bei  unserer 
))juvenilen  Form«.  Es  ist  ferner  unzAveifelhaft,  daB  bei  dieser  juvenilen  Mnskel- 
atrophie  nicht  selten  Verandernngen,  Paresen  und  Atrophien,  auch  an  den 
unteren  Extremitaten  vorkommen,  Avelche  ihrerseits  in  ilirer  Lokalisation  voll- 
kommen  mit  denjenigen  bei  der  Pseudohypertrophie  ubereinstimmen ; Aveiter- 
hin  daB  bei  der  juvenilen  Form  sich  nicht  selten  ausgesprochene  (Avahre  oder 
falsche)  Hypertrophic  der  Muskeln  findet  (Avie  denn  auch  bei  der  sog.  Pseudo- 
hypertrophie  es  sich  Avohl  recht  haufig  cine  Zeitlang  um  walire  Hypertrophie 
der  hypervoluminbsen  Muskeln  handelt,  s.  Beob.  12),  daB  weiterhin  alle 
moglichen  tlbergangc  zAvischen  den  beiden  Formen  und  ilirer  vorwiegenden 
Lokalisation  in  der  oberen  oder  unteren  Korperhalfte  oder  in  beiden  zngleich 
vorkommen,  und  daB  diese  Verschiedenheiten  Avohl  nur  in  dem  Alter  der 


1819. 
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Kraiila'ii,  in  dcr  vcrscliiedonen  Intensitat  der  Krankheit  und  der  Krank- 
hoilsaidaj^e  l)cndion;  imd  endlich,  daB  das  einzige  einigermaBcn  unterschei- 
dcMido  Merkmal  dcr  verschiedcnc  Grad  dcr  Lipomatosc  ist,  was  aber  urn  so 
wciiigcr  ins  Gcwicht  fallt,  als  ja  auch  hicr  allc  nioglichen  Gbcrgangc  vorkom- 
nicn,  Irci  cincin  nnd  dcmsclbcn  Jndividunm  sich  nicht  scltcn  die  ausge- 
sproebenste  Lipomatosc  neben  hochgradiger  Atrophic  findet  und  als  auch  in 
den  ganz  atrophischen  Muskeln  meincr  juvenilen  Form  cine  ausgesprochene 
Lipomatosc  nachgewiesen  ist. 

Ich  verzichtc  auf  cine  ausfiihrliche  Darlegung  aller  — auf  Beobachtung 
einer  groBeren  Anzahl  eigencr  Fallc  und  auf  die  in  der  Literatur  nicdergelegte 
Kasuistik  gestiitzten  — Erwagungen  und  Grunde,  welche  mich  mehr  und  mehr 
zu  der  tJberzeugung  gefiihrt  haben,  daB  cine  scharfe  Trennung  dessen,  w'as 
man  als  ))hereditare  Muskelatrophie«  und  als  ))Pseudohypertrophie«  be- 
schrieben  hat,  und  dessen,  was  ich  jetzt  als  wjuvenile  Form«  von  dem  alten 
Begriffe  der  progressiven  Muskelatrophie,  speziell  von  deren  spinaler  Form, 
abzutrennen  versucht  habe,  nicht  moglich  ist,  daB  vielmehr  diese  drei  Krank- 
heitsformen  die  allerndchste  Verwandtschaft  miteinander  zeigen,  wenn  nicht 
untereinander  vollkommen  identisch  sind.  Meiner  Uberzeugung  nach  werden 
die  zukiinftigen  Forschungen  und  die  genauere  Beobachtung  neuer  einschla- 
giger  Falle  dieser  Anschauung  nur  zur  Stiitze  dienen  und  dazu  beitragen,  diese 
Krankheitsgruppe  definitiv  von  der  sog.  spinalen  progressiven  Muskelatrophie 
abzulosen. 

Fill'  jetzt  glaube  ich  diese  Anschauung  etwa  in  folgenden  SMzen  formulieren 
zu  komien. 

»Es  gibt  eine  eigene  Form  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  sich  durch 
eine  ganz  bestimmte  Lokalisation,  bestimmten  Verlauf,  bestimmtes  Verhalten 
der  betroffenen  Muskeln  und  durch  ganz  bestimmte  anatomische  Veranderungen 
der  Muskeln  ohne  solche  des  Eilckenmarks  ausgezeichnet  — eben  die  von  mir 
im  Vorstehenden  geschilderte  »juvenile  Form«.  Sie  beginnt  im  jugendlichen 
Oder  kindlichen  Alter. 

»Diese  Form  stimmt  in  ihrer  Symptomatologie,  speziell  in  ihrer  Lokali- 
sation an  der  oberen  Korperhalfte,  zum  Teil  auch  an  der  unteren,  genau  iiber- 
ein  mit  dem,  was  man  als  »Pseudohypertrophie  der  Muskeln « kennt;  nim  daB 
dort  eine  starker  hervortretende,  zur  Volumszunahrae  filhrende  Lipomatose 
fehlt;  dagegen  kommen  wahre  Muskelhypertrophien  nicht  selten  bei  beiden 
Krankheitsformen  vor. 

»Kommt  diese  (juvenile)  Form  im  frilhesten  Kindesalter  zur  Entwicklung, 
so  kann  sie  in  alien  Details  identisch  sein  mit  der  Pseudohypertrophie,  nur 
fehlt  die  Lipomatose  (vgl.  Beob.  6). 

»Difi  anatomisch-histologischen  Veranderungen  der  Muskeln  sind  bei  der 
juvenilen  Form  in  jeder  Beziehung  genau  dieselben  wie  bei  der  Pseudohyper- 
trophie. 

»Die  juvenile  Form  kommt  nicht  selten  in  ganzen  Gruppen  in  einer  Familie 
vor,  als  sog.  »hereditare«  (oder  besser  »familiare«)  Muskelatrophie  (s.  eine 
solche  Gruppe  bei  Barsickow  und  bei  Friedreich,  Beob.  X,  und  die  zwei 
von  mir  oben  beschriebenen). 

»Tritt  diese  (juvenil-hereditare)  Form  erst  nach  der  Pubertiitszeit  ein,  so 
scheint  sie  vorwiegend,  jedoch  nicht  ausschlieBlich  die  obere  Korperhalfte  zu 
befallen;  entsteht  sie  jedoch  schon  in  den  frilhesten  Kinderjahren,  so  scheint 
sie  mit  Vorliebe  an  den  unteren  Extremitaten  und  im  Kreuz  zu  begipnen. 
Ubergiinge  verschiedener  Art  kommen  vor,  auch  in  der  gleichen  Familiengruppe. 
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»lm  letzteren  Fallo  — bci  sohr  friihzcitigcr  Entstehung  — fiillt  sie  mit 
dem  zusammcn,  ivas  Leyden  als  »hcroditare  Muskolatrophietc  aiiszuschciden 
vorgcsclilagcn  hat. 

»Dicsc  ))liereditare  Muksclatrophic«  ist  in  alien  wcsentlichen  Punkten  vdllig 
idcntisch  mit  der  ))Psciidohypertrophic«  imd  nnterscheidct  sich  von  dieser 
mir  dnrch  das  geringere  Hcrvortrcten  der  Lipomatose  der  Miiskeln. 

»Alle  diese  Formen  haben  aber  mit  der  ))spinalen«  progressiven  Muskel- 
atrophie  wahrsclieinlich  gar  nichts  zn  tun ; sie  unterscheiden  sich  von  derselben 
hinreichend  dnrch  Lokalisation  und  Verlauf,  anatomische  Veranderimgen  und 
klinische  Erscheinungen  an  den  Muskeln,  Befund  im  Khckenmark  usw. « 

' Es  ist  damit,  wie  mir  scheint,  eine  wesentliche  Klarung  und  Vereinfachung 
des  klinischen  Standpnnktes  in  der  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie 
angebahnt ; die  damit  hergestellten  zwei  groBen  Gruppen  derselben,  die  »spinale« 
und  die  »juvenile«,  werden  wohl  die  Hauptmasse  der  zahlreichen  Ki’ankheits- 
formen  in  sich  begreifen,  welche  unter  der  Diagnose  »progressive  Muskelatrophie « 
in  etwas  weitherziger  Weise  zusammengefaBt  werden.  Von  dem  neuen  klini- 
schen Standpunkte  aus  wird  sich  dami  auch  mit  viel  groBerer  Sicherheit  eine 
endgilltige  Klarung  der  anatomischen  Verhaltnisse  und  damit  auch  eine  ge- 
nauere  Einsicht  in  das  Wesen-der  zu  der  Gruppe  der  wjuvenilena  gehorigen 
Erkrankungsformen  gewinnen  lassen. 

Am  liebsten  freilich  mochte  ich  jetzt  noch  alle  Bemerkungen  tiber  das 
eigentliche  Wesen  und  den  genaueren  8iiz  der  wjuvenilen  Musket  atrophica 
nnterdrucken.  Unzweifelhaft  ist  ja,  daB  die  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung  hauptsachlich  oder  ausschlieBlich  (?)  Veranderungen  in  den  Muskeln 
aufweist.  Aber  schon  die  Deutung  dieser  Muskelveranderungen  (Hypertrophie 
und  Atrophie  der  Muskelfasern  — Hyperplasie  und  Lipomatose  des  inter- 
stitiellen  Gewebes)  ist  meines  Erachtens  noch  ganz  unsicher  und  streitig;  ich 
wenigstens  kann  mich  noch  keineswegs  dazu  entschlieBen,  dieselben  als  ent- 
zilndliche,  als  eine  Myositis  chronica,  aufzufassen;  das  ware  eben  doch  eine 
ganz  eigentiimliche  Form  der  wEntzundunga! 

Noch  unentschiedener  aber  scheint  mir  die  andere  Frage,  ob  es  sich  hier 
um  ein  lokales  Muskelleiden,  oder  ob  es  sich  um  ein  zentrales  Nervenleiden, 
vielleicht  um  eine  besondere  Art  von  Trophoneurose  der  Muskeln  handelt? 
Es  scheint  mir  nicht  tunlich,  diese  Frage  jetzt  schon  vom  klinischen  Stand- 
punkt  aus  entscheiden  zu  wollen;  vieles  spricht  fiir  die  eine,  vieles  fiir  die 
andere  Auffassung;  fiir  die  nervose  (zentrale)  Natur  des  Leidens  besonders 
die  eigentiimliche  Lokalisation,  die  hereditaren  Einfliisse,  die  Beziehungen  zu 
anderen  Neurosen  in  der  gleichen  Faniilie  usf.,  aber  das  ist  doch  alles  nicht 
entscheidend.  — Eine  Entscheidung  aber  vom  pathologisch-anatomischen 
Standpunkt  aus  erscheint  mir  noch  ganz  unmoglich.  Jedenfalls  kann  ich 
aus  den  bisherigen,  fast  durchweg  negativen  Befunden  am  zentralen  Nerven- ' 
system  keineswegs  folgern,  daB  das  zentrale  Nervensystem  durchaus  gesund 
sei;  dieselben  beweisen  hdclistens,  daB  im  Khckenmark  keinc  groberen  destruk- 
tiven  Veranderungen  vorliegen,  wie  sie  bei  der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie konstant  gefunden  werden.  Trotzdem  konnen  doch  sehr  erhebliche 
Funktionsstorungen  vorhanden  sein;  ich  beziehe  mich  dabei  auf  die  jungst 
von  mir  im  Neurol.  Zentralbl.  ^ gemachten  Bemerkungen  und  mochte  zur 
weitcren  Stiitze  meiner  dortigen  Ausfuhrungen  noch  an  die  jungst  von  West- 


1 W.  Erb,  Bemerkungen  iiber  gewisse  Formen  der  neurotischen  Atrophie.  Mendels 
Neurol.  Zentralbl.  1883.  Nr.  21. 
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]>iiAL^  iiiitgotoilteii  Falle  orinnern:  scliwere,  jalirelang  bestohende  imd  untor 
dcii  ErscluMiiimgoii  organisclicr.  Lasion  des  /.ontralen  Nervensy stems  ziim  Tode 
frdiremle  Frkraid<iingen  — bei  vbllig  negativem  Befiind  am  zentralen  Nerven- 
system.  Weiin  ein  so  hervori'agender  Vertreter  der  pathologisch-anatomischen 
liiclitimg  in  der  Norveu])atliologie  niclit  iimhin  kann,  derartige  Beobachtungen 
zu  ])ubliziercn,  so  ist  damit  die  Insuffizienz  unscrer  heutigeii  ])athologisch- 
bistologisclien  Untersucliungsmetlioden  gegeniiber  so  manchen  scliweren  Er- 
krankungen  des  Nervensystems  wieder  einmal  ziir  Evidenz  bewiesen.  Und 
gora.de  wegen  dieser  UnverlaBlichkeit  der  pathologisch-anatomischen  Unter- 
snchnng  rntiB  die  Frage  nach  der  myopathischcn  odor  neuropathischen  Natur 
der  jnvenilen  Formen  der  Muskelatrophie  noch  als  einc  durchaus  offene  be- 
zeichnct  werden. 

Einc  definitive  Losiing  dieser  Frage  kann  meines  Erachtens  erst  von  wei- 
tcren,  eingehenden  und  vielfachen  Untersuch ungen  erhofft  werden.  Eine 
etwas  solidere  Grundlage  als  die  bisherige  fiir  diese  anatomischcn  Untersuch- 
ungen  der  Zukunft  geschaffen  zu  haben,  ist  der  hoffentlich  nicht  ganz  ver- 
fehlte  Zweck  der  vorstehenden  Mitteilung. 


Nachtpag’. 

Das  Vorstehende  bildet  — mit  einigen  Erweiterungen  — im  wesentlichen 
den  Inhalt  dessen,  was  ich  in  einem  Vortrag  auf  der  diesjahrigen  Naturforscher- 
versammlung  in  Freiburg  i.  B.  mitgeteilt  habe  und  gibt  den  dort  von  mir  ver- 
tretenen  Standpunkt,  vielleicht  nur  in  etwas  scharferer  Betonung,  vneder. 

Sowohl  die  dort  in  der  Sektion  fiir  innere  Medizin  gepflogenen  Verhand- 
lungen^,  wie  auch  einige  mir  seither  bekannt  gewordene  Arbeiten  aus  der 
friiheren  Literatur,  ganz  besonders  aber  einige,  erst  nach  jener  Versammlung 
erfolgte  wichtige  Publikationen  haben  mich  in  meinen  dort  ausgesprochenen 
Ansichten  erheblich  bestarkt,  so  daB  ich  kaum  mehr  an  der  vollen  Eichtigkeit 
der  im  Vorstehenden  vorgetragenen  Auffassung  zweifeln  kann.  Es  sei  mir  des- 
halb  gestattet,  auf  diese  Dinge  nachtraglich  noch  etwas  naher  einzugehen. 

Bei  der  Freiburger  Versammlung  war  es  mir  eine  besondere  Genugtuung, 
Herrn  Prof.  Lichtheim  (Bern)  jetzt  auf  dem  Boden  gemeinschaftlicher  An- 
schauung  zu  begegnen  und  mit  ihm  den  Standpunkt  zu  vertreten,  daB  nebeii 
der  gesicherten  Existenz  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  auch  noch 
die  Berechtigung  einer  anderen  Form  anerkannt  werden  inilsse,  bei  welcher 
bis  jetzt  nur  Veranderungen  an  den  Muskeln  gef unden  werden  konnten,  die 
also  mdglicher,  ja  wahrscheinlicher  Weise  myopathischer  Natur  sei.  Es  ist  da- 
mit zugleich  eine  teilweise  Anerkennnng  des  von  Friedreich  mit  so  ^nel 
Scharfsinn  und  Ausdauer  verteidigten  Standpunktes  gegeben.  Auch  unter 
den  iibrigen  Herren,  welche  an  der  Diskussion  teilnahmen,  zeigte  sich  fast 
diirchweg  eine  erfreuliche  Geneigtheit,  diese  Anschauung  zu  akzeptieren. 

Herr  Prof.  Immermann  (Basel)  bestatigte  das  Vorkommen  meiner  wjuve- 
nileuK  Form  in  zwei  wfamiliaren « Erkrankungsgruppen,  deren  seither  erfolgte 
ausfiihrliche  Publikation  ich  sofort  unten  zu  besprechen  haben  werde. 

Die  von  Herrn  Prof.  Baumler  (Freiburg)  demonstrierten  drei  Falle  von 
sogenannter  Pseudohypertrophie  bestatigten  zu  meiner  groBen  Befriedigung 

1 liber  eine  dem  Bilde  der  cerebrospinaleii  graueu  Degeneration  iilinliche  Erliraukung 
des  zentralen  Nervensystems  oline  anaiomischen  Befund.  Aixhiv  fiir  Psych,  u.  Ncrvenkrankh. 
XIV.  S.  87  u.  S.  767.  1883. 

2 S.  den  Bericht  iiher  die  Verhandlungen  im  Neurol.  Zentralbl.  von  Jleudel.  1883. 
Nr.  19.  1.  Oktbr. 


I.  Ziir  Nerven-  uiul  Muskelpathologic. 


909 


tlurch  bci  ilinen  vorliandcne  Atrophien  an  der  oberen  Korperhalfte  die  von 
mir  bctontc  Ubereinstinimiing  diescr  Krankhcitsform  niit  rneiner  jnvenilen. 

Nnr  Herr  Prof.  Liebekmeister  (Tubingen)  hielt  es  — wir  wissen  nicht  aiif 
Grnnd  welcher  Beobachtiingen  — fiir  angezeigt,  die  Ziisammenfassung  ge- 
wisser  Mnskelatrophien  mit  der  Pseudohypertrophie  als  einen  wklinischen 
Felder « zii  bezeichnen;  es  wiirde  mir  sehr  schmerzlich  sein,  wenn  der  geehrte 
Kollcge  anch  nach  Kenntnisnalime  der  vorliegenden  Arbeit  auf  seinem  ab- 
lelmcnden  Standpunkt  verliarrte. 

Ini  Oktober  1883  erschien  der  Jahresbericht  der  Gesellschaft  fiir  Natur- 
nnd  Heilknnde  in  Dresden,  welchem  ich  entnehme^,  dab  dort  am  7.  April  c. 
Herr  Dr.  Pierson  einen  Fall  rneiner  juvenilen  Muskelatrophie  imd  einen 
solclien  von  Pseudohypertrophie  nebeneinander  vorstellte  imd  dabei  betonte, 
dab  die  in  beiden  Fallen  affizierten  Muskelii  fast  genau  dieselben  seien.  Herr 
Dr.  Mossdorf  erwahnte  dabei  einen  Fall  von  infantiler  progi'essiver  Muskel- 
atrophie bei  einem  bjahrigen  Kinde,  das  die  grobte  Ahnlichkeit  mit  den  Fallen 
von  Pseudohypertrophie  gezeigt  habe.  Doch  kamen  bei  der  Diskussion  uber 
diese  Fade  keine  bestimmten  Ansichten  ttber  die  nahe  Verwandtschaft  der 
beiden  Formen  zutage  — wenigstens  schweigt  der  Bericht  dariiber. 

Weitaus  den  wichtigsten  und  in  vielen  Beziehungen  geradezu  entscheiden- 
den  Beitrag  zu  der  Losung  der  schwebenden  Fragen  bilden  aber  die  Beobach- 
tungen,  welche  Herr  Dr.  Zimmerlin^  aus  der  iMMERMANNSchen  Klinik  ganz 
vor  kurzem  publiziert  hat. 

Dieselben  betrafen  zwei  »familiare«  Gruppen  von  Fallen  progressive!’  Mus- 
kelatrophie, die  ohne  Zweifel  rneiner  ))iuvenilen«  Form  zugerechnet  werden 
durfen. 

Die  erste  Gruppe  (Geschwister  Loosli,  2 Briider  und  2 Schwestern)  zeigt 
nach  alien  wesentlichen  Kichtungen  in  Lokalisation,  Entstehungsweise,  Verlauf 
usw.  die  vollstandigste  tlbereinstimmimg  mit  den  von  mir  beschriebenen  Fallen. 
Es  sind  durchweg  noch  relativ  frische  Fade,  samtlich  erst  nach  der  Pubertat 
entstanden,  die  Beine  noch  frei. 

Diese  Gruppe  ist  ein  weiterer  Beweis  dafiir,  dab  meine  wjuvenilecc  Form 
auch  in  solclien  ))familiaren « Gruppen  auftreten  kann,  die  man  gewohnlich 
als  »hereditare«  Muskelatrophie  bezeichnet,  was  iibrigens  schon  durch  Fried- 
REicHs  und  Barsickows  Gruppen  erwiesen  war;  sie  beweist  aber  ferner, 
dab  die  LEVDEN-MoEBiussche  Charakteristik  der  »hereditaren«  Muskelatrophie, 
wie  ich  das  schon  oben  ausgefiihrt,  weder  zutreffend,  noch  erschopfend  ist, 
dab  dies  Leiden  vielmehr  auch  an  der  oberen  Korperhalfte  beginnen  kann. 
Auch  hier  fadt  diese  Lokalisation  wieder  zusammen  mit  dem  Beginn  des  Leidens 
in  relativ  spateren  Jahren  (vgl.  meine  Beobachtiingen  5,  7 und  8). 

Auch  die  zweite  Gruppe  (Greschwister  Schuhmacher,  3 Briider)  gehort 
ebenfads  unzweifediaft  zur  ))juvenilen«  Form;  nur  der  3.  Fad  zeigt  weitere 
Ausbreitung  des  Leidens  auf  die  untere  Korperhalfte,  schwere  Storungen  an 
den  Beinen.  Wiihrend  Zimmerlin  deshalb  einiges  Bedenken  triigt,  seine 
Fade  zu  der  whereditaren  a Muskelatrophie  im  Sinne  von  Leyden  undMoEBius 
zu  steden,  scheint  mir  gerade  dieser  letzte  Fad  ihre  vodstandige  Zusammen- 
gehorigkeit  zu  beweisen,  urn  so  mehr,  als  er  auch  noch  Andeutungen  von 
Liponiatose  (im  Muse,  pector.  maj.  dext.)  zeigt.  Untcr  den  drei  Fallen  aus 


1 Jaliresber.  d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Dresden.  Sitzungsperiodc  1882  bis  1883. 
S.  85 — 87. 

2 Uper  hereditare  (familiare)  progressive  Muskelatrophie.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII. 
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ch'rsolbcii  F.iinilic',  dio  domi  tiocli  ol‘fenl)ur  dersolbeii  Krankhcitsform  ange- 
lioren,  lindct  sich  einer,  welchcr  in  (>x(iiiisitor  Wcise  den  tiborgang  zu  den 
gewohnlichen  Fallen  der  ))liereditaren«  Muskelatrophie  darstellt!  DerSchlussel 
(lazu  liegt  ol'fenbar  in  deni  verschiedenen  Alter  tier  Betroffenen  zur  Zeii:  des 
Kranklieitsbeginnes:  iin  15.,  13.  iind  7.  J^cbensjalir;  je  junger  der  Kranke, 
desto  deutliclier  aiich  das  Bel'allcnsein  der  unteren  Extremitaten,  wie  ich  das 
sclion  obcn  bctont  babe.  Da  in  deni  letzten  der  Fiille  das  Leiden  bereits  35 
Jahre  bosteht,  ist  es  aiich  am  weitcsten  I'ortgeschritten  und  hat  bereits  die 
Hand-  und  Vordcrannmuskeln  teilweiso  befallen;  daher  riilirt  auch  die  schwere 
Affektion  der  Beine,  die  ihr  voiles  Analogon  in  der  obcn  von  mir  mitgeteilten 
Bcobaclitung  8 (Beginn  ebenialls  etwa  um  das  8.  Lebensjahr)  findct. 

Ich  kann  daher  these  beidcn  Familiengruppen  nur  als  eine  schlagende 
Bestatigung  der  Ansicht  betrachten,  daB  alle  diese  Krankheitsformen  aufs 
engste  zusanmiengehoren ; die  beiden  ZiMMERLiNschen  Gruppen  bilden  in  der 
Tat  Ubergange  zwischen  meiner  »iuvenilen«  und  der  »hereditaren«  Muskel- 
atrophie, die  alle  vorhandenen  Liicken  ausfiillen  und  zusammen  mit  den  von 
Barsickow,  Friedreich  und  mir  mitgeteilten  Familiengruppen  alle  nur  denk- 
baren  Abstufungen  des  Leidens  darstellen  (ganz  abgesehen  von  den  vielen 
ahnlichen  Gruppen  der  »Pseudohypertrophie«,  welche  sich  nur  durch  das 
starkere  Hervortreten  der  Lipomatose  unterscheiden. 

Nur  zwei  Punkte  verdienen  dabei  noch  eine  kurze  Erwahnung. 

Zunachst  der  von  Zimmerlin  in  seinem  ersten  Fall  angegebeiie  Befund 
von  Entartungsreaktion  im  M.  pectoralis  major,  welcher  Lichtheim  bei  Ge- 
legenheit  des  Ref  crates  iiber  die  Arbeit  Zimmerlins  veranlaBt  hat,  zur  Vor- 
sicht  in  der  diagnostischen  Beurteilung  des  Pehlens  der  EaR  bei  der  juvenilen 
Form  zu  mahnen.  Ich  muB  gestehen,  daB  ich  diesem  ganz  vereinzelten  Be- 
funde  an  einem  einzigen  Muskel  eines  einzigen  Kranken  (gegenuber  den  nega- 
tiven  Befunden  Zimmerlins  in  den  6 anderen  Fallen,  meinen  eigenen  negativen 
Befimden  in  mehr  als  20  Fallen,  den  negativen  Befunden  bei  so  vielen  Fallen 
von  Pseudohypertrophie  usw.)  keine  erhebliche  Bedeutung  zuschreiben  kann, 
selbst  wenn  er  sich  als  ganz  sicher  erweisen  sollte;  aber  ich  kann  aus  der  Mit- 
teilung  des  Untersuchungsergebnisses  nicht  die  feste  tlberzeugung  gewinnen, 
daB  wirklich  EaR  vorgelegen  habe;  ich  weiB  nicht,  ob  es  sich  nicht  doch  um 
Verhaltnisse  gehandelt  hat,  die  noch  in  das  Bereich  des  Normalen  am  Muskel 
fallen^,  und  die  Angabe,  daB  KaOZ  und  AnOZ  schon  kei  14  Elementen  auf- 
traten,  wahrend  KaSZ  und  AnSZ  erst  bei  12  Elementen  erschienen,  steht 
ebenfalls  nicht  im  Einklang  mit  unseren  sonstigen  Erfalirungen  am  Muskel 
im  normalen  Zustande  oder  bei  der  EaR.  — Doch  bin  ich  weit  entfernt,  das 
Vorkommen  der  EaR  auch  bei  der  juvenilen  Form  fiir  unmoglich  zu  erklaren 
(s.  oben  S.  879  Anm.);  ich  halte  aber  jedenfalls  dies  Vorkommen  fiir  ein  ganz 
ausnahmsweises,  das  meines  Erachtens  noch  der  weiteren  Bestatigung  bedarf, 
wahi’end  bei  der  spinalen  Form  ja  das  Auftreten  der  EaR  so  gut  wie  kon- 
stant  ist. 

Der  zweitc  Punkt  betrifft  die  fibrilldren  Muskelzuckungen,  welche  Zbi- 
MERLiN  selbst  in  alien  seinen  Fallen  vermiBtc,  wahrend  er  aiigibt,  daB  in  einem 
derselben  der  Patient  selbst  sie  beobachtet  zu  haben  scheini.  Auch  in  einem 
meiner  Falle  (Beob.  2)  sind  sie  »beim  Frieren«  des  Kranken  beobachtet  worden, 
in  anderen  Fallen  finde  ich  sie  als  »beim  Anblasen«  auftretend  erwahnt.  Ich 


1 Vgl.  Erb,  Handbuch  der  Elektrotlierapie.  1882.  S.  87,  und  Jolly,  Uber  die  Unregel- 
mafiigkeit  des  Zuckungsgesetzes  der  Muskeln  am  lebenden  Mensclien.  Archiv  f.  Psych,  u. 
Nervenkrankb.  XIII.  S.  718.  1883. 
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bezweifle,  ob  cs  sicli  hier  nm  die  bci  der  spinalen  Form  so  regclmaBig  bcob- 
aclitete  Art  der  fibrillaren  Zuckungen  liandelt;  es  scheint  mir  wahrscheiiilicher, 
daB  es  diejenigen  fibrillaren  Zuckungen  gewesen  sind,  die  sich  bei  gesunden 
Oder  nervdsen  Personen  niclit  selten  einstellen,  wenn  sie  bei  cntbloBtem  Kdrper 
der  Kiilte  ansgesetzt  werden.  Es  tritt  dann  oft  ein  sehr  weitverbreitetes  iind 
lebhaftes  fibrillares  Mnskelzittern  ein,  das  sich  aber  dem  kiindigcn  Auge  wohl 
nnterscheidet  Amn  dem  bald  da  nnd  bald  dort  bei  jeder  Temperatur  nnd  zu 
jeder  Zeit  anftretenden  fibrillaren  wMiiskelblitzena  bci  der  spinalen  Form. 
Audi  dies  letztere  kommt  nicht  gerade  selten  bei  Gesunden  vor  und  kann 
jahrelang  bestehen  und  die  Betroffenen  sehr  in  Unruhe  versetzen ; aber  aus  dem 
Fehlen  der  Atrophie  ist  seine  Harmlosigkeit  gewdhnlich  bald  zu  erkennen. 

Jedenfalls  ist  das  Fehlen  der  fibrillaren  Kontraktionen  bei  unseren  Kranken, 
besonders  Avenn  dieselben  nicht  gerade  der  Kiilte  exponiert  sind,  so  sehr  die 
Regel,  daB  meines  Erachtens  auch  das  vereinzelte  Vorkommen  derselben  die 
Diagnose  nicht  Avird  beirren  konnen.  Dieselbe  grilndet  sich  ja  doch  in  erster 
Linie  auf  ganz  andere  und  Avichtigere  Dinge! 

Diu’ch  alle  diese  neuesten  Beobachtungen  scheint  mir  aber  die  Richtigkeit 
der  oben  vorgetragenen  Anschanung  in  sehr  befriedigender  Weise  bestatigt 
zu  AA^erden  und  ich  glaube  jetzt  eine  etAvas  scharfere  Formulierung  dieser  An- 
schanung in  folgender  Weise  geben  zu  konnen; 

»Es  gibt  eine  besondere  Form  der  Muskelerkranknng,  die  teils  in  Hyper- 
trophie  mit  nachfolgender  oder  von  vornherein  einsetzender  einfacher  Atrophie 
der  Muskelfasern,  teils  in  Hyperplasie  des  interstitiellen  BindegeAvebes  besteht 
und  sich  schlieBlich  regelmaBig  durch  eine  mehr  oder  Aveniger  hochgTadige 
Lipomatose  vervollstandigt.  Ob  die  Veranderungen  an  den  Muskelfasern 
oder  am  BindegcAvebe  das  Primare,  oder  ob  dieselben  koordiniert  sind,  ist 
uoch  nnentschieden.  Das  periphere  Nervensystem , Avie  das  Riickenmark 
bieten  dabei  in  der  Regel  keinerlei  erkennbare  Veranderungen  dar.  — Es  ist 
dies  ein  sehr  chronisches,  langsam  progressives  Leiden,  als  desseu  Ergebnis 
an  jedem  befallenen  Muskcl  bald  hochgradige  Atrophie,  bald  Avahre  Hyper- 
trophie,  bald  Pseudohypertrophie  (Lipomatose)  erscheinen  kann. 

»Klinisch  ist  die  Ki'ankheit  durch  eine  hdchst  charakteristische  und  immer 
Aviederkehrende  Lokalisation  der  Mnskelaffektion  (in  der  oberen  Korperhalfte 
besonders  die  Pectorales,  die  Cncullares,  Latissimi  und  andere  Schulterblatt- 
muskeln,  die  Beugergruppe  am  Oberarm  inkl.  Supinator  longus,  den  Triceps 
usAv.  betreffend,  Vorderarme  und  Hand  verschonend;  in  der  unteren  Korper- 
halfte die  Lendenstrecker,  einen  Teil  der  Bauchmuskeln,  die  Oberschenkel- 
muskeln,  dann  die  Wade  nnd  das  Peroneusgebiet  teilAveise  bef allend),  durch 
das  Fehlen  der  fibrillaren  Zuckungen  nnd  der  EaR,  durch  das  Fehlen  aller 
anderAveitigen  nervdsen  oder  sonstigen  Stdrungen  gekennzeichnet.  Sie  tritt 
bald  vorAviegend  und  zuerst  in  der  oberen,  bald  in  der  unteren  Korperhalfte 
auf,  Avie  es  scheint,  je  nach  dem  Alter  der  betroffenen  Individuen.  — Die  mei- 
sten  zu  dieser  Krankheit  gehdrenden  Falle  sind  bisher  der  progressiven  Mnskel- 
atrophie,  ein  Teil  der  sog.  Pseudohypertrophie  zugerechnet  Avorden. 

»Das  Leiden  erscheint  bald  in  Form  einer  progressiven  Muskelatrophie  in 
der  Kindheit  oder  im  Jtinglingsalter  (einige  Zeit  vor  oder  nach  der  Pubertat) 
und  stellt  dann  das  dar,  Avas  ich  zuerst  als  xjuA'^enile  Form  der  progressWen 
Muskelatrophie  ((  beschrieben  habe;  es  tritt  nicht  selten  in  sog.  »familiaren « 
Gruppen,  auch  durch  mehrere  Generationen  hindurch  auf. 

»Tritt  die  Krankheit  schon  in  der  friihesten  Kindheit  auf  und  gesellt  sich 
keine  crhebliche  Lipomatose  hinzu,  so  ist  sie  das,  Avas  man  im  engeren  Sinne 
als  »hereditare  Muskelatrophie « bezeichnet  hat;  verbindet  sie  sich  aber  in 
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(lioscin  Kail  mil  sohr  I'riihzeitif^or  iiiul  liochf<;radi{?c‘r  Lipoinatose  (hesonders  an 
den  imteren  Extreniitaten),  so  stelll;  sic  die  sog.  »l’seudohypertrophie«  dar. 

»Aber  alle  dioso  Konncn  sind  nntereinander  idcntisch  iind  stellen  nur  ver- 
scliicdene  Ausdmcks-  iind  Vcrlanl’swoisen,  vcrschiedene  Intensitatsgrade  einer 
and  derselbon  Kranklioit  dar. 

»Und  dicse  Kranklioit  ist,  naeh  unseron  lieiitigen  Kcnntnissen,  sowohl 
klinisch  wie  anatomisch,  scharf  zu  trennen  von  der  spinalen  Form  der  pro- 
gressiven  Muskelatrophie. « 

Untcr  deni  Nanien  der  wprogrcssiven  Miiskelatrophie«  hat  man  also  seither 
noch  mindestcns  zwei  voncinander  wold  zii  untcrscheidende  Kranklieits- 
formen  zusammengcfaBt.  Jetzt,  wo  wir  dieselben  von  einander  zu  trennen 
gelornt  habcn,  ist  cs  natiirlich  unmoglich,  noch  immer  den  gleichen  Namen 
i'iir  beidc  beiznbehalten.  Allerdings  wird  es  nicht  leicht  sein,  hier  mit  einer 
neuen  Nomenklatur  darchzudringen;  gleichwohl  darf  uns  die  Pietat  fiir  die 
chrwiirdige  alte  Bezeiclmiing  — die  ja  freilich  auch  sehr  viel  Vervirrung  ver- 
schuldet  hat  — nicht  abhalten,  etwas  Besseres  an  dcren  Stelle  zu  setzen.  Ich 
schlage  daher  vor,  in  Zukunft  die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie 
als  y>Amyotrophia  spinalis  progressiva  a,  eventuell  mit  dem  Beisatz:  Duchenxe- 
Aran,  zu  bezeichnen;  dadurch  ist  das  Wesen  dieser  Form  hinreichend  klar- 
gestellt. 

Fiir  die  andere  Gruppe,  die  juvenile  Muskelatrophie,  die  hereditiire  Mus- 
kelatrophie und  die  Pseudohypertrophie  zusammen  kbnnte  man  nun  wohl 
den  alten  Namen  ))Atrophia  muscularis  progressiva « beibehalten  und  ihn 
eben  auf  diese  Formen  beschranken.  Da  es  sich  aber  hier  nicht  bloB  um  Atro- 
phie,  sondern  haufig  auch  um  wahre  Hypertrophic  und  um  Pseudohypertrophie 
(Lipoinatose)  handelt,  ist  es  wohl  besser,  eine  diese  verschiedenen  trophischen 
Storungen  umfassende  allgemeinere  Bezeichnung  zu  wahlen,  und  ich  schlage 
als  solche  vor:  Dystrophia  muscularis  progressiva.  Als  Unterarten  derselben 
kdnnten  dann  die  »juvenile  Muskelatrophie « und  die  ))Pseudohypertrophie« 
noch  weiter  bestehen  bleiben.  Dagegen  hat  es  gar  keinen  Sinn,  die  »heredi- 
tare«  Muskelatrophie  als  eigene  Form  beiznbehalten,  da  jede  von  beiden 
Unterarten  bald  ))hereditar«  ist,  bald  nicht.  Die  einmal  irgendwie  erworbene 
Ki’ankheit  oder  die  Anlage  dazu  kann  eben  auch  hereditar  tibertragen  werden ; 
damit  wird  sie  aber  doch  nicht  zu  einer  anderen  Idinischen  Form. 

Es  scheint  mir,  daB  die  vorgeschlagene  Nomenklatur  sowohl  dem  heutigen 
Stand  unserer  Anschanungen,  wie  alien  billigen  Anforderungen  an  Kiirze 
und  Verstandlichkeit  geniigend  Kechnimg  tragt. 


Dystrophia  muscularis  progressiya. 

Klinische  und  pathologisch-anatomische  Studien. 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde.  I.  Bd.  Juli  1891. 

Einleitung’.  — Historisches. 

Die  Lchre  von  den  mannigfaltigen  und  interessanten  Krankheitsformen, 
welche  man  bis  vor  nicht  langer  Zeit  unter  dem  Namen  der  ^progressiven 
Muskelatrophie K zusammengefaBt  hat,  ist  in  den  letzten  Jahren  mehrfach 
der  Kevision  unterworfcn  worden,  ohne  daB  es  bis  jetzt  zu  einer  abschlieBen- 
den  Entscheidung  fiber  alle  einschliigigen  Fragen  gekomnien  ware.  Noch 
immer  sind  unsere  Anschanungen  in  der  Garung  und  Klarung  begriffen  und 
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gerade  die  lotzten  Jahrc  haben  wiedcr  Tatsachcn  ans  Liclit  gefordert,  welclic 
neiien  Zweileln  die  Tore  olTiicn,  nciie  Scliwierigkeiten  in  den  Weg  stellen. 

Leyden^  liat  zuerst  den  — allerdings  nicht  schr  crfolgreichen,  well  klinisch 
niclit  priizis  genug  begriindeten  — Versiich  gemacht,  die  »hereditaren«  Muskel- 
atrophien  von  den  typisclien  Forincn  derselben  abzutrennen.  Gleichwohl 
glaiibe  ich  es  als  mein  Verdienst  in  Ansprucb  nehmen  zu  diirfen,  als  der  Erste 
mit  voller  Bestimmtlieit  nachgewiesen  zn  haben,  dab  man  in  der  anscheinend 
einheitlichen  Krankheitsgruppe,  die  nacli  der  gelnngenen  Aiisscheidung  ver- 
scliiedener  andersartiger  Dinge,  der  Poliomyelitis-  und  Neuritisformen,  der 
Syringomyelie,  der  sekundilren  Amyotrophien  usw.  als  »progressive  Muskel- 
atrophiea,  nocli  iibrig  geblieben  war,  nocli  minclestens  zwei  Formen  auseinander- 
halten  miisse,  welche  sich  durcli  eine  Keihe  cliarakteristisclicr  Merkmale  von 
einander  unterscliieden.  Es  gescliali  dies  in  nieinem  Vortrag  aiif  der  Natur- 
forscherversammlimg  in  Freiburg^  im  September  1883  und  in  der  aiischliefien- 
den  groBeren  Arbeit  im  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.^  (Marz  1884).  Ich  bin 
so  zur  Aufstellung  meiner  wjuvenilen  Muskelatrophie « gekommen  und  habe 
schon  damals  die  groBe  Verwandtschaft  derselben  mit  der  »Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln«  und  mit  der  »hereditaren  Muskelatrophie « Leydens 
hervorgehoben;  auf  Gruud  der  evidenten  blinischen  tibereinstimmung  habe 
ich  diese  drei  Krankheitsformen  als  eine  wahrscheinlich  einheitliche  Erkran- 
kung  zusammengefaBt  und  fiir  dieselbe  die  Bezeichnuug:  Dystrophia  muscu- 
lar is  progressiva  vorgeschlagen. 

Eben  auf  Grund  diescr  Ubereiiistimmung  mit  der  Pseudohypertrophie, 
von  welcher  ja  geniigend  zahlreiche  Sektionsbefunde  vorlagcn,  wie  auf  Grund 
des  bekannten  LicHTHEiMschen  Falles^,  der  sich  als  nachstverwandt,  wenn 
nicht  identisch,  mit  meiner  juvenilen  Muskelatrophie  herausstellte,  kounte  ich 
es  als  wahrscheinlich  bezeichuen,  daB  es  sich  hier  um  eine  ausschlieBlich  an 
den  Muskeln  nachweisbare  Erkrankung  handele,  ohne  Veranderungeii  am  zeii- 
tralen  oder  periphereu  Nervensystem,  jedenfalls  um  eine  Erkrankung,  die 
sich  aucli  anatomisch  von  der  spinaleu  progressiven  Muskelatrophie  (wAmyo- 
trophia  spinalis  progressiva «,  wie  ich  sie  zu  nenuen  vorschlug)  unterscheide. 

Leider  habe  ich  es  damals  unterlassen,  auch  die  vou  Duchenne  (de  Boul.)^ 
spezieller  beschriebene  infantile  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  in  den 
Kreis  meiner  Betrachtungen  zu  ziehen.  Duchenne  selbst  hat  iibrigens  diese 
bei  Kinderii  auftretende  Form  fiir  durchaus  identisch  mit  der  gewbhnlichen 
progressiven  Muskelatrophie  gehalten  und  nur  zuerst  betont,  daB  diese  Krank- 
heit,  wenu  sie  im  friiheu  Kindesalter  auftritt,  zuerst  und  mit  Voiiiebe  die  Ge- 
sichtsmuskeln  befalle.  Es  wiirde  sich  also  in  jenem  Stadium  der  Frage,  da 
ich  nieine  Arbeit  schrieb,  wesentlich  darum  gehaudelt  haben,  ob  diese  Du- 
CHENNESche  »Atrophie  etc.  de  I’enfanceK  zu  der  spinaleu  Amyotrophie  oder 
zu  meiner  Dystrophie  gehbre;  die  Entscheidung  wiirde  im  letzteren  Sinne 


1 Klinik  der  lliickenmarkskraiikheiten.  II.  S.  526.  1876. 

^ Vortrag  iiber  »JuvenUc  Fornr  der  prosgressiven  Muskelatrophie «.  Naturforschor- 
versammliing  zu  Freiburg  (Tageldatt  S.  154).  Mendels  Neurolog.  Zentralbl.  1.  Oktober  1883. 
S.  452. 

3 Uber  die  juvenile  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  und  ihre  Beziehungen  zur 
sogenaimten  Pseudohypertrophie  dor  Muskeln.  D.  Arch.  f.  blin.  Med.  Bd.  XXXIV.  S.  467. 
1884  (Marz). 

Progressive  Muskelatrophie  ohne  Erkrankung  der  grauen  Vorderhorner  des  Kiicken- 
niarks.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr.  Vlll.  1878. 

5 I^lectrisat.  localisee.  le  edit.  Beob.  98.  1855.  — 2c  edit.  Beob.  106.  1861.  — 3e  6dit. 
1872:  Beob.  84 — 85.  p.  518  und  Appendix  p.  109811.  Beob.  222 — 227. 

Erb,  Uusammclte  Abbaiidlungen. 
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aiisgi'falli'ii  si'iii.  Diose  Liicko  in  inoiiior  Arheit  ist  nun  seithcr  von  Anderen 
in  nu'lir  als  hefriodigender  Weise  ausgefiillt  wordon. 

J('d(‘nl'alls  abor  lial)C  ich  die  f^roBcGenugtuung,  zn  selion,  dab  nieinedanialige 
Aurstelliin^,  die  sicli  bei  niir  selbst  durch  eine  grobe  Keilie  weiterer,  klinisclier 
sowolil  wie  anatoniischer  Untersucluingen  nur  nocli  rnehr  befestigt  und  ge- 
klilrt  liat,  von  fast  alien  Soiton  als  richtig  anerkannt  ist,  und  dab  man  jetzt 
allgeniein  die  gonanntcn  vcrschiedcnen  Formen  als  eine  einlieitliclie,  wahr- 
seheinlieli  inyo])athische  Krankhcitsfonn  auffabt,  die  eben  in  verscbiedenen 
Varietaten  auftrctcn  kann.  Nur  vercinzelter  Widerspruch  ist  gegen  diese  Auf- 
fassung  laut  gewordcn.  Ein  tJbcrblick  uber  die  scit  meinen  ersten  Publika- 
tioncn  erscliienencn  Arbcitcn  wird  dies  zeigcn. 

Fast  cin  Jahr  nach  meincr  grdberen  Arbeit  erschicn  cine  uinfangliche  Ab- 
handlung  von  Landouzy  nnd  Dejerine^  iiber  die  xMyopathie  atrophique 
progressive «.  Diese  Autoren  haben  zwei  Gruppen  von  der  DucirENNEschen 
wAtropliic  de  I’enfancea  beobachtet,  in  cincm  der  Fiille  die  Sektion  gemacht 
und  zu  ihrer  cigenen  Uberraschung  gefunden,  dab  das  Nervensystem  intakt 
und  nur  die  Muskeln  erkrankt  waren.  Sie  betrachten  deshalb  diese  Form  als 
eine  ganz  neiic,  scharf  von  der  DuciiENNE-ARANSchcn  zu  trennende  und 
nchnien  nun  das  Verdienst  filr  sich  in  Anspruch,  zuerst  und  allein  die  myo- 
pathische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  begriindet  zu  haben.  Indem 
sie  den  Sektionsbefimd  von  Lichtheim  ignorieren,  die  Zusammengehorigkeit 
ihrer  «Myopathie«  mit  der  sogenannten  Pseudohypertrophie,  fiir  welche  ja 
schon  langst  das  Fehlen  zentraler  und  peripherer  Nervenveranderungen  er- 
wiesen  ist,  ableugnen,  indem  sie  zu  beweisen  suchen,  dab  ihre  »Myopathie« 
auch  von  meiner  »juvenilen  Form«  g&nzlich  verschieden  sei,  suchen  sie  den 
Leser  zu  iiberzeugen,  dab  sie  es  erst  gewesen,  welche  gegeniiber  der  spinalen 
Muskelatrophie  (Type  Duchenne-Aran)  mit  Bestimmtheit  eine  andere  und 
zwar  myopathische  Form  aufgestellt  und  begriindet  hatten.  Ich  kann  nicht 
umhin,  dagegen  zu  protestieren  2. 

1 De  la  inyopathie  atropMque  progressive,  inyopathie  IrerMitaire,  sans  neuropathic, 
debutant  d’ordinaire  dans  I’enfance  par  la  face.  Revue  de  Medec.  1885.  F6vr.,  Avril. 

2 So  weit  ich  sehe,  ist  auch  von  den  folgenden  Autoren  fast  keiner  dieser  Auffassung 
von  Landouzy  und  Dejerine  beigetreten ; nur  Ladame,  der  neuerdings  einen  kasuistischen 
Beitrag  zu  der  Frage  geliefert  hat,  scheint  den  franzosischen  Autoren  inir  gegenuber  die  Prio- 
ritat  zuzuschreiben  und  zwar  auf  Grund  einer  nicht  ganz  korrekten  Zusammenstellung  von 
Daten  iiber  unsere  Publikationen.  Er  erwahnt,  dab  Landouzy'  und  Dejerine  in  ihrer  ilit- 
teilung  an  die  Akadeinie  vom  7.  Januar  1884  (»also  2 Monate  vor  der  Arbeit  von  Prof.  Erb 
iiber  die  juvenile  Form«)  ihre  Aiisicht  bereits  formuliert  hatten.  Aber  er  iibersieht  vollig, 
dab  ich  — abgesehen  davon,  dab  ich  schon  un  Jahre  1882  in  meiner  Elektrotherapie  (1.  Aufl. 
S.  389  und  447)  von  meiner  juvenilen  Form  spreche  und  einen  FaU  von  derselben  mitteile  — 
bereits  am  18.  Septemher  1883  auf  der  Katurforscherversammlung  in  Freiburg  meine  An- 
sichten  ausfiihrlich  mitgeteUt  habe.  Genauer  Bericht  dariiber  findet  sich  (auber  in  dem 
Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  S.  154)  im  Neurol.  Zentralbl.  vom  1.  Okioier  1883 
— also  drei  Monate  vor  der  vorlduiigen  Mitteilung  der  Herren  Landouzy  und  DiuERiNEl  — 
Die  Sektion,  welche  diese  Autoren  iiber  die  Bedeutung  ihres  Fades  erst  aufklarte  und  ihre 
Studien  veranlabte,  fand  statt  am  25.  Okloher  1883  — also  fiinf  Wochen  tmeh  niemem  Vor- 
trag  in  Freiburg ! Die  Autoren  konnten  also  Anfang  Januar  noch  kauni  mit  ihrer  Untersuchung 
des  Riickenmarks  zu  Ende  sein!  — Da  ich  annehmen  mub,  dab  Ladame  meme  Arbeit  im 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  gelesen  hat,  in  welcher  die  entscheidenden  Daten  gegeben  sind 
(im  Nachtrag),  und  dab  er  auch  die  Arbeit  von  Marie  und  Guinon  kennt,  in  welcher  dieselben 
erwillint  sind,  kann  ich  es  nur  schwer  verstehen,  wie  er  zu  seiner  Auffassung  gokomnien  ist. 
Jedenfalls  ist  er  mit  der  Behauptung,  dab  Landouzy  und  Dejerine  zuerst  den  kUmschm 
Nachweis  geliefert  hatten,  dab  es  zwei  Formen  von  progressiver  Muskelatrophie  gebe,  ganz- 
lich  im  Unrecht.  Diese  Autoren  haben  nur  zuerst  den  anatornischen  Nachweis  geliefert,  dab 
bei  dor  DuciiENNEschcn  Atrophic  m.  progr.  de  I’enfance  das  Nervensystem  intakt  sei.  Das  ist 
aber  auch  alles!  Fiir  die  nahe  verwandten  Formen  der  Pseudohypertrophie  war  ja  dieser 
Nachweis  schon  liingst  geliefert. 
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Es  ist  koine  sclir  crfreulichc  Bcschaftigung  gewesen,  in  dor  wcitscliweifigen 
Arbeit  von  Landouzy  nnd  Dejerine  all  den  Irrtiiincrn  und  Widerspriichen, 
all  den  merkwilrdigen  Ansicliten,  die  sio  mir  nnd  Anderen  iinterlegen,  all  den 
logiselien  Winkelziigon  nachziigehon,  welcho  die  Verfasser  notig  haben,  nm 
ihre  Auffassnng  nnd  ihre  Anspriiche  zn  begriinden  nnd  sie  schlieBlich  dock 
vieder  in  einige  Ubercinstinimnng  mit  nnlengbaren  Tatsachen  zn  bringen,  ohne 
dabei  den  Verdiensten  iVnderer  allzii  viel  znzngestehen.  So  wertvoll  diesc  Ar- 
beit anch  ist  dnrch  die  in  ihr  enthaltenen  wichtigen  nnd  interessanten  Tat- 
saehen,  so  hat  sie  in  iliren  Anseinandersetznngen  nnd  SchlnBfolgernngen  dock 
inekr  znr  Verdunkelnng,  als  znr  Klarnng  des  Tatbestandes  beigetragen.  Einige 
Ivjnrze  Andentnngen  — eine  ausfuhrliche  Kritik  wiirde  Bogen  ftillen  — mogen 
dies  belegen! 

Die  Verfasser  gehen  von  der  Annahme  ans,  daB  alle  Falle  von  progressiver 
Mnskelatrophie  der  Erwachsenen  (Duchenne-Aran)  sick  als  myelopathisch 
keransgestellt  hatten  (S.-A.  S.  2 n.  7),  daB  sick  dabei  konstant  spinale  Ver- 
andernngen  fanden.  Abgesehen  von  der  Mchtbeacktnng  bekannter  Sektions- 
befnnde  nnd  von  der  tiberschatznng  der  biskerigen  wirklich  sicker en  Tatsachen, 
ignorieren  sie  dabei  anck,  daB  dnrch  meine  genauen  Ansflihrimgen  bereits  der 
Nackweis  geliefert  war,  daB  die  von  Duchenne  beschriebenen  Falle  von 
progressiver  Mnskelatrophie  bei  Erwachsenen  dnrehans  nicht  alle  der  gleichen 
Form  angehbren,  sondern  daB  eine  — wahrscheinlich  myopathische  — Form 
von  der  anderen,  spinalen,  abgetrennt  werden  miisse  und  — schlieBlich  rechnen 
sie  selbst  eine  ganze  Keihe  von  DucHENNESchen  Fallen  zn  ihrer  Myopathie ! — 
Sie  nehnien  znnachst  nur  diejenigen  Falle  zn  ihrer  Myopathie,  welche  mit 
Gesichtsieteiligung  einhergehen,  nnd  kommen  dann  nattirlich  zn  dem  SchlnB, 
daB  diese  Beteilignng  des  Gesichts  konstant  nnd  charakteristisch  sei:  eine 
eigenttimliche  Logik!  SchlieBlich  wird  ihnen  aber  auch  dieser  Standpnnkt 
dock  nnhaltbar  nnd  sie  sind  genotigt,  eine  Myopathie  »avec  integrite  de  la 
face«  anfznstellen  (S.-A.  S.  98). 

Sie  behanpten,  daB  die  Hereditat,  die  Beteilignng  des  Gesichts,  das  Fehlen 
jeder  Hypertrophic  nnd  aller  Schmerzerscheinnngen  konstant  nnd  charak- 
teristisch fiir  ihre  »Myopathie « sei : nnd  ihre  Beobachtnng  7,  bei  welcher  keine 
Hereditat  nnd  keine  Gesichtsbeteilignng,  wohl  aber  Schmerzen  nnd  im  Alter 
von  16  Jahren  ein  Wadenumfang  von  39  cm  (!!)  vorhanden  waren,  gehort 
trotzdem  zn  ihrer  Myopathie ! Dieser  selbe  Fall  ist  absolnt  identisch  mit  dem, 
was  ich  als  ))jnvenile  Form«  beschrieben  habe  — ■ aber  trotzdem  ist  meine 
juvenile  Form  von  ihrer  Myopathie  ganzlich  verschieden! 

Obgleich  die  Verfasser  gerade  die  Beteiligung  des  Gesichts  als  das  wichtigste 
und  wesentlichste  Kriterium  fiir  ihre  Myopathie  im  ersten  Teil  ihrer  Arbeit  hin- 
stellcn,  sehen  sic  sich  spater  genotigt,  zuzugeben,  daB  diese  Gesichtsbeteilignng 
auch  fehlen  konne:  das  ist  ihre  Myopathie  avec  integrite  dc  la  face  — ■ type 
scapulo-hum6ral  gegeniiber  dem  type  facio-scapulo-huni6ral ! Auf  diesemWegc 
wird  dann  auch  meine  juvenile  Form  in  ihre  »Myopathie«  eingeschmuggelt. 
Alle  die  Falle  bei  Duchenne,  Aran,  Friedreich,  Boss  usw.,  welche  ich  als 
unzweifclhaft  meincr  juvenilen  Form  angehorig  in  Anspruch  genommen  habe 
— sie  werden  nun  zu  der  »Myopathic«  gerechnet  {ohne  Gesichtsbctciligung!), 
und  trotzdem  wird  meine  juvenile  Form  von  der  Myopathie  unterschieden!  — 
Ebenso  geben  sich  die  Verfasser  alle  erdenklichc  Miihe,  Untcrschiede  von  der 
sogenannten  Pscudohypertrophie  zu  finden.  Wenn  sie  nur  halb  so  viel  Scharf- 
sinn  darauf  verwendet  hatten,  die  Vbereinstimmung  mit  diesen  beiden  Krank- 
heitsformen  zu  konstatieren,  wiirden  sie  nicht  zu  dem  ganzlich  verfehltcn  Ke- 
sultat  gekonimen  sein,  daB  ihre  Myopathie  scharf  von  denselbcn  zu  trennen 
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s('i.  Dw  (‘inzif^o  UiitorHchi(‘d,  dor  iluioii  schlioLMioli  noch  iibrig  hloibt,  ist  dor, 
diiB  l)ci  iliror  Myo[)athio  idomals  und  zu  koinor  Zoit  wahro  odor  falscho  Hyper- 
tropluo  dor  Miiskolu  odor  aiich  niir  oinzolnor  Absclinitfo  dcrsolbon  vorkommo 
(S.-A.  S.  120);  mid  dios  gogoniibor  don  Wadon  ihror  Bcobaohtung  7 und  deni 
— allordings  ganz  spilt  (S.-A.  S.  127)  orscboinondcn  — (lostiindinis,  daO  sie 
in  vorscliiodonon  Muskoln  dos  oinzigcn  von  ihnon  seziorlcn  Fades  regelmdpig 
oino  ganzo  Anzalil  hypertrophischer  Fasorn  gol'unden  haben!  — AuBordem  be- 
zwoil'oln  sic  die  Hichtigkeit  inoinor  Angabe  des  Vorkoninicns  von  Hypertrophic 
und  insinuioren  inir  in  wenig  schincichclhaftcr  Wcise,  daB  ich  dieselbe  wold 
niclit  richtig  bcurtcilt,  norniale  Muskeln  fur  hypertrophische  gehalten  hiitte. 
ich  glaube  in  dieser  Boziehung  keincr  Belehruiig  zu  bedurfen;  aber  selbst 
wcnn  die  Autoren  Rccht  hiitten,  so  ware  dcnn  doch  damit  das  einzigc  unter- 
schcidendo  Kritorinm,  das  sie  selbst  anfgestellt  haben,  nicht  vorhanden! 

Die  anatomische  Untersuchung  dcr  Muskeln  ist  jedenfalls  nicht  sehr  genau 
geniacht  worden;  die  Vcrfasser  bchaupten  stets  und  wiederholt,  daB  sic  iiur 
cine  einfache  Atropine  dcr  Muskelfasern  gefunden  hiitten  (cine  »Myosite  paren- 
chymatcuse  atrophique«),  miissen  aber  doch  schlieBlich  zugeben,  daB  auch 
eine  gauze  Anzahl  von  hypcrtrophischen  Fasern  vorhanden  gewesen  ist;  ferner 
ist  auch  etwas  Bindegewebswiicherung  und  in  einzolnen  Muskeln  Lipoma- 
tose  (Bcihen  von  Fettzellen)  vorhanden  gewesen  (S.-A.  S.  131),  und  trotzdem 
wollen  sie  gerade  auf  den  anatomischen  Befund  hin  die  totale  Yerschieden- 
heit  ihrer  Myopathic  von  der  Pseudohypertrophie  begriinden!  Sie  ignorieren 
dabei,  daB  bei  dieser  letzteren  regelmaBig  neben  der  Lipomatose  auch  einfache 
Atrophic  mit  mehr  oder  weniger  erheblicher  bindegewebiger  Girrhose  vieler 
Muskeln  vorhanden  ist. 

Sie  gebcn  an,  daB  bei  ihrer  »Myopathie«  die  Muskeln  stels  in  toto  atro- 
phieren  oder  erhalten  bleiben,  und  in  ihrer  Beobachtung  6 finden  sich  die  schon- 
sten  Beispiele  von  partieller  Atrophic  der  Deltoidei  und  des  Pectoralis  major; 
ebenso  in  Beobachtung  1 am  rechten  Deltoideus,  ganz  abgesehen  von  zabl- 
reichen  Fallen  bei  anderen  Autoren,  in  welch en  gerade  die  teilweise  Atrophic 
zalilreicher  Muskeln  (Cucullaris,  Pectoral,  major,  Deltoideus,  Triceps  bracliii. 
Quadric,  femor.)  zum  pragnantesten  Ausdruck  kommt. 

Die  Verfasser  finden  in  einer  wRetraktion  des  Biceps « (und  einzelncr  anderer 
Muskeln)  ein  sehr  wichtiges,  geradezu  pathognomonisches  Symptom  Hirer  Myo- 
pathie  — und  dabei  ist  dies  Symptom  unter  ihren  7 Fallen  Uofi  Snial  vorhanden 
gewesen!  Es  fehlte  auch  in  zwei  Fallen  von  Charcot  und  in  dem  Falle  von 
IjADAME,  und  kommt  iiberdies  bei  der  Pseudohypertrophie  selir  oft  vor. 

Uberhaupt  scheint  mir  die  Zahl  der  von  den  Verfassern  gesehenen  Fade 
(mit  einer  einzigen  Sektion)  doch  nicht  groB  genug,  um  sie  zu  weitgehendeu 
SchluBfolgerungen  und  zur  apodiktiscli  sicheren  Beurtcilung  aller  moglicheii 
Fragen  zu  berechtigen.  Besonders  iiberschatzen  sie  die  Gesichtsbeteiligung 
und  ihre  Bedeutung  fiir  die  Diagnose  und  klinische  Stellung  des  Leidens  in 
hohem  Grade.  Schoii  der  DuciiENNESche  Fall,  wo  in  einer  und  dcrselben 
Familic  der  Vater  atrophisch  ohm,  die  Kinder  atrophisch  mit  Gesichtsbe- 
teiligung sind,  hatte  sie  in  dieser  Bezichung  vorsichtiger  machen  sollcii.  Bei 
ihrer  entschiedenen  Betonung  der  Gesichtsbeteiligung  beriihrt  es  denn  doch 
scltsam,  zu  sehen,  wie  sie  cine  ahnliche  Ivi'ankheitsform  ohm  Gcsichtsbetcili- 
gung  nun  doch  als  ihre  »Myopathie«  auffassen,  aber  — avec  int6grite  dc  la  face  I 

Da  nun  dicse  letztcrc  Form  bcrcits  von  mir  als  wohlcharakterisierte  Krank- 
heit  klinisch  fcstgestcllt  war,  wiirc  es  mcincs  Erachtens  die  Pflicht  der  Ver- 
fasser gewesen,  zu  untersuchen,  ob  ihre  »Myopathie«  (die  DuciiENXEschc 
infantile  Atrophic)  mit  der  von  mir  bcrcits  hinreichend  begriindeten  Dystrophic 
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(odor  juvcnilpn  Miiskelatrophic)  iibereinstimme  oder  niclit;  und  es  ware  dann 
wohl  oinfacli  korrekt  "cwesen,  zii  sagen:  Es  gibt  von  dieser  (EiiBschen)  Dystro- 
phic eine  Variotiit,  wclche  mit  Beteiligung  des  Gesichts  einhergelit  oder  beginnt 
imd  das  ist  die  von  Duchenne  als  »Atrophie  muse,  progr.  de  renfance«  be- 
schriebene  Form.  Das  Verdienst  der  Verfasser,  einen  Fall  von  dieser  Form 
anatomisch  imtersneht  und  das  Freisein  des  Nervensystems  festgestellt,  zu- 
gleich  aiich  das  klinisclie  Bild  des  Leidens  genauer  prazisiert  zu  haben,  wiirde 
dadurcli  nicht  geschmiilert  worden  sein. 

Ich  iibergehe  eine  Menge  von  Einzelheiten,  die  an  der  Arbeit  von  Lan- 
DOUZY  und  Dejerine  noch  riclitig  zu  stellen  waren;  jedenfalls  hat  dieselbe 
weder  mich,  noch  Andere  iiberzeugen  konnen,  dafi  die  »Myopathie«  dieser 
Autoren  nun  gerade  die  Myopathie  atrophique  par  excellence  sei  und  eine 
Sonderstcllung  gegeniiher  den  ubrigen  jetzt  als  Myopathien  bezeichneten  Mus- 
kelatrophien  einnehme.  Ich  habe  vielmehr  aus  der  Arbeit  von  Landouzy 
und  Dejerine  nur  eine  Befestigung  meiner  tlberzeugung  gewonnen,  dafi 
diese  verschiedenen  Formen  alle  zusammengehoren  und  eine  einheitliche 
Krankheit  bilden,  unter  deren  Varietaten  die  Myopathie  mit  Gesichtsbeteili- 
gung  ebenfalls  einen  Platz,  wenn  auch  vielleicht  nicht  den  ersten  und  hervor- 
ragendsten,  einzunehmen  hat. 

Mit  Befriedigung  sehe  ich,  daB  auch  von  anderer  und  zwar  von  sehr  ge- 
wichtiger  Seite  den  Aufstellungen  von  Landouzy  und  Dejerine  entgegen- 
getreten  wird,  so  von  Charcot,  von  Marie  und  Guinon  und  besonders  auch 
von  Fr.  Schultze  in  seiner  wertvollen  Arbeit  »tlber  den  progi'essiven  Muskel- 
schwund  «. 

Von  besonderem  Werte  ist  es  mir  zunachst,  daB  Charcot^  und  seine 
Schuler  Marie  und  Guinon  2 sich  in  dieser  Frage  ganz  auf  meine  Seite  stellen, 
meine  Anschauungen  akzeptieren  und  sie  durch  Bekanntgabe  neuer  und  inter- 
essanter  Beobachtungen  erweitern  und  vertiefen.  Mit  gewohnter  Klarheit, 
in  Idassischer  Darstellung  revidiert  Charcot  seine  friilieren  Lehren  von  der 
progressiven  Muskelatrophie ; er  erkennt  in  derselben  jetzt,  wie  ich,  zwei  groBe 
Klassen  von  Fallen:  diejenigen  spinalen  Ursprungs  und  diejenigen  oline  spinale 
Ldsion,  die  er  als  Amyotrophie  oder  Myopathie  progress,  primitive  bezeichnet; 
er  faBt,  wie  ich,  in  dieser  Gruppe  zusammen : die  sogenannte  Pseudohypertrophie 
der  Kinder,  meine  juvenile  Form,  und  die  hereditare  Muskelatrophie  Leydens 
und  fiigt  derselben  weiter  hinzu  die  Atropine  muse,  progr.  de  I’enfance  von 
Duchenne,  und  selbstverstandlich  eine  Keihe  von  Mtlbergangslormenw  zwi- 
schen  diesen  einzelnen  Unterarten. 

Die  Herren  Marie  und  Guinon  haben  diese  Ausfuhrungen  Charcots 
dann  in  lireiterer  Darstellung  und  durch  ausfiihrliche  Mitteilung  ciner  Keihe 
von  interessanten  Fallen  begriindet  und  sie  haben,  gerade  gegeniiber  den 
vergeblichen  Bemuhungen  von  Landouzy  und  Dejerine,  ihrer  »Myopath. 
atroph.  progr. « eine  ganz  sclbstandigc  Stellung  zu  wahren,  die  vollkommene 
Dbereinstimmung  derselben,  bzw.  Hires  type  scapulo-humcral  mit  meiner 
juvenilen  Form  zur  Evidenz  nachgewiesen.  Besonders  wichtig  sind  dabei 
auch  die  mitgcteiltcn  ))tJberga.ngsformen«  und  dann  4 neue  Falle  von  Atrophic 
de  Tcnfance,  durch  welchc  cinige  Angaben  von  Landouzy  und  Dejerine 
rektifiziert  werden. 

1 Revision  nosograpliique  des  atrophies  nniscul.  progress.  Progres  mMic.  1886.  Nr.  10. 

2 Contribution  a I’etude  de  qnelques-unes  des  formes  cliniques  de  la  myopathie  progress, 
primitive  (Paralysie  preudohypertrophique  — Forme  juvenile  de  Enn  — Atrophic  infantile 
h6red.  de  Duchenne  de  Boul.  — ).  Revue  de  Med.  1886.  Oct. 
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Nielli  liinge  iiachlior  orscliicii  die  hdchst  wertvolle  Arbeit  von  Fn.  Schultze  ^ 
wtlber  (leii  init  Hypertrojihie  verbundenen  Miiskelschwundw,  welche  sich  das 
Ziel  setzte,  den  derzeitigen  Stand. unserer  Kenntnisse  auf  Gnind  eigener  Be- 
obaelitiingen  und  einer  streng  kritischen  Sichtung  des  bisher  vorliegenden 
Materials  restzustellen.  Die  sehr  genaiie  anatoniische  Untersuchung  und 
kritische  Wiirdigung  eines  auf  der  Heidelberger  Klinik  seit  20  Jahren  sorg- 
I'altig  beobachteten  Fades  — dor  in  alien  wesentlichen  Punkten  das  kJinische 
Bill!  ineiner  wjuvenilen  Forni«.  beziehungsweise  einer  iin  spiiteren  Lebensalter 
entstandeneu  Pseudoliypertrophie  darbot  — bildet  die  Grundlage  dieser  Ar- 
beit. In  der  Tat  zeigte  sich  auch  das  Nervensystem  ganz  intakt  und  in  den 
Muskeln  bestanden  dieselben  Veranderungen  (vielleicht  mit  einigen  kleinen 
Modifikationen),  wie  bei  der  Pseudoliypertrophie.  Schultze  stellte  sodann 
alle  bislierigen  Sektionsbefundc  bei  der  Pseudohypertrophie,  hereditaren 
Atrophic  (zu  welcher  er  auch  die  )>Myopathie«  von  Landouzy  und  De.ierine 
rcchnet),  juvenilen  Atrophic  und  spinalen  Amyotrophic  (bzw.  noch  einigen 
unbestirnmten  Formen)  zusammen;  iiberraschend  ist  dabei  der  Nachweis, 
wie  wenig  sichere  Beobachtungen  von  echter,  isolierter  spinaler  Amyotrophic 
bisher  vorhanden  sind;  wie  irrtumlich  es  also  ist,  wenn  manche  Autoren  den 
»myelopathischen«  Ursprung  der  progressive!!  Muskelatrophie  der  Erwach- 
senen  fiir  so  sicher  festgestellt  halten ! — Es  folgt  dann  eine  den  heutigen  Stand- 
punkt  unseres  diagnostischen  Wissens  und  Konnens  getreu  widerspiegelnde 
niichterne  kritische  Auseinandersetzung  liber  die  Differentialdiagnose  zwischen 
dem  iieurotischen  und  dem  nicht  neurotischen  Muskelschwund.  Fiir  den  letz- 
teren,  zu  dessen  primaren  Formen  Schultze  in  tJbereinstimmung  mit  mir 
und  Charcot  die  Pseudohypertrophie,  die  hereditare  Muskelatrophie  (inkl. 
der  Myopathie  atr.  progr.  von  Landouzy  und  Dejerine  — type  facio-sca- 
pulo-hum6ral)  und  meine  juvenile  Form  rechnet,  schlagt  er  den  Namen  »primar 
progressiver  Muskelschwund  (even tu ell  mit  Hypertrophie)«  vor. 

Das  Gewicht  dieser  und  anderer  Arbeiten  sowie  die  Belehrung  durch  neue 
eigene  Beobachtungen  scheinen  nicht  ohne  EinfluB  auf  Landouzy  und  De- 
jerine gewesen  zu  sein;  ein  erfreulicher  Umschwung  in  ihren  Anschauungen 
und  Grundsatzen  tritt  in  ihrer  neueren  groBen  Arbeit^  iiber  die  Myopathie 
atr.  progr.  doch  unzweifelhaft  hervor.  Sie  sind  zwar  noch  kiihn  genug,  zu 
behaupten,  daB  sie  allein  es  gewesen  seien,  welche  eine  zweite,  myopathische 
Form  der  Muskelatrophie  begriindet  Fatten,  sie  sprechen  noch  immer  meiner 
))juvenilen  Form«  die  Existenzberechtigung  oder  doch  jede  nennenswerte  Be- 
deutung  ab,  aber  sie  nahern  sich  jetzt  schon  bedeutend  mehr  dem  von  mir 
und  Anderen  festgehaltenen  Standpunkt.  Nun  wird  auf  einmal  die  Pseudo- 
hypertrophie mit  ihrer  Myopathie  in  nahe  Beziehung  gebracht;  wahrend  in 
ihrer  ersten  Arbeit  (S.-A.  S.  136)  behauptet  wurde,  daB  gerade  durch  die  anato- 
mischen  Veranderungen  der  Muskeln  sich  ihre  Myopathie  von  der  Pseudo- 
hypertrophie voUstandig  unterscheiden  lasse,  sehen  die  Verfasser  jetzt  ein, 
daB  die  Muskelaffektion  bei  beiden  Formen  genau  die  gleiche  ist  (S.  979),  sie 
erklaren  es  fiir  evident,  daB  ihre  Myopathie  und  die  Pseudohypertrophie  eine 
gemeinschaftliche  Grundlage  in  ihren  anatomischen  Veranderungen  haben  — 
aber  sie  sollen  jetzt  Minisch  weit  verschieden  sein! 

Wahrend  in  der  ersten  Arbeit  die  anatomischen  Befundc  als  die  einzig 
sichere  Grundlage  fiir  die  Feststellung  der  einzelnen  Krankheitsformen  gepriesen 

^ Pber  den  mit  Hypertrophic  verbundenen  progressive!!  Muskelschwund  und  ahnliche 
Krankheitsformen.  Wiesbaden  1886. 

2 Nouvelles  recherclies  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  myopathie  atroph. 
progressive.  Kev.  de  M6dec.  1886.  Dec. 
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warden,  lioiBt  cs  jctzt,  daB  die  pathologische  Anatomic  allein  nicht  als  Basis 
fiir  die  nosologischc  Klassifikation  diencn  konne  (S.  980). 

Wahrend  dort  (S.-A.  S.  87)  wicderholt  mit  Betonnng  gesagt  wird,  daB  die 
Idinische  Untersuchung  nicht  gcniige,  neue  Krankheitsformen  zii  bcgriinden, 
und  daB  eben  deshalb,  weil  icli  keine  Sektionsbefunde  aufweisen  konne,  meine 
juvenile  Form  nicht  anzuerkennen  sei  — wird  bier  auf  einmal  proklamiert, 
daB  die'Losung  der  scliwebenden  Fragen  nur  auf  hlinischem  Gebiete  zu  suchen 
sei;  die  Verfasser  sprechen  es  geradezu  aus,  daB  es  weit  mehr  das  symptoma- 
tische  Bild,  die  spezielle  Idinische  Physiognomie  des  Leidens,  als  die  anato- 
mische  Lasion  sei,  welclier  ihrer  »Myopathie«  die  Idinische  Sonderstellung 
nnter  den  primaren  Myopathien  verschaffe. 

Sie  finden  jetzt  eine  immer  groBere  Gbereinstimmung  zwischen  ihrer 
infantilcn  Form  (type  facio-scapulo-hum6ral)  und  dem,  was  sie  type  scapido- 
humeral — d.h.  nichts  anderes  als  meine  juvenile  Form  (!)  — nemien,  und  geben 
auch  zu,  daB  diese  Form  — d.  h.  meine  »juvenile  Forma  — das  ganze  Leben 
bestehen  konne  ohne  funktionelle  Beteiligung  des  Gesichts  1 

Walmend  sie  bei  ihrer  ersten  Sektion  (S.-A.  S.  28)  nur  eine  einfache  Atrophic 
der  Muskelfasern,  ohne  alle  irritativen  Vorgange,  ohne  Kernvermehrung  kon- 
statiert  haben  wollten,  finden  sie  jetzt,  bei  der  zweiten  Sektion  (S.  1018)  eine 
»Myosite  irritative « mit  reichlicher  Kernvermehrung  und  geben  selbst  zu,  daB 
sie  wohl  in  ihrem  ersten  Fall  wegen  mangelhafter  Untersuchungsmethoden 
(ungeniigender  Kernfarbung)  diese  Kernvermehrung  tibersehen  haben.  — In 
einem  Muskel  von  der  ersten  Sektion  fanden  die  Verfasser  die  Zahl  der  hyper- 
trophischen  Fasern  wpeu  considerables « (S.-A.  S.  127),  bei  der  erneuten  Unter- 
suchung derselben  Praparate  finden  sie  dieselben  jetzt  »tres  nombreusesa 
(S.  1020  Amnerk.)  (!). 

AUe  diese  Dinge  sind  doch  kaum  geeignet,  viel  Vertrauen  auf  die  Zu- 
verlassigkeit  und  Sachkenntnis  der  beiden  Autoren  zu  erwecken.  Trotzdem 
bringt  ihre  neue  Arbeit  wieder  eine  Keihe  ganz  interessanter  Tatsachen,  be- 
sonders  den  Sektionsbefund  eines  Fades  von  typischer  juveniler  Form,  der 
allerdings  erst  ca.  49  Jahre  nach  dem  Beginn  des  Leidens  starb.  Der  Befund 
bietet  in  sehr  vielen  Beziehungen  (besonders  auch  in  den  Veranderungen  funk- 
tionell  noch  anscheinend  normaler  Muskeln,  z.  B.  im  Gesicht)  auBerordentlich 
viele  Analog! en  mit  der  Beobachtung  von  Fr.  Schultze,  steht  jedoch  in  ein- 
zclnen  Punkten  (z.  B.  in  bezug  auf  das  Vorkommen  der  hypertrophischcn 
Fasern  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Degeneration)  auch  in  Widerspruch 
mit  den  Angaben  dieses  genanen  und  zuverlassigen  Forschers.  Jedenfalls 
hat  aber  diese  Sektion  die  Verfasser  zu  einigermaBen  veranderten  Ansichten 
gebracht,  und  es  darf  wohl  erwartet  werden,  daB  noch  weitere  Erfahrungen 
sie  in  ihren  Anschauungen  mehr  oder  weniger  den  von  den  meisten  iibrigen 
Autoren  gcteilten  richtigen  Ansichten  naher  bringen.  Mogen  sie  immerhin 
fiir  jetzt  noch  ihre  »Myopathie«  mit  der  Gesichtsbeteiligung  als  die  wichtigstc 
Form  ansehen!  Darauf  kommt  es  hier  gewiB  nicht  an:  ob  ein  paar  Muskeln 
mehr  oder  weniger,  im  Gesicht  oder  an  der  Hand  oder  am  Bcin,  ergriffen 
siud,  das  ist  gewiB  fiir  die  nosologischc  Stellung  nicht  entscheidend  bei  ciner 
Krankheit,  die  nach  und  nach  fast  das  ganze  Muskelsystem  befallen  kann, 
und  jedenfalls  ist  gegeniiber  der  Lokalisation  im  Gesicht  diejenige  am  Schulter- 
giirtcl  und  den  Qberarmen  sehr  viel  wichtiger  und  konstanter.  Und  wenn 
auch,  wic  es  nach  den  Arbeiten  von  L.\ndouzy  und  Dejerine  zu  erwarten 
ist,  die  Beteiligung  des  Gesichts  sich  als  viel  haufiger  herausstellen  sollte,  als 
wir  anfangs  glaubtcn,  so  ist  das  jedenfalls  nicht  der  cntscheidende  Grand  ge- 
wesen,  um  diese  Fade  von  der  progressiven  Muskelatrophie  abzusondern. 
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J)(>r  Strom  tlor  sich  mit  dor  Dystrojjhio  hoscliilftigondon  Arhoitoii  int  soil- 
]ior  in  stotif^cm  Wiiclison  bogriffon;  cino  stattlicho  Koihc  grdberor  und  kleinerer 
kasuistisclior  Mittcilungon  isl,  orscliionon,  wolcho  ziiin  Toil  nnr  den  anato- 
niischon  Hofiind,  ziini  Toil  roin  klinisclio  l^oobaohtungon,  besonders  von  Uber- 
gangsl'orinon  allor  Art:,  ziim  Toil  aiicli  boidos  bracliton  und  nicht  wenig  zur 
woitoron  Klarung  dor  Sachlago  und,  wio  ich  wobl  sagcn  kann,  zur  Bestatigung 
dor  von  mir  zuorst,  ausgcsproclicncn  Anscliauungen  fuhrten. 

Zusammcnstollungon  nichr  allgonioinor  Art,  mit  eigcncn  Beobachtungcn 
illustiort,  bracliton  NotiinageiA,  Marina^,  Edgren-'^,  B.  Sachs Kl.  van 
Boon'’,  besondors  Erwahnung  verdient  die  groBc  Monographic  von  Baymond^; 
aucli  ich  scibst  habc  wicdorholt  moinc,  scit  don  orsten  Publikationen  erweiter- 
ton  und  golautcrtcn  Anschauungen  in  zusammenfassendcr  Woisc  ausgespro- 
chen'^.  Das  Hauptintercssc  dor  kloinorcn  Mitteilungen  jedoch  konzentriert 
sich  einerseits  auf  die  anatomischon  Veranderungen  dcr  Muskeln  bei  den  ver- 
schicdcncn  Formen,  andererseits  auf  die  Feststellung  von  klinischen  Ubergangs- 
formen,  welche  die  Zusammengehorigkeit  der  einzelnen  Unterarten  dcr  Dy- 
strophic zii  erharten  imstande  waren. 

Von  groBerer  Bedeutung  sind  natiirlich  die  Totalscktionen,  deren  seit  den 
erwiihnten  Nekropsien  von  Landouzy-Dejerine  und  von  Fr.  Schultze  eine 
ganze  Beihe  mitgeteilt  worden  ist,  zum  Teil  mit  recht  iiberraschenden  Ergeb- 
nissen;  so  von  Westphal,  Singer,  Dreschfeld,  Froiitmaier,  Heubner, 
Goaibault,  Joffroy  et  Achard,  Preisz,  B.  Schulz,  Eisenlohr;  immerhin 
sind  aber  auch  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  exzidiertcr  Muskelstiickchen 
nicht  bedeutungslos  gewesen;  es  liegt  dariiber  eine  groBe  Zahl  von  Mitteilungen 
vor  und  zwar  von  alien  mdglichen  Formen  und  tlbergangsformen  der  Dy- 
strophic, so  von  mir  selbst,  von  Westphal,  Hopmann,  Singer,  Kollner,  Ed. 
Oppenheimer,  H.  Oppenheim,  Jakubowitch,  Buss,  Maragliano,  Limbeck 
u.  A.  — Ich  werde  iiber  alle  diese  Dinge  spater  im  Zusammenhang  referieren, 
wenn  ich  mcine  eigenen  Beobachtungen  mitteile. 

In  klinischer  Beziehung  wurde  neben  den  zahlreichen  cinfach  kasuistischen 
Mitteilungen  besonderes  Gewicht  gelegt  auf  den  Nachweis  von  sogenannten 
tibergangsformcn,  besonders  auf  diejenigen,  bei  welchen  sich  friiher  oder 
spater  eine  Beteiligung  des  Gesichts  herausstellte,  welche  durch  die  Arbeiten 
von  Landouzy-Dejerine  in  den  Vordergrund  des  Interesscs  gcriickt  erschien. 
Ich  werde  den  groBten  Teil  dieser  kasuistischen  Mitteilungen  unten  znsam- 
menstellon,  es  erscheint  iiberfliissig,  hier  die  einzelnen  Namen  alle  aufzu- 
fiihren. 

Natiirlich  haben  die  Autoren  dieser  zahlreichen  Mitteilungen  meist  auch 
nicht  versaumt,  Stcllung  zu  der  Hauptfrage  zii  nehmen,  ob  die  von  mir,  dann 
von  Charcot,  von  Landouzy  und  Dejerine  vorgenomnienc  Loslosung  der 
»niyopathischen « Form  der  Muskelatrophie  von  der  ))spinalen«  berechtigt 
sei,  und  ob  alle  die  verschiedenen  Formen  dieser  myopathischen  Affektion 


1 4 Fiille  von  Amyotrophie.  Wiener  mecl.  Blatter.  1884.  Nr.  47. 

2 Uno  .studio  .sulle  ainiotrofie  etc.  Lo  Sperimcntale.  Ott.  e Nov.  1886. 

3 Oin  den  priniara  progressiva  inyopatin  etc.  Nord.  med.  ark.  XIX.  1887. 

Progress,  muscular  dystrophies:  the  relation  of  the  primary  forms  to  one  another  and 

to  typical  progr.  muse,  atrophy.  New  York.  mod.  Journ.  1888.  Dec.  16. 

® Over  chronische  on  progressieve  atrophic  van  spieren.  Diss.  Utrecht  1889. 

••  Mai.  du  syst.  nervenx:  Atrophies  musculaires  et  maladies  amyotrophiques.  Paris, 
0.  Doin.  1889. 

^ W.  Eim,  Vortrag  auf  der  XIII.  Versammlung  siidwestd.  Nenrolog.  und  Irrenarzte 
in  Freiburg.  1888.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  XX.  S.  673.  — »Dystroph.  muse.  prog.« 
Volkm.s  Samml.  kliu.  Vortriige.  Neue  Folge.  Nr.  2.  1890. 
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claim  aucli  wkxler  zusammeng-ohoren,  wie  icli  ziierst  imd  daim  Charcot  bc- 
liaiiptet  habeii,  oder  ob  sic  docli  verschiedeno  mid  scharf  voncinander  zii 
tronnendc  Krankhcitsformen  darstcllon,  wic  Landouzy-Dejrrine  noch  jetzt 
anzunchnicn  scbcinen. 

Es  ist  mir  cine  groBc  Gcmigtmmg,  liier  konstaticren  zu  konncn,  daB  wohl 
die  weitaus  uberwiegendc  Zahl  dcr  Aiitoren  sich  fur  die  von  mir  vertrctene 
Anscliaiumg  ansgesprochcn  hat;  in  den  vcrbrcitctsten  Lclirbiichern  der  spc- 
ziellen  Pathologic  und  der  Ncrvenkrankheiten  (z.  B.  von  Strumpell,  Eich- 
HORST,  Seeligmuller,  Hirt  11.  A.)  wird  dieselbe  gelehrt;  iinter  den  Spezial- 
arbeiten  kann  ich  diejenigen  von  Charcot,  Marie  und  Guinon,  Maragliano, 
LXdame,  Wernicke,  Troisier  und  Guinon,  Eisenlohr,  E.  Remak,  Limbeck, 
Edgren,  Krecke,  Penzoldt,  Ed.  Oppenheimer,  Singer,  Hopmann,  Bern- 
hardt, Spillmann  iind  Haushalter  ii.  A.,  endlich  die  Monographic  von  F. 
Raymond  erwahnen,  die  sich  inehr  oder  weniger  vollstandig  der  gleichen  Anf- 
fassiing  angeschlossen  haben;  wenn  aiich  von  einigen  andcren  Aiitoren  (z.  B. 
von  Sperling,  Sachs)  gewisse  Bedenken  nicht  nnterdriickt  werden,  statt  der 
vollkommenen  Identitat  nnr  eine  schr  nahe  Verwandtschaft  der  cinzelnen 
Formcn  zugestanden  wird  ( — und  mehr  habe  ich  Ja  eigentlich  selbst  nicht  be- 
haiiptet  — ),  so  hegen  sie  doch  iiber  ihre  enge  Zusammengehorigkeit  iinterein- 
ander  nnd  iiber  ihre  Trennung  von  den  spinalen  Formen  keinen  Zweifcl; 
wieder  Andere  (z.  B.  Gowers,  1886)  konnen  sich  zu  einer  Vereinigung  der 
Formen  noch  nicht  recht  entschlieBen. 

Dagegen  hat  sich,  so  weit  ich  sehe,  Niemand  unbedingt  fiir  die  Ansichten  von 
Landouzy  und  Dejerine  ausgesprochen,  wohl  aber  sind  allerlei  Bemerkungen 
laut  geworden,  die  eine  Sonderstellung  ihrcr  Aiitoren  zu  don  schwebenden 
Fragen  erkennen  lassen;  so  anfangs  z.  B.  von  Hitzig,  der  jedoch  in  einer 
spateren  Mitteilnng  sich  meinen  Ansichten  wieder  fast  ganz  genahert  hat; 
dann  besonders  von  Liebermeister  nnd  seinem  Schiiler  Frohmaier,  welche 
iiberhaiipt  von  einer  Trennung  der  spinalen  und  myopathischen  Formen  nichts 
wissen  wollen,  sondern  alle  Formen  der  progressiven  Muskelatrophie  fiir  myo- 
patJiisch,  zugleich  aber  doch  wieder  fiir  abhangig  von  Storungen  der  trophischen 
Zentren  (also  doch  fiir  neuropathisch?!)  erklaren;  neuerdings  ist  aiich  von 
VAN  Boon,  welcher  alle  chronischen  progressiven  Atrophien  wieder  auf  nenrc- 
lischen  Ursprung  zuriickfiihren  mochte,  eine  ahnliche  Anschauung  vertreten 
worden. 

Es  wird  eine  interessante  Aufgabe  sein,  spater  an  der  Hand  dcs  ganzen 
vorliegenden  Materials  und  anf  Grnnd  der  iK^ueren  Fortschritte  in  nnserer 
Kenntnis  dicser  Krankhcitsformen  alle  diese  Fragen  eingehender  zu  erortern, 
die  Richtigkeit  der  eigcnen  Ansicht  daran  zu  priifen  und  die  etwaigc  Berech- 
tignng  einer  Modifikation  derselben  zu  untersiichcn.  Das  soli  unten  geschchen. 


Zunachst  steht  wohl  fest,  daB  diesen  verschiedencn,  sich  zum  Toil  noch 
widcrsprcchcndcn  Anschanungen  gegeniiber  nnr  dnrch  weitere  klinische  und 
anatomische  Forschungen  allmahlich  cine  festere  Einsicht  gewonnen  werden 
kann,  die  dann  als  Grundlage  fiir  eine  genaiiere  Theorie  der  Krankheit  dienen 
wird.  Um  auf  diesein  Wege  vorwarts  zu  kommen,  ist  es  natiirlich  zunachst 
erforderlich,  durch  eine  prazisc  Fragestellung  die  noch  zu  loscndcn  Problemc 
genauer  festzustellcn. 

Die  wichtigstcn  darunter  scheinen  mir  bei  deni  jetzigen  Stand  der  Sadie 
die  folgenden  zu  sein: 
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a)  Zimilclisl,  ist  oininal  zii  cntscheid(Mi,  ob  die  verscliiedenen  Krankheits- 
t'ormen,  die  voii  inir  mid  Andereii  unter  dem  Namen  der  Dysiro'pliia  muscul. 
progress.  zusainmeiigefaBi;  werdeii,  in  der  Tat  so  nalie  zusammengehoren,  dab 
sie  eine  klinische  Einheit  liilden;  und  ob  sie  demnach  auch  — wie  das  ja  un- 
inittelbar  daraiis  folgeii  wiirde  — durcli  einen  einheillichen  anatomischen  Vor- 
gcmg  beilingt  sind,  ob  die  wesenllichen  Charaktere  dieses  anatomischen  Vor- 
ganges  sicli  in  alien  Varietiiten  des  klinischen  Krankheitsbildes  stets  wieder 
nacliweisen  lassen. 

b)  AVeiterhin  wird  dann  zii  iintersuchen  sein,  welcher  Art  derm  dieser  ana- 
tomische  Vorgang  ist,  ob  er,  wie  einige  meinen,  in  dem  interstitiellen  Binde- 
gewcbe,  oder,  wie  Andere  glaiiben,  in  den  Muskelfasern  oder  am  Ende  in  beiden 
gleichzeitig  beginnt?  Ob  er  stets  mit  Hypcrtrophie  der  einzelnen  Fasern 
oder  auch  ganzer  Muskeln  verbiinden  ist,  oder  nicht? 

c)  Endlich  wird  festzustellen  sein,  ob  dieser  anatomische  Vorgang  ein 
primdr  myopathiscJier,  oder  ob  er  neurotisch  ledingt  ist?  Ob  und  wie  haufig  sich 
Veranderungen  am  Nervensystem,  an  den  peripheren  Kerven  oder  am  Riicken- 
mark  dabei  finden?  Und  damit  wird  dann  auch  die  Frage  zusammenhangen, 
ob  und  welche  Verwandts draft  dieser  Dystrophien  besteht  mit  jener  anderen 
Form  des  progressiven  Muskelschwimdes,  den  ich  als  Amyotrophia  spinalis 
progressiva  zu  bezeichnen  vorgeschlagen  habe  (»spinale  Form  der  progressiven 
Muskelatrophietc,  type  Duchenne-Ai’an). 

Zur  Losimg  dieser  verschiedenen  Probleme,  die  teils  auf  klinischem  und 
pathologisch-anatomischem,  teils  auf  allgemein-pathologischem  Gebiete  liegen, 
durch  klinische  und  anatomische  Untersuchungen,  zu  welchen  mir  im  Laufe 
der  Jahre  reichlich  Gelegenheit  gegeben  war,  auch  meiuerseits  wieder  etwas 
beizutragen,  ist  der  Zweck  der  folgenden  Zeilen. 


Klinischer  Teil. 

Nachweis  der  Existenzberechtigung  der  »juvenilen«  Form.  — Ubereinstiin- 
mung  derselben  in  alien  wesentlichen  klinischen  Merkmalen  mit  der  wpseudo- 
hypertrophischena,  ))infantilen«  und  »hereditaren«  Form.  — Nachweis  von  zahl- 
reichen  »tibergangsformen((  zwischen  diesen  verschiedenen  Formen.  — Vorkommen 
mehi'erer  Formen  in  einer  und  derselben  Familie.  — SchluBfolgerungen. 

Ich  wende  mich  zunachst  zu  dem  ersten  Abschnitt,  dem  die  Aufgabe  ge- 
steUt  ist,  die  Minische  Einheit  ’der  verschiedenen  Formen  — und  damit  auch  die 
einheitliche  anatomische  Begriindung  derselben  — zu  untersuchen  und  wenn 
moglich  zu  crweisen. 

Es  ist  klar,  dab  zunachst  der  Nachweis  der  klinischen  Einheit  nur  auf 
Idinischem  Wege  geliefert  werden  kann,  und  daB  dies  im  einzelnen  wieder  zu 
geschehen  hat  dadurch: 

1.  daB  sich  in  den  verschiedenen  Formen  eine  mehr  oder  weniger  voUstdn- 
dige  Ubereinstimmung  einer  Reihe  von  wesentlichen  Uinischen  Merkmalen  zeigl, 
daB  z.  B.  in  der  jedesmaligen  Lokalisation  der  Atrophie  und  der  Hypertrophie 
in  den  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen,  in  dem  Verhalten  der  Muskeln 
bei  der  objektiven  Untersuchung  gegeniiber  mechanischen  und  elektrischen 
Reizen,  in  dem  Verlauf  des  Leidens,  in  dem  Fehlen  anderweitiger  Symptomc 
iisw.  sich  dieses  herausstellt.  Auf  diesem  Wege  habe  ich  in  inciner  ersten  groBe- 
ren  Ai'beit  den  Beweis  fiir  die  klinische  Einheit  verschiedener  Formen  zu  fiihren 
gesucht;  Andere  sind  mir  darin  gefolgt  und  die  Meisten  sind  dabei  zu  dem 


I.  Znr  Nerven-  iind  ]\[uskelpathologie. 


923 


glcichcn  Kcsultat  gekoinmcn,  wic  ich  — Einzclne  auch  zu  dem  cntgegen- 
gesctztcii:  sic  koiinen  sich  noch  niclit  von  der  klinischen  tlbereinstimmiing 
iibcrzeugcn. 

2.  daB  zwisclicn  den  einzclnen  Krankheitsgruppen  Vlergangsformen  hon- 
staiiert  werden;  wenn  sich  Fallc  finden,  wo  z.  B.  die  »juvenile  Form«  mit  Ge- 
sichtsbeteilignng  einhergeht,  wo  bei  der  »infantilen  Form«  sich  im  iibrigen 
ganz  das  Bild  der  ))juvenilen«  entwickelt,  wo  zu  der  ))Pseudohypertrophie« 
die  Lokalisation  der  juvenilen  Form  oder  die  Gesichtsbeteiligung  hinzutritt 
— wenn  dies  moglich  ist,  wenn  sich  solche  Falle  nachweisen  lassen,  so  wird 
die  klinische  Einheit  der  verschiedenen  Formen  kaum  anzuzweifeln  sein. 
Noch  mehr  wird  diese  Anschauimg  an  Sicherheit  gewinnen 

3.  durch  den  Nachweis  des  Vorkommens  der  verschiedenen  Formen  in  einer 
und  derselben  Familie  — also  durch  den  Nachweis  der  einheitlichen  Atiologie. 

Erst,  wenn  auf  dieseni  Wege  der  Nachweis  der  Idinischen  Einheit  gelungen 
sein  wird,  ware  dann  die  Untersuchung  auf  anatomischem  Wege  darauf  zu 
richten,  ob  sich  eine  Vhereinstimmung  der  anatomischen  Befunde  ergibt,  hin- 
reichend  groB,  um  der  Idinischen  Einheit  als  einheitliche  anatomische  Grund- 
lage  gegeniibergestellt  zu  werden.  Auch  dies  soli  im  folgenden  gepriift  werden. 


T 

x. 

Wenn  nun  zunachst  der  Nachweis  der  Vhereinstimmung  einer  Reihe  von 
loesentlichen  klinischen  Merkmalen  hei  den  verschiedenen  Formen  versucht  wer- 
den soil,  so  ist  es  wohl  gerechtfertigt,  dabei  von  meiner  »juvenilen  Form« 
auszugehen : sie  stellt,  wie  mir  scheint,  den  einfachsten  Typus  des  Leidens  dar, 
hat  am  wenigsten  Komplikationen,  den  klarsten  Verlauf  und  die  sichersten 
klinischen  Grundlagen. 

Das  typische  Verhalten  dieser  Form  ist  von  mir  (1.  c.)  hinreichend  pra- 
zisiert  und  ich  kann  auf  die  dort  gegebene  ausfiihiiiche  Beschreibung  verweisen; 
hier  seien  nur  die  wesentlichsten  Ziige  des  Krankheitsbildes  kurz  rekapituliert : 

»Chronische,  fortschreitende  Atrophie  und  Schwache  zahlreicher  wullkur- 
licher  Muskeln,  raeist  im  jugendlichen,  seltener  im  mittleren  Lebensalter  be- 
ginnend,  sehr  haufig  als  Familienkrankheit  auftretend;  charakteristische  und 
immer  wiederkehrende  Lokalisation  der  Muskelerla-ankung,  in  der  meist  friiher 
und  starker  befallenen  oberen  Kdrperhalfte  besonders  die  Pectorales,  die  Cu- 
cullares,  Latissimi,  Khomboidei  und  andere  Schulterblattmuskeln  (und  zwar 
oft  nur  partiell),  die  Beugergruppe  am  Oberarm  inkl.  Supinator  longus,  dann 
den  Triceps  befallend,  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln  verschonend;  — 
in  der  unteren  Korperhalfte  vor  allem  die  Lendenstrecker,  einen  Teil  der 
Bauchmuskeln,  die  Glutaei,  groBe  Teile  der  Oberschenkelmuskeln,  endlich 
auch  die  Wade  und  das  Peroneusgebiet  teilweise  ergreifend. « 

»Aber  nicht  bloB  Atrophie,  sondern  in  manchen  Muskeln,  und  zwar  immer 
in  den  gleichen  (Deltoideus,  Infraspinatus,  Triceps,  Sartorius,  Tensor  fasciae 
lat..  Gastrocnemius)  auch  Hypertrophie  — und  zwar  teils  wahre,  teils  falsche 
(lipomatosc)  Hypertrophic  — gehort  zu  dem  Ki’ankheitsbild.  In  manchen 
Muskeln  sieht  man  dicselbe  der  Atrophie  vorausgeheii.  Andere  Muskeln 
bleiben  lange  Zcit  ganz  verschont  von  dem  Leiden,  aber  schlieBlich  kann  doch 
fast  die  gesamtc  Korpcrmuskulatur  davon  ergriffen  werden. « 

»Die  aus  diesem  Muskelleiden  resulticrende  charakteristische  Haltung  und 
Form  des  Ilumpfcs  und  der  Extremitaten,  die  abnorme  Stellnng  der  Schulter- 
blatter,  die  Lendcnlordose,  die  Schmachtigkeit  der  Oberarme  und  Oberschenkel 
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frogoniibcr  don  wolilcntwickeltcn  Vordorarmen  und  den  oft  hypervolnmindsen 
llntorschcidvoln,  die  oigontninlichcn  Bewe^ungsstdrunf^en,  der  stcigendc  oder 
-watscliolndc  Gang  nsw.  sind  ebonso  cliarakteristisch  wie  kokannt. « 

))Fibrillaro  Znckiingcn  foldcn  so  gut  wie  ininier;  Entartungsreaktion  ist 
nicht  vorlianden,  sondem  nnr  einfache  Herabsetzung  der  elektrischen  (und 
mochaniscben)  Erregbarkeit  der  Muskeln.  — ]:>ie  Rid'lexe,  anfangs  erhalten, 
verscliwinden  niit  dem  Fortschreiten  der  Muskelaffektion;  Storungen  der  Sen- 
sibilitiit,  der  Sphinktercn,  der  Hirnnerven  oder  sonstige  nervbse  Symptome 
felilen  dnrchans. « 

Dab  dieses  typische  Bild  der  »juvenilen  Mnskelatrophie«  haufig  genug 
vorkoninit  und  vollkommen  zu  Recht  besteht,  lehren  zalilreicbe,  seit  meiner 
Arbeit  von  mir  selbst  und  Anderen  gesehene  Fade,  die  damit  identisch  sind. 
Eine  Reihe  derselben  mag  hier  knrz  angefiihrt  werden. 

1.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  1).  Ignaz  Wolf,  41  Jahre  alt,  Metzger, 
aufgenommen  am  18.  Marz  1886.1 

Keine)iei  nachweisbare  Hereditdt.  In  der  engeren  Familie  nichts  iihnliches.  — 
Keine  Syphilis. 

Im  Alter  von  34  Jaliren  Slurz  in  einen  Sieinhruch  ca.  GO  FuB  hoch  hinab;  ein 
Stein  fiel  ihm  dabei  noch  aufs  Kreuz;  war  bewuBtlos,  lag  6 Wochen  im  Spital  {ohne 
Fraktur),  konnte  nach  4 — 5 Wochen  wieder  einige  Schritte  machen  und  6 Wochen 
nach  seiner  Entlassung  wieder  arbeiten. 

Erst  1 — 11/2  Jahre  spater  (Angaben  nicht  ganz  zuverlassig)  Beginn  des  jetzigen 
Leidens  iiiit  Schwdche  in  den  SchuUern  (er  konnte  schwere  Stiicke  Fleisch  nicht  mehr 
hoch  heben),  mit  Abmagerung  der  Oberarme,  Herabsinken  der  Schultern  und  be- 
schrdnUer  Gebrauchsfdhigkeit  der  Arme.  Langsame  Zunahme  dieser  Beschwerden. 

Seit  3 Jahi'en  auch  SpannungsgefiiJd  und  rascheres  Ermiiden  der  Seine;  weiterhin 
Abmagerung  der  Oberschenkel.  Bei  liingeren  Anstrengungen  schmerzhaftes  Er- 
mtidungsgeluhl  in  den  Beinen. 

Sonst  nie  Schmerzen  in  den  Armen  oder  Beinen  oder  im  Riicken;  keine  Pariisthe- 
sien,  keine  Znckungen.  Das  ganze  Nervensystem  vollkommen  normal. 

Status  vom  Mdrz  1886.  Typisches  Bild,  s.  Figur  1. 

Gesicht,  Kaumuskeln,  Zunge,  Gehirn  und  Hirnnerven  vollkommen  frei.  — Auf- 
faUend  vor  allem  die  Deformitdt  und  abnorme  Haltung  der  SchuUe^'bldtter  und  Schil- 
tern.  Die  Veranderungen  der  einzelnen  Muskeln  sind  in  Kiirze  folgende: 

Obere  KorperJidlfte.  Mehr  oder  weniger  atropliiseh  und  paretisch  sind:  die  Pec- 
torales  (bis  auf  kleine  Restc  des  Clavicularbundels) , Cucullares  (bis  auf  schwache 
oberste  Biindel),  Rhomboidei,  Serrati  ant.  maj.,  Latissimi  (vollig  fehlend),  Bicipites 
und  Brachiales  interni,  Supinatores  longi  (vollig  fehlend),  Trieipites  (zum  Teil  lipo- 
matos,  bzw.  hypertrophisch),  die  Sacrolumbales  (in  maBigem  Grade). 

Dagegen  sind  hyper tropbisch:  die  Deltoidei  (sehr  hochgradig  und  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung,  nnr  die  hinteren  Biindel  etwas  schlaffer  als  die  vorderen),  die  Flexoren 
am  rechten  Vorderarm,  die  Supra-  und  Infraspinati  (in  geringem  Grade),  vielleicht 
auch  die  Subscapulares  und  Teretes  (in  geringem  Grade).  — Normal  sind  die  Leva- 
tores  scapulae,  Sternocleidomast.,  die  noch  nicht  erwahnten  Vorderarm-  und  die 
sdmtliehen  kleinen  Kandmuskeln. 

Untere  Kdrperhdlfte.  Gang  leicht  wackelnd,  geringe  Lordose  der  Lendengegend ; 
Riickenmuskeln  etwas  geschwacht,  Bauchmuskeln  kaum. 

1 Dieser  Fall  ist  sclion  wiederliolt  beschriebcn  von  Penzoldt  (Miinch.  med.  Woch. 
1886.  Nr.  14 — 16),  von  mir  selbst  (Neurol.  Zentralbl.1886.  Nr.  13),  von  Moebius  und  in  letzter 
Zcit  von  Stintzing  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XLV.  1889.  S.  220  init  Abbildung  auf 
Taf.  IX  u.  X). 
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Fig.  1.  Dystrophia  muscularis  progressiva  (juvenile  Form). 

Die  Muskeln  zeigen  bei  der  Palpation  das  gewbhnliche  Verhalten;  ihre  meclia- 
nische  und  elektrische  Enegiarlceit  ist,  ihrem  Voluin  entsprechend,  einjach  lierabgeselzt ; 
Iceine  EaR.  In  den  hyjjertrophischen  Muskeln  sehr  gut. 

Alles  iibrige  normal. 

Patient  wurde  im  Juni  1887  und  im  April-Mai  1889  wieder  langere  Zeit  auf  nieiner 
Klinik  bcobachtet. 

Im  Jahr  1887  war  bei  ihm  bine  wesentliclie  Anderung  nicht  zu  konstatieren. 
Die  oberc  Korperhalftc  war  nicht  schlimmer  geworden  als  friiher,  das  Gesiclit  er- 

1 Penzoldt  gibt  an,  in  diesem  Fall  an  verschicdenen  Muskeln  fibrillare  Zuckungcn 
bcobachtet  zu  haben,  auch  Stintzing  sagt  (1885) : »hier  und  da  schwache  fibrillare  Zuckungen«. 
Ich  muB  dem  gegeniiber  konstatieren,  daB  bei  3maligem  niehrwochcntlichen  Aufenthalt 
auf  meiner  Klinik  fibrillare  Zuckungcn  nicht  bcobachtet  wurden.  Sie  sind  also  sicherlich  hier 
nur  von  ganz  untergcordneter  Bedeutung. 


Atrophisch  sind  die  linken  Oberschenkel-  und  die  reclitsseitigen  GesaBmuskeln 
(in  geringem  Grade,  am  Oberschenkel  2 cm  Differcnz),  viellcicht  auch  der  rechte  Ti- 
bialis anticus. 

Normal  der  Tensor  fasciae  (etwas  hypertrophisch?),  die  Unterschenkel-  und 
FuBmuskeln. 

SensibiUtdt  und  Hautreflexe  iiberall  normal;  Sehnerirejlexe  vorhanden,  aber 
schwach;  Tricepsreflex  felilt.  Sphinkteren  normal. 

Keine  fibrilldren  Zuckungem  (wurden  wahrend  des  vierwochentlichen  Aufent- 
lialtes  nie  bemerkt)i. 
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scMen  in  keinir  Wcise  miriffen,  clagegen  hat  die  Scliwiiclie  der  Beiiie  etwas  zuge- 
iioiiiincn.  — Kclne  fibrillaren  Ziiekungeii.  Keinc  Spur  von  Ealt. 

Bcinorkcnswort  dagegon  sind  die  Fortschrilte  des  l^eidens,  welche  sieh  2 Jahre 
spiltor  (1880)  bei  dem  Kranken  naehweiscn  licBeii.  Die  allgenieine  Schwiiclie  und 
Miidigkcit  haben  etwas  zugenoinnien  und  es  ist  jetzt  eine  deutliche  Jkteiligung  des 
Gesichls  zu  konstatieren,  die  freilieli  dem  Kranken  selbst  noch  nicht  zum  Jkwubt- 
sein  gckommen  war.  Das  Gesicht  erscheint  in  dcr  Wangengegend  etwa.s  eingefallen, 
besonders  links.  Der  Muse,  frontalis  beiderseits  noch  sehr  kriiftig  wirksam;  dagegen 
ist  dcr  Augenschlu^  enlscMeden  geschwdchl;  die  linke  Wungmmuskululur  erscheint 
etwas  gescMvdcU  (bei  Druck  auf  die  aufgeblasenen  Backen  deutlich  erkennbar;  bei 
der  Palpation  erscheint  die  linke  Wange  etwas  diinner  als  die  rechte  und  die  Lippen- 
inuskulatur  auffallend  schlaff  und  weich).  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  linken 
Wangenmuskeln  ist  etwas  herabgesetzt.  Sehnenreflexe  wie  friiher.  — Nirgends 
{ihrilldre  Zuckungen;  nirgends  EaR. 

2.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  2).  Max  Mudrak,  22  Jahre  alt,  Schlosser; 
in  dcr  Klinik  vom  1.  Februax  bis  2.  Marz  1887. 

Keine  nachweislare  Herediidt.  (Der  Vater  soil  etwas  wabstehende  Schultern« 
gehabt  haben,  war  aber  vollkoramen  arbeitsfahig.)  Patient  ist  der  alteste  unter 
7 Geschwistern. 

Ursache  seines  Leidens  unbekannt. 

Mit  14  Jahren  in  die  Lehre  getreten  als  Schlosser,  muBte  er  ziemlich  schwer  ar- 
beiteu.  Bald  darauf  wurde  zuerst  das  Abstehen  seiner  Schultei'bl alter  bemerkt,  das 
bis  zum  18.  Jahre  zunahm,  ohne  daB  eine  Funktionsstbrung  auffiel.  Erst  mit  dem  20. 
Lehens'jahr  fiel  ihm  das  Arbeiten  schwerer,  er  muBte  leichtere  Hammer  gebrauchen  und 
bemerkte  das  Diinnerwerden  des  recliten  Oberarms. 

Die  Rebung  der  Arme  geht  nur  mit  Ansirengimg;  in  der  letzten  Zeit  ermiidet  er 
bei  der  Arbeit  sehi'  rasch.  Ebenso  bemerkt  er  eine  ihm  friilier  unbekannte  Erraiidung 
bei  liingerem  Gehen.  — Eine  Schwache  der  Gesichtsmuskeln  ist  ihm  nicht  aufgefaUeii. 
— Sonst  keinerlei  Symptome. 

Leidet  seit  denSchuljahren  an  periodisch  wiederkelnenden  lieftigenKopfsclmerze^''. 

Status.  MittelgroBer  kraftiger  Mensch,  von  mittlerem  Ernahrungszustand,  guter 
InteUigenz. 

Charakteristische  Haltung  und  Aussehen  des  Keirpers : stai'k  berabhdngende  Sckul- 
iei'n,  abstebende  Schulterbldtter,  Mi/3ve^'Mltnis  zwischen  den  mdcTitigen  DeUoideis  und 
starken  Vorderarmen  und  den  dunnen  Oberarmen,  leicMe  Le^ulenlordose,  machtig  ent- 
wickelte  Muskulatur  der  Beine. 

Dies  ist  zunachst  bedingt  dm’ch  weitverbreitete  Abmageruug  und  Parese  zahl- 
reicher  Muskeln,  zum  Teil  aber  auch  durch  Hypervolum  einzelner  Muskeln  am  Rumpf 
und  den  Extremitaten.  Im  Einzelnen  ist  folgendes  zu  konstatieren : 

Obere  KbrperMlfte:  Mein  oder  weniger  atrophisch  und  paretiscli  sind;  die  Pecto- 
rales  (bis  auf  die  Clavicularbiindel,)  Cucullares  (bis  auf  kleine  Reste),  Latissimi  (fast 
vollig  fehlend),  Serrati  antic,  maj.,  Rhomboidei,  der  Biceps  brachii  und  Brachialis 
intern,  rechts  fast  ganz  geschwunden,  hnks  noch  in  der  oberen  Hiilfte  erhaltcn,  Supi- 
natores  longi  (fast  vollig  fehlend),  Tricipites,  Extensoren  am  Vorderarm  rechts  zum 
Teil,  ebenso  Interosscus  I und  II  rechts  in  geringem  Grade,  die  Sacrolumbales  und 
die  seitlichen  Bauchmuskehi. 

Dagegen  sind  entschieden  liypo'voluminbs  und  nieist  auch  sehr  kriiftig : die  Sterno- 
cleidomastoidei,  Infraspinati,  Deltoidei,  die  Extensoren  und  Flexoren  an  den  Vorder- 
armen zum  Teil,  die  Recti  abdominis. 

Normal  sind  die  Levatores  ang.  scap.,  Splenii,  Supraspinati,  Nackenniuskeln, 
Teretes  und  Subscapulares  und  die  kleinen  Handmuskeln  (zum  groBten  Teil). 
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In  cler  untemi  KorperMlfle  tritt  aiisschlicBlich  eiiie  V olumszunahme  der  Mus- 
keln  hervor : so  an  den  massigen  Glutaeis,  den  unzweifelhaft  hypertrophischen  und  selir 
kniftigen  Quadricipites,  Sartorii,  Tensores  fasciae  lat.,  Adductores,  ebenso  an  den 
jedenfalls  sehr  kraftigen  Unterschenkelmuskeln. 

Weitere  charakteristisclie  Symptome  sind  nocli:  die  rilosen  SchuUerrm  des  Kranken 
— beini  Versuch  ilin  an  den  Schultern  in  die  Hbhe  zu  lieben,  fahren  dieselben  sofort 
bis  zu  den  Ohren  hinauf,  konnen  unten  nicht  fixiert  werden;  starkes  NachauBen- 
riicken  der  Scapulaspitze,  wenn  man  den  horizontalen  erhobenen  Arm  gegen  kraf- 
tigen Widerstand  herabdriicken  laBt;  Verbreiterung  der  unteren  Partien  des  Rippen- 
korbs  und  Auswartskriimmung  der  unteren  Rippen. 

Muskeln  bei  der  Palpation  toils  sehr  prall  und  fest,  toils  mehr  weich  und  schlaff; 
nirgends  fibrilldre  Ziichingen;  die  mechanische  Erregbarkeit  in  den  atrophischen 
Muskeln  lierabgesetzt,  in  den  hypertrophischen  normal  oder  selbst  gesteigert ; ebenso 
die  elektrische  Erregbarkeit;  keine  EaR. 

Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitaten  erhalten,  an  den  oberen  fehlend.  — 
Sensibihtat,  Hautreflexe,  Gehii'n,  Sinnesnerven,  innere  Organe  vollig  normal. 

Nur  Eins  ist  noch  bemerkenswert : der  Kj-anlve  zeigt  eine  leicMe  Beteiligung  des 
GesieUs  an  deni  Leiden:  auffallend  dicke  Lippen,  Kinn-  und  Wangengegend  dagegen 
etwas  leer;  evident  besonders  die  Abmagerung  der  linken  KInnhalfte;  bei  der  Funk- 
tionsprtifung  deutliclie  Parese  der  linken  Ober-  und  Unterlippe  und  des  Unken  Bucci- 
nator (beim  Zahnezeigen,  Pfeifen,  Backenaufblasen) ; dieselben  Partien  auch  etwas 
diinn  und  schlaff.  Die  iibrigen  Gesichtsmuskeln  normal. 

Kail-,  Zungen-,  Schlund-,  Augenmuskeln  und  Pupillen  vollig  normal. 

3.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  3).  Herr  Dr.  B 23  Jalire  alt,  Philo- 

loge.  Ei'ste  Untersuchung  am  15.  Oklober  1878. 

Keine  Hereditdt.  In  der  Familie  angeblich  nichts  ahnliches. 

Beginn  im  13. — 14.  Lebensjahr.  Ursache  unbekannt. 

Alrophisch  und  parelisch:  die  Pectorales  (bis  auf  die  Clavicularportion),  die  Serrati, 
die  Cucullares,  die  oberen  Enden  der  Deltoidei,  die  Oberschenkelmuskeln  zum  Toil, 
besonders  links. 

Waden  ganz  normal. 

Status  am  15.  August  1884  (29  Jahre  alt).  Langsame  Verschlimmerung,  wenn 
auch  nur  wenig. 

AtropMsch  und  paretisch:  die  Pectorales  (wie  oben),  Cucullares,  Serrati,  Latis- 
simi ; Biceps,  Brachialis  intern,  und  Supinat.  longus  rechts,  auch  die  Extensoren  am 
Vorderarm  zum  Toil;  Lendenstrecker ; Qadriceps  feni.,  besonders  links. 

Hypertrophiscli:  die  Infraspinati  und  die  unteren  vorderen  Partien  der  Deltoidei. 

Normal  u.  a.  die  moisten  Vorderarmmuskeln,  alle  kleincn  Handmuskeln,  die 
Waden. 

Keine  fibrillaron  Zuckungen;  keine  EaR. 

Status  am  29.  April  1880.  Im  ganzen  der  gleiche  Zustand;  nur  steUt  sich  bei 
gcnauester  Priifung  eine  ganz  geringe  Beteiligung  des  Gesichts  heraus  (die  rechte  Lippen- 
halfte  und  die  Stirnmuskeln  funktionieren  etwas  weniger  gut).  — Hande  ganz  normal. 

4.  EigeneBeobachtung  (Nr.  4).  A.  Ehrenwerth,  25  Jahre  alt,  Pland- 
lungsreisender.  In  der  Klinik  vom  4.  Februar  bis  21.  Mai  1889. 

Anscheinend  keine  Hereditdt;  in  der  Familie  kein  Muskel-  oder  Nervenleiden. 
Patient  selbst  friiher  stets  gesund,  allem  korperlichen  Sport  ergeben,  hat  groBe  Reisen 
gomacht. 

Erste  Anfdnge  des  Leidens  ungefahr  im  17. — 18.  Lebensjakr;  hie  und  da  ein 
Schwachegefiihl  in  der  Muskulatur,  das  unbeachtet  blicb.  Erst  mit  22  Jalu’en  wurde 
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bciiicrkt,  (lab  die  Ohemme  diinner  warden,  wilhrend  die  Vorderarine  eher  an  Unifang 
zunalinien.  I'^rst  sjditer  traten  die  Veriinderungen  an  den  Beinen  auf.  — Nie  Schmerzen. 

Erst  vor  Jahren  wurdo  die  Kraiddieit  als  ])rogressive  Muskelatrophie  er- 
kannt  and  seitdein  entsprccliend  beliandelt.  J^atient  ging  nach  Paris,  wo  Ch.vkcot 
die  Atro|)hie  in  tier  linken  Kinnhalfte  bemerkte.  Patient  selbst  hat  seitdem  nianch- 
inal  Gefiihl  von  Zneken  und  eine  gewisse  Schwiiche  in  der  Mund-  and  Kinninusku- 
latur  benierkt.  1st  ini  iibrigen  vollkominen  gesund. 

Status.  GroBer,  wohlgenahrter,  kriiftig  gebauter  Mann;  zeigt  die  bekannte 
cliaraktcristische  Haltung  and  Form  der  oberen  Korperhalfte:  stark  herabgesunkene 
Schidtern,  stark  gewolbie  Delloidei,  schmcicMige  Oberarme  asw. 

Im  einzelncn  folgendes: 

Obere  Kbrpe)-]idlfle.  Mehr  oder  weniger  alropMsch  and  parelich  sind:  Pectorales 
in  ihren  zwei  anteren  Dritteln  (in  maBigem  Grade),  Cacallares  (fast  ganz  geschwan- 
den),  Latissimi  (milBig),  Serrati  antic,  maj.,  Sapraspinati,  Deltoidei  (besonders  in 
den  hintersten  und  obersten  Partien),  Bicipites  und  Brachiales  interni,  Supinatores 
longi  (fast  vdllig  fehlend),  Sternocleidomastoidei  (in  geringem  Grade). 

Normal  and  zum  Teil  hjpervoluminds  sind  dagegen:  die  Levatores  anguli  scapulae, 
die  Infraspinati  (hypervoluminos  und  auffallend  weich),  Khomboidei,  Sacrolumbales, 
Teretes  und  Subscapulares ; Deltoidei  (in  den  unteren  Partien,  besonders  des  mittleren 
Drittels  hypervoluminos,  schlaff);  Tricipites  brachii,  Flexoren  und  Extensoren  am 
Vorderarm  (hypervoluminos  und  auffallend  kraftig,  mit  knolligen  Kontraktionen) ; 
endlich  die  Ueinen  Handmuskeln  (vdllig  normal). 

Untere  KbrperMlfte.  Atropliisch  und  paretisch  sind  hier  wesentlich  die  Glutaei 
(in  maBigem  Grade),  der  Ileopsoas  (etwas),  die  Adductoren  und  die  Unterschenkel- 
beuger  (stai'k),  die  Tibiales  antici  (hochgradig  geschwunden). 

Normal  (iagegen,  bzw.  hypervoluminos  sind  bisher  noch  der  Tensor  fasciae  lat. 
(besonders  liidis),  der  Quadriceps  (sehr  kraftig),  die  Extensores  digitor.  und  die  Pe- 
ronei  (bei  herabgesetzter  motorischer  Kraft),  die  Waden  (selir  voluininds  und  kraftig). 
Etwas  SpitzfuBsteUung. 

AuBerdem  noch  leichte  Veranderungen  im  Gesickt:  eine  deuthche  Parese  der 
linksseitigen  Kinn-  und  Lippenmuskulatur  mit  milBiger  Verdiinnung  und  Atrophie. 
— Die  iibrigen  Gesichtsmuskeln,  Zunge,  Kau-  und  Augenmuskeln  sind  volhg  normal. 

Nirgends  fibrilldre  Zuckungen  (bei  haufig  wiederholter  Beobachtung  und  obgleich 
Patient  bfter  das  subjektive  Geftihl  von  »Zuckeii((,  besonders  im  Gesicht,  angibt). 

Keinerlei  Sensibilitatsstorungen. 

Hautreflexe  normal,  Sehnciu’eflexe  vorhanden,  aber  iiberall  sehr  schwer  aus- 
zuldsen.  — Mechanisclie  Erregbarkeii  der  meisten  beteiligten  Muskeln  herabgesetzt ; 
ebenso  die  eleklrische  Erregbarkeii  nur  einfach  herabgesetzt;  keine  EaE. 

Von  fremden  BeobacEtungen,  die  hierher  gehdreii,  crwaliiie  icli  u.  a. 

5.  Beobachtung  von  Makina^  (1885).  Gius.  Fiorido,  22  Jahre  alt.  — 
Keine  Hereditdt  nachweisbar. 

Beginn  im  Alter  von  18  Jalu’en:  Ermtidung  und  Abmagerung.  Die  Pectorales 
und  die  Muskeln  des  rechten  Schulterblattes  zuerst  atropliisch. 

Typisches  Bild  der  juvenilen  Form  (charakteristische  Abbildung  beigegeben). 
Pectorales,  Serrati,  Oberarme  usw.  hochgradig  atropliisch;  Deltoidei  and  Infra- 
spinati hypertrophisch.  — ^ Vorderarine  and  Handmuskeln  frei.  — GesicMsmuskcln  frei. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen.  — Eiiifache  Herabsetziing  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit;  keine  EaR  (trotz  sehr  genauer  Untersuchung). 

Sehnenreflexe  lebhaft.  Untere  Extremitaten  noch  ganz  frei. 

^ Uno  studio  sidle  amiotrofie  etc.  Lo  Spcrimentalc.  Ott.  e Kov.  1886  (Beob.  2 S.  49 
des  Sep.-Abtb-.). 
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G.  B e 0 b a c h t u n g von  ChzVrcot;  s.  Marie  et  GuinonI;  Obs.  II.  1888.  P , 
Ranv . . . . , 20  Jahre  alt,  Kellner.  — Kdne  H^rcUlM.  Beginu  im  G.  Lebensjahr. 
Schwiiche  cler  Beine,  unsicherer  Gang,  Waden  stark  entwickelt.  In  tlen  Armen 
iStoriingen  etwa  vom  11.  ocler  12.  Jahr  an.  — Muskelverkiirzungen  vom  17,  Jahr  an. 

Status.  GesicMsmuskeln  in  Ordnumj;  nur  leichteste  Storung  in  der  Lippenniusku- 
latur,  aber  nicht  anffallend. 

In  der  oleren  Korperhdlfte  sind  alrophisch:  Pectorales  (bis  auf  kleines  claviculiires 
Biindel);  Cncullares(groBtenteils),  Rhomboidei,  Serrati  ant.  maj.,  Latissimi,  Deltoidei 
zum  Teil,  Sacrolumbales  imd  Longiss.  dorsi;  Biceps,  Brachial,  intern,  und  Supinat. 
long. ; Coracobrachial,  zum  Teil,  Triceps  groBtenteils. 

Infraspinati  erhalten,  etwas  liypertrophiscli. 

Vorderarmmuskeln  groBtenteils,  kleine  Handmuskeln  vollkommen  erhalten  (mit 
Ausnahme  dcs  Interosseus  I). 

Untere  KorperMljte.  Recti  abdom.  schwach.  Quadriceps  hochgradig  atrophisch ; 
Glutaei  ebenso ; Adductoren  erhalten;  Schwiiche  der  vorderen  Unterschenkelmusku- 
latur;  Waden  erhalten. 

Retraktion  verschiedener  Muskeln;  Vorderarm-,  Hiift-,  Unterschenkelbeuger  und 
Wade ; Vai’o-equinus.stellimg. 

Lendenlordose.  Fehlen  der  Sehnem’eflexe.  Keine  EaR.  — Nirgends  niehr  Pseudo- 
hypertrophie. 

Hier  liegt  jedenfalls  ein  ganz  typischcs  Bild  der  wjuvenilen  Form«  vor; 
es  kann  nur  zweifelhaft  sein,  ob  nicht  etwa  die  Sache  in  der  Jugend  mit  »Pseudo- 
hypertrophie«  begonnen  hat. 

7.  Beobachtung  von  Landouzy  und  De.terine^:  Obs.  VII  (1885).  Jean 

F ,19  Jahre  alt.  — Keine  nachweishare  Hereditat;  leidet  seit  3 Jahren  an  »Muskel- 

atrophie  mit  scapulo-humeralem  Typus«  (d.  h.  Atropine  der  Pectorales,  Cucullares, 
Serrati,  Rhomboidei,  Deltoidei,  der  Oberarmmuskeln  und  der  Supinatores  longi  usw. 
bei  normalen  Infraspinatis,  Vorderarm-  und  Handmuskeln)  mit  Retraktion  des  Biceps 
brachii.  — AuBerdem  Atrophie  der  Beeken-  und  Oberschenkelmuskeln  in  charakte- 
ristischer  Lokalisation;  Schwiiche  der  vorderen  Unterschenkelmuskeln,  geringere 
Affektion  der  Waden.  (Die  Waden  hatten  im  16.  Lebensjahr  einen  Umfang  von 
39  cm  [11],  jetzt  iw  noch  30—31  cm.) 

GesicMsmuskeln  normal,  vollkommen  niobil;  etwas  dicke  Lippen. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen;  keine  EaR. 

8.  Beobachtung  von  Landouzy  und  Dejerine  3.  (2.  Aiheit  Obs.  VI.  1886.) 

L 66  Jahre  alt,  keine  Hereditdt.  Beginn  des  Leidens  wohl  schon  vor  dein 

20.  Lebensjahr  in  Schultern  und  Armen,  spiiter  in  den  Beinen,  mit  sehr  langsamem 
Fortschreiten. 

GesicM  vollkommen  intakl. 

Vollkommen  typische  Lokalisation  in  der  oberen  wie  in  der  unteren  Korperhiilfte, 
sowohl  in  bezug  auf  Atropine  wie  auf  Erhaltensein  der  Muskeln.  — (Details  s.  im  Ori- 
ginal.) 

Keine  fibrilldren  Zuckimgen;  keine  EaR.  (Der  Fall  kam  zur  Sektion  und  ist 
genau  untersucht  worden;  davon  spiiter!) 

9.  Beobachtung  von  Hofmann^  (1886).  Fall  1.  Carl  Leopold,  24  Jahre 
alt,  Kutscher.  — Keine  Hereditdt.  Beginn  im  18.  Lebensjahr;  zuerst  Schwiiche  in 
den  Beinen  und  im  Riicken,  dann  in  den  Armen. 


1 1 c.  (Revue  de  M6d.  1885.  Oct.).  Observ.  II. 

2 1.  c.  1.  Ai-beit;  Rev.  de  M6d.  1885.  Obs.  VII.  p.  Ill  des  Sep.-Abdr. 
2 1.  c,  2,  Arbeit;  Rev.  de  M6d,  December  1886.  Obs.  VI.  p.  1009. 

^ Uber  die  primaren  Myopathien.  Diss.  Berlin  1886.  S.  21. 

Erb,  Qcaamraelte  Abhandlungen. 
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1.  Zur  Newell-  und  .Muskeliiatliologie. 


Tyjdscha  Lokidisation:  Alropldc  der  Pectorales,  Latissimi,  ('iicullares,  Rhomboidei, 
Siijiraspinati,  dcr  Vordcrarnibeugcr,  Sacroliinibales,  der  (JIutaei  usw.  — Hyperlrophie 
der  Dcitoidei,  Jnfraspimiti,  der  Teiisores  faseiae  und  dei-  Waden.  — Normales  Ver- 
liuUm  der  Vorderarm-  und  Handniuskeln,  der  Obersclienkel-  und  vorderen  Unter- 
sclienkelmuskeln,  die  zum  Teil  sehr  kriiflig  entwickelt  sind. 

Gesicht  vollstiindig  normal. 

Leichte  Lendenlordosc,  charakteristisches  »lMnporklettei-n«  beim  Aufstehen  voni 
Roden. 

Keine  fihrilldrm  Zuckumjen  (aiiBer  wenn  Patient  friert);  keine  KaR. 

10.  Beobaclitung  von  FkoiimaierI.  Math.  Biesinger,  58  Jahre  alt;  seit 
9 Jahren  beobachtet. 

Keine  Hereditdt.  Zeit  des  Beginns  unbekannt;  vielleicht  erst  gegen  das  40.  Le- 
bensjahr  (?). 

Ganz  iypische  LokaMsation  (soweit  die  Angaben  genau  sind)  am  Schultergurtel 
und  den  Oberarmen,  den  Lendenmuskeln  und  Oberschenkeln  usw.  — Vorderarnie 
und  Hilnde  frei.  — Schleichende  Entwicklung;  typischer  Verlauf. 

Tod  an  Pneumonie.  Sektion  s.  u. 

Der  Fcall  ist  Icliniscli  ein  Typus  der  juvenileii  Form,  trotz  des  spaten  Ent- 
stehens;  dieselbe  ist  jedoch  nicht  sicher  nachgewiesen,  da  solche  Leute  ja  oft 
Dezennien  lang  von  ihrer  Atropliie,  z.  B.  an  den  Pectorales  oder  Cucullares 
Oder  Latissimi,  nichts  bemerken. 

11.  B e 0 b a c h t u n g von  Dreschfeld  2 (1886).  A.  L . . . .,  42  Jahre  alt.  — 
Krank  seit  vielen  Jahren. 

T}"pisches  Bild.  Atrophie  der  Pectorales,  der  Latissimi,  Serrati,  Deltoidei,  Sacro- 
lumbales,  der  Oberarmmuskeln  und  des  Supinator  longus,  der  Glutaei,  dcr  Ober- 
schenkelmuskeln  usw.  Lordosis. 

Normales  Verhalten  der  Vorderarm-  und  Handmuskeln,  der  Waden.  — Fehlen 
der  Patellarreflexe.  — Gesicht  normal. 

Patient  starb  an  Bronchopneumonie.  Selrtion  s.  u. 

12  und  13.  B e 0 b a c h t u n g von  Edgren  ^ (1887).  a)  2Sjdhriger  Schneider. 
Keine  Eereditdt.  — Beginn  im  16.  Lebensjahr.  — Atrophisch:  die  Pectorales,  Cucul- 
lares, Latissimi,  Serrati,  Rhomboidei,  Supra-  und  Infraspinati,  die  Sacrolumbales, 
Bicipites,  Brachiales  int.  und  Supinatores  longi,  die  Tricipites,  die  seitlichen  Bauch- 
muskeln,  die  Glutaei,  die  Oberschenkelmuskeln.  Normal  dagegen  die  Deltoidei,  die 
Vorderarm-  und  Handmuskeln,  die  Unterschenkel-  und  FuBmuskeln,  die  Recti  ab- 
dominis, das  Diaphragma  usw.  — Nirgends  deutliche  Hypertrophic. 

Das  Gesicht  vollkommen  normal.  — Sehnemeflexe  etwas  herabgesetzt.  — Keine 
jibrilldren  Zuckungen;  keine  EaR. 

b)  26jdhriger  Schuster.  Keine  Hereditdt.  Beginn  im  22.  Jahre  mit  Schwache 
der  Schulter.  Langsames  Fortschreiten,  ohne  Schmerzen  oder  dergleichen. 

Atrophisch:  die  Pectorales,  Cucullares  (zum  Teil),  Latissimi,  Serrati,  Rhomboidei, 
die  Beuger  am  Oberarm  und  die  Supinatores  longi,  die  Tricipites  brachii,  die  Adduc- 
toren. 

Normal:  die  Muskeln  des  Gesichts,  die  Deltoidei,  die  Supra-  und  Lifraspinati, 
Teretes,  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln,  die  meisten  Muskeln  der  unteren  Extre- 
mitaten  usw. 

^ liber  progressive  Muskelatrophie.  Deutsch.  med.  Wochensclrr.  1886.  Nr.  23.  24. 

^ On  some  of  the  rarer  forms  of  muscul.  atrophy.  Brain.  Vol.  IX.  p.  192.  1886.  ^ 

3 Om  den  primara  progressiva  myopatia  etc.  Nord.  med.  arkiv.  1887.  Band  XIX. 
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Keine  dentliche  Ilypertrophie  (?  die  beigegebene  sehr  chai'akteristischc  Abbilduiig 
zeigt  stark  entwickelte  Deltoidei !). 

Keine  fibrilldren  ZucTnmgen;  keine  EaE. 

14.  B e 0 b a c h t u n g von  Hitzig  ^ (1888).  Johanna  Hank  . . . .,  21  Jahre  alt, 
Bauerstochter.  Keine  Hereditdt.  Im  13.  Lebensjahr  Sclilag  auf  die  rechle  Oher- 
schliisselbcingrube;  seitdeni  der  rechte,  vein  16.  Lebensjahr  ab  auch  der  linke  Arm 
allniahlich  schwacher.  Kriebeln  in  der  rechten  Hand,  KeiBen  im  linken  Ai'in. 

Typisches  Bild  der  juvenilen  Form,  xiirophisch:  die  Pectorales  (ziun  Teil),  Cu- 
cullares,  Rhomboidei,  Teretes,  Latissimi,  Supinatores  longi,  Supraspinati  usw.  — 
Serrati  frei. 

' Nirgends  ausgesprochene  Hypertrophie,  doch  wsind  die  beiden  Deltoidei  stark 
entwickelt,  die  Waden  etwas  voluminds«. 

Elektrische  Erregbarkeit  einfach  herabgesetzt ; keine  EaR.  Fibrilldre  Zuckungen 
nur  1 mal  und  ganz  voruiergeliend  im  linken  Delta,  spdiei'  nie  mehr  bemerkt. 

15.  Beobachtung  von  H.  Oppenheim^  (1888).  20jahriger  Patient.  — 
Familie  gesund.  — Beginn  im  12.  Lebensjahre  (vielleicht  schon  friiher).  GesicMs- 
muskeln  vdllig  frei.  — Starke  Lendenlordose.  — AtropMscJi:  Pectorales,  Cucullares 
(zum  Teil),  Latissimi,  Rhomboidei,  Supraspinati,  Deltoidei,  Oberarmmuskeln  (stai’k 
atrophisch),  Supinatores  longi;  dann  die  Sacrolumbales,  die  Glutaei,  die  Quadrici- 
pites,  die  Adductoren,  das  Peroneusgebiet. 

Hypertrophisch:  die  Infraspinati  und  die  Waden.  Normal  die  Vorderarm-  und 
Handmuskeln. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen.  Keine  EaR.  Besonde^'Jieiten  in  diesem  Fall:  In- 
suffizienz  der  Augenmuskeln,  Nystagmus,  besonders  bei  VerschluB  eines  Auges,  In- 
suffizienz  der  Musculi  thyreo-arytaenoidei  interni,  Erschwerung  der  Zungenbewegungen. 

Ti'otz  der  zuletzt  erwalinten  Besonderlieiten  kann  es  iiicht  wolil  zweifel- 
liaft  sein,  daB  wir  in  diesem  Fade  ein  typisches  Bild  der  juvenilen  Muskel- 
atrophie  vor  mis  haben;  es  konnte  hochstens  daran  gedacht  werden,  daB  sich 
das  Leiden  schon  in  friiher  Kindheit  nnter  dem  Bilde  der  sogenannten  Pseudo- 
hypertrophie  entwickelt  habe. 

16  und  17.  Beobachtung  von  Ed.  Oppenheimer  ^ (1888).  2 Briider,  die 
noch  2 ahnlich  erkrankte  Geschwister  haben.  Psychosen  in  der  Familie. 

a)  Jakob  Kleinlogel,  16  Jahre  alt.  — Vom  10. — 14.  Lebensjaln  haufig  Migrdne- 
anfdlle.  — Abinagerung.  Vom  12.  Jahre  an  Gehschwache,  allniahlich  zunehmend. 
Beugekontrakturen.  — MaBige  Intelhgenz. 

Sicdus.  Gesicht  etwas  starr;  Physiognomie  etwas  stupidc;  kann  aber  den  Mund 
spitzen  und  pfeifen.  Masseteren  derb  und  eiivas  vei'dickt. 

Atrophisch:  Pectorales  (exkl.  Clavicularbiindel),  Serrati,  Latissimi,  Deltoidei,  die 
Beuger  am  Oberarm,  die  Supinatores  longi,  die  Tricipites  (zum  Teil),  die  Extensoren 
an  den  Vorderarmen  (zum  Teil);  ferner  die  Riickenmuskeln,  die  Quadricipites,  die 
Peroneusgebiete  usw. 

Normal  sind  die  kleinen  Handmuskeln.  Entschieden  hypertrophisch  die  Waden. 

Am  ganzen  Kbrper  keine  fibrilldren  Zuckungen;  nur  in  den  Masseteren  sehr  haufig 
))Flimmern«. 

Beugekontraktur  der  Kniegelenke.  SpitzfuBstellung  durch  Kontraktur  der  Wade. 

1 Beitrag  zur  Lehre  von  cler  progressiven  Muskelatrophie.  Berl.  klhi.  Woch.  1889. 
Nr.  25,  34,  35.  Beob.  III. 

2 Lber  cinen  durch  Storungen  im  Bercich  der  Augenmuskeln  usw.  merkwiirdigen  Fall 
von  juveniler  progressiver  Muskelatrophie.  Charit^-Annalen.  Bd.  XIII. 

3 Beitr.  z.  Lehre  von  der  Dystrophia  muse,  progr.  ■ — Diss.  StraBburg  1888. 
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l.  Zur  Nerven-  und  Muskelpathologie. 


Dio  oloktrisclie  Uiiter.siicluing  ergibt  in  inolireroii  Muskeln  bei  galvaniseher  Rei- 
zumj  (leiitlioh  Iriige  Ziickiingon;  jetlocli  nie  AnSZ>KiiSZ. 

b)  Kiirl  Kleinlogel,  13  JaJire  alt.  — J'lrkrankung  etwa  vom  12.  Jahre  ab.  Scliwjiche 
(lor  Boine,  Ziinahnio  dor  Waclon. 

liormid  ganz  ahiilioli  wic  boi  deni  Bruder.  Beteiligung  des  Gesichts  noch  zweifel- 
liafter  wio  dort.  — Londenlordose.  Atrophic  und  Schwiiche  der  vorschiedenen  Muskel- 
grnppon  wio  dort;  Hypertrophie  der  Dcltoidei  und  der  Waden. 

Keine  librilUiren  Zuekungen. 

Audi  liier  in  vielen  Muskeln  trdge  galvanische  Zuekungen. 

18  und  19.  Beobachtung  von  Veiga  de  Souza ^ (1888).  Zivd  Bruder, 
1(3  und  18  Jahre  alt,  in  deren  Familie  sonst  keine  ahnlichen  Erkrankungen  vorkamen. 
— Beginn  in  friiher  Kindheit. 

Sie  zeigen  wait  vorgeschrittenes  Krankheitsbild  mit  der  typischen  Lokalisation 
in  der  oberen  und  unteren  Kdrperhalfte ; eine  genaue  Wiedergabe  der  ainsfiihrlichcn 
Befunde  ist  tiberfliissig. 

Gesiclxtsmuskulatur  vbllig  frei.  — Keine  EaR.  — Bemerkenswert  jedoch  ist,  dab 
bei  beiden  sich  — aber  nur  in  der  atrophischen  Rumpfmuskulatur  — bei  wieder- 
holten  Uiitersuchungen  deulliclie  fibrilldre  Zuekungen  uachweisen  lassen. 

Trotz  des  typischen  Befundes  in  diesen  beiden  Fallen  kann  es  zweifelhaft 
sein,  ob  sie  nicht  als  nsrpriingliche  Pseudohypertrophie  zii  betrachten  oder 
wold  aiich  zu  der  idiereditaren  Form«  zu  stellen  sind.  Das  andert  scldiefilicli 
in  der  Sache  nichts. 

20.  Beobachtung  von  Troisier  et  Guinon  2 (1889).  C ,48  Jahre  alt, 

Steinsclineider;  Icrank  seit  dem  14.  Lebensjahre.  — Erster  Fall  in  der  Familie;  keine 
Hereditat,  aber  seine  Tochte)-  erkrankl  (s.  iinten  Beobachtung  67). 

Beginn  der  Schwiiche  und  Atrophie  der  Schulter,  dann  des  Oberarms,  erst  17 
'Jahre  spiiter  auch  in  den  Beinen. 

Tyfischer  Fall  von  juveniler  Form.  Alropliisch:  Pectorales,  CucuUares  (zuni  Teil), 
Serrati,  Latissimi,  Rhomboidei,  Deltoidei,  Bicipites,  Brachiales  interni,  Tricipites; 
an  den  Beinen:  Hiiftbeuger,  Quadricipites,  Peroneusgebiet. 

Normal:  Vorderarm-  und  Handmuskeln,  Wade,  Leuden-  und  Bauchmuskeln. 

Typisches  Aussehen,  chai'akteristischer  Gang,  Haltuiig  und  Bewegungsstorung. 

Das  GesicU  ist  frei;  der  Mann  hat  zwar  Exophthalmus  und  dicke  wulstige  Lippeu, 
aber  die  Bewegungen  aller  Gesichtsmuskeln  sind  vollkommen  normal  und  ungestort. 

Keine  fibrilldren  Zuekungen.  ■ — Keine  Spur  von  Muskehetraktionen. 

21.  Beobachtung  von  Newton  ^ (1889).  Salomon,  35  Jahre  alt.  — Viel- 
leicht  schon  vor  dem  20.  Lebensjahre,  sieher  erst  vom  26.  Jahre  an  erkrankt. 

Vollkommen  typisehes  Bild  der  juvenilen  Form  in  bezug  auf  Lokalisation  der 
Atrophie  und  Hypertrophie,  Lordose,  Bewegungsstorung  usw. 

Gesieht  unbeteiligt. 

Keine  fibrilldren  Zuekungen. 

Keine  EaR. 

22.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  5).  Eva  Emig,  23  Jahre  alt,  Tiinchers- 
tochter.  In  der  Klinik  von  Miirz  bis  Juli  1890.  Keine  Hereditat  naehweisbar  (unehe- 
liches  Kind). 

1 Zwei  FilUe  von  »juveniler  Form  der  MuskeIatrophie«  (Erb).  Diss.  Kiel  1888. 

2 Deux  nouveaux  cas  de  myopathic  progr.  prun.  chez  le  pere  et  la  fille.  Rev.  de  Med. 
1889.  1.  p.  48. 

3 (Policlinic  of  Dr.  Laudon  Carter  Gray):  Erbs  type  of  progress,  muse,  atroiihy. 
New  York  med.  Journ.  1889.  Aug.  17.  p.  181. 
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Bcginn  ini  10.  Ldmisjahr,  oline  alle  Schmcrzcn  unci  Parasthesien.  Schwdche- 
(jejiM  in  der  Lendengegend.  Vom  14.  Jahre  an  niclit  mehr  so  flinlc  auf  den  Beinen  wie 
friilier;  claim  Ahnahme  der  Krdfle  in  den  Armen,  Miidigkeitsgefiih]  iin  Schultergurtel ; 
vom  17.  Jahre  an  Ahnagemng  der  Oherarme,  zunehmende  Scliwaclie  der  Lenden- 
gegend. Vom  20.  Jahre  an  raschere  ZunaJime  der  FunUionsslbrung,  Gang  watschelnd 
nnd  imsicher,  Uiifilhigkeit  vom  Boden  in  die  Holie  zu  koininen,  Erhebung  der  Anne 
immoglich,  immer  starkere  Lendenlordose  usw. ; die  Hande  blieben  dabei  ganz  gut. 

Ini  iibrigen  ganz  gesund. 

Slcdus.  Ungeinein  charakteristisches  Bild  in  bezug  auf  Haltung  und  Stellung 
des  ganzen  Kdrpers,  der  Schultern  usw.;  auf  Gang  und  Bewegungsstdrung  usw. 
(hochgradige  Lendenlordose,  Tiefstand  der  Schultern,  Abstehen  der  Scapulae,  wat- 
schelnder,  steigender  Gang,  ))lose  Schultern «,  Unfiihigkeit  sich  allein  vom  Boden  zu 
erheben  usw.). 

Tin  Gesicht  fiillt  zunachst  keinerlei  Anoinalie  auf;  erst  bei  genauester  Funktions- 
prufung  zeigt  sich  eine  Parese  der  linken  Hdlfte  der  Unterlippe;  diese  sowohl,  wie  die 
liiike  Wangeimegion  fiihlen  sich  etwas  diinner  und  schlaffer  an.  Sonst  alles  normal, 
ebenso  Kau-,  Zungen-  und  Augennmskeln. 

Obere  KbrperMlfte:  Atroplvisch  und  paretiscli  sind:  Pectorales  (ausgenommen  das 
claviculare  Bilndel,  das  eher  hypertropliisch  ist);  Cucullares  (fast  total),  Rhomboidei, 
Latissiini  (total),  Serrati  antic,  inaj.,  Deltoidei  (besonders  in  ihren  oberen  Abschnitten, 
die  unteren  eher  hypertophisch),  ^e  Beuger  am  Oberarm  (Biceps  und  Brach.  intern.), 
die  Supinatores  longi,  die  Tricipites;  ein  Teil  der  Extensoren  am  Vorderarm;  endlich 
die  Bauchmuskeln,  auch  die  Recti  abdom.  und  alle  Riickgratsstrecker. 

Hypertropliisch  sind  besonders  die  Lifraspinati  (knollige  Kontraktion,  schlaffe 
Konsistenz  in  der  Ruhe),  die  unteren  Partien  der  Deltoidei  und  die  Flexoren  am 
Vorderaim  (starke  knollige  Kontraktion). 

Normal  erscheinen  die  Sternocleidomast.,  Subscapiilares,  Coracobrachial es,  Le- 
vatores  scap.,  Supraspinati  und  alle  kleinen  Handmuskeln. 

Untere  Korperhdlfte.  Alrophisch  und  paretiscli:  die  Glutaei,  die  Quadricipites  und 
die  Adductoren;  — vielleicht  die  Tibiales  antici  (knollige  Kontraktion,  leichte  Ab- 
flachung). 

Normal  der  Ileopsoas  und  Tensor  fasciae,  die  Unterschenkelbeuger,  das  Peroneus- 
gebiet  und  die  Wade,  welche  etwas  hypervoluminds  und  sehr  funktionsla’aftig  ist. 

Tricepsreflex  fehlt,  Patellarreflex  schwach,  Achillessehnenreflex  lebhaft. 

Mechanische  und  elektrische  Erregharkeil  der  Muskeln  einfach  herabgesetzt;  keine 
EaR.  Nirgends  fibrilldre  Zuckungen. 

Sensibihtat,  Sphinkteren,  Sinne,  Intelligenz,  innere  Organe  normal. 


Hierher  sind  auch  unzweifelhaft  die  4 Geschwister  Loosli,  welche  in  der  Arbeit 
von  ZimmerlinI  genau  besclu’ieben  sind  und  geradezu  klassische  Falle  der  jiivenilen 
Form  darstellen,  zu  rechnen.  Ich  verzi elite  auf  ihre  ausfuhrliche  Wiedergabe,  er- 
wahne  nur,  daB  der  Beginn  des  Leidens  iin  18. — 23.  Jahre  erfolgte,  clafi  dasselbe  sich 
auf  die  obere  Korperhdlfte  beschrdnkte,  die  untere  noch  ganz  verschonte,  und  claB  es  am 
Schidtergurtel  und  den  Oberarmen  die  schon  so  viel  genannten  Muskeln  in  ganz  typi- 
scher  Lokalisaiion  ergriffen  hat;  daB  fibrilldre  Zuckungen  fehlten,  in  einem  einzigen 
Falle  aber  in  einigen  Muskeln  anscheinend  EaR  gefunden  wurde. 

Vergleiche  auch  noch  die  Beobachtung  von  Leclerc  und  Franqon^  — aus- 
gesprochener  Fall  von  juveniler  Atrophic  im  Beginn,  nur  an  den  Schultermuskeln 

1 liber  hereditare  (familiiirc)  progressive  Muskelatrophie.  Zeitsclir.  f.  klin.  ]\Iecl. 
Bd.  VII.  1883. 

2 Atrophic  musculaire  myopathique.  Revue  de  Mdd.  VIII.  1888.  p.  682. 


934 


1.  Zm-  Nerven-  imd  Miiskelpatliologie. 


(Pectoralos,  t'uciillarcs,  Deltoidei,  Latissiini,  l{homboidei,  Supra-  and  Infraspinatip 

— Koine  I'ibrilliircn  Zuckuiigen.  Knne  Heredildl. 

Es  mag  an  dicser  Keiho  — die  iioch  leicht  vcrlangert  werden  kbnnte  — 
geniigon!  Alle  die  vorstchenden  Fillle  zeigen  untereinander  imd  mit  der  von 
mir  zuerst  gegebenen  Beschreibung  eine  so  weitgehende,  nur  in  untergeord- 
neten  Einzellieiten  nicht  ganz  vollkommene  tlbereinstimmung  und  unter- 
sclieiden  sicli  auch  wieder  so  hinreichend  von  der  Pseudohypertrophie  und  von 
der  infantilen  Form,  daB,  wie  mir  scheint,  an  dem  haufigen  Vorkommen  und 
an  der  Existenzberechtigung  dieser  Form  nicht  einen  Augenblick  gezweifelt 
werden  kann.  Wir  diirfen  sie  deshalb  auch  unbcdcnklich  als  Ausgangspunkt 
fiir  die  weitere  Untersuchung  benutzen. 

A. 

Dabei  sehen  wir  zunachst  einmal  nach,  ob  in  den  Fallen  von  sogenannter 
Pseudohypertro'phie  sich  die  von  mir  friiher  behauptete  tlbereinstimmung  in 
der  Lokalisation  des  Leidens  und  im  objektiven  Muskelbefund  mit  der  »ju- 
venilen  Form«  findet. 

Als  Typus  solcher  Formen  kann  der  in  meiner  groBeren  Arbeit  (1884  1.  c. 
S.  505)  ausfiihrlich  geschilderte  Fall  Lickteich  gelten.  Solcher  Beobachtungen 
liabe  ich  nun  seither  noch  eine  ganze  Reihe  gemacht.  — Es  sind  mir  dabei 
freilich  auch  manchmal  Zweifel  aufgestiegen,  ob  alle  diese  FaUe  zur  »Pseudo- 
hypertrophiecc  und  nicht  vielmehr  zur  »juvenilen  Form«  gehoren.  Ich 
schicke  deshalb  voraus,  daB  ich  liier  jetzt  von  der  Pseudohypertrophie  in  dem 
friiheren,  auch  bis  jetzt  gebrauchlichen  Sinne  spreche  und  alle  die  Fade  dazu 
rechne,  wo  das  Leiden  in  friihester  Kindheit  entstanden  ist,  sich  besonders  durch 
die  Funktionssehwdche  (beim  Gehen,  Erheben  vom  Boden  usw.),  die  eigen- 
tumliche  Haltung  (Lendenlordose),  den  sonderbaren  {watschelnden)  Gang  und 
das  — besonders  an  den  Waden  und  anderen  Muskelgebieten  hervortretende 

— Eypervolumen  einzelner  Kdrperteile  charakterisiert.  Ob  wahre  oder  falsche 
Hypertrophie  vorliegt,  kann  dabei  auBer  Betracht  bleiben,  ist  wenigsteus 
seither  nie  mit  Deutlichkeit  imterschieden  worden. 

Diese  Fade  bilden  ja  viedeicht  die  Mehrzahl  in  der  groBen  Krankheits- 
gruppe,  welche  ich  als  »Dystrophie«  bezeicline. 

23.  Eigene  Beobachtuiig  (Nr.  6).  Wilhelm  Biicher,  9 Jalire  alt.  In 
der  Klinik  von  November  1884  bis  Marz  1885. 

Keine  Hereditdl.  Hat  nie  recht  laufen  und  springen  konnen,  in  den  letzten  2 Jah- 
ren  del  er  oft  liin  und  es  entwickelten  sich  nach  und  nach  alle  die  charakteristischeu 
Storungen  der  Haltung  und  Beweguiig. 

Typisches  Bild  (s.  Fig.  2):  Eigentumliche  Haltung,  Lendenlordose,  vorspringeu- 
der  Bauch,  steigender  watschelnder  Gang,  Scliulterblatter  abstehend,  Waden  auf- 
fallend  voluminos,  Oberschenkel  und  Oberarme  dium;  lose  Schultern;  charakteristi- 
sches  Emporklettern  an  den  Beinen  beim  Erheben  vom  Boden. 

Dabei  zeigt  sich  im  einzehien: 

Ohef)-e  Kbrperhdlfte.  AiropMsch  und  paretiscli:  Pectorales  (bis  auf  das  Clavicular- 
biindel),  Cucullares  (zum  Teil),  Latissimi  (vollig  fehlend),  Bicipites  und  Brachiales 
interni,  Tricipites,  Supinatores  (fast  vollig  fehlend),  Erectores  trunci. 

Ihjperlropliisch:  die  Infraspinati  und  Deltoidei  (bei  ganz  guter  Funktion). 

Normal:  die  iibrigen  Muskeln,  besonders  die  Vorderarm-  und  Handmuskelu. 

Unlere  Korpeididlfte.  Atropliisch:  die  Hiiftbeuger,  die  scitlicheu  Bauchinuskelu 
und  die  Quadricii)ites. 
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TlypeHrophiseh:  Tensor  fasciae,  Sartorins,  vielleicht  auch  die  Adductoren;  das 
Peroneusgebiet  (mit  deutlicher  Schwilche),  die  Gastrocnemii  (mit  groBer  motorischer 
Kraft). 

Gesiclits-  und  Kauniuskeln  vollig  normal.  Nirgends  fibrilldre  ZucJcungen.  Mecha- 
nische  und  elektrische  Erregbarkeit  in  den  atrophischen  Muskeln  einfach  herabgesetzt ; 
in  der  Wade  wohl  erhalten;  Iceine  Spiir  von  EaK. 

Tricepsreflex  fehlend,  Patellarreflex  sehr  schwacli,  Achillessehnenreflex  sehr  leb- 
haft.  Auffallende  Hautmarmorierung. 


24.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  7).  Philipp  Arnold,  9 Jahre  alt,  Bauers- 
solin,  in  der  Klinik  von  Mai  bis  August  1887. 

Klassischer  Fall  von  Pseudohypertrophie.  Familie  bisher  gesund;  ein  jiingerer 
Bruder  (s.  unten  Nr.  25)  leidet  an  derselben  Krankheit;  zwei  altere  Gescliwister 
gesund. 

Beginn  in  fmhester  Kindheil;  lernte  schwer  laufen,  konnte  nie  recht  springen;  — 
litt  im  2.  Lebensjalir  an  Kr'dmpfen.  — Seit  4 — 5 Jahren  sollen  die  Waden  dicker  ge- 
worden  sein.  Das  Gehen  ivar  erschiverl  und  wackelig. 

Typisches  Bild  einer  kolossalen  Muskel-  und  Fettentwicklung  am  ganzen  Kor- 
per  (s.  Fig.  3);  weitverbreitete  auffallende  Marmorierung  der  Haut. 

Die  genauere  Untersuchung  ergibt  jedoch  iveitve}'hreiteten  Muslcelsclmund  und 
in  den  normal  erscheinenden  oder  hypervolumindsen  Muskeln  sine  deutliche  Funktions- 
schwdche. 

GesicJil  ist  vollkommen  frei;  ebenso  die  Kau-,  Zungen-  und  Augenmuskeln. 


Fig.  2. 


Fig.  3. 


1.  Zur  Neiveii-  und  Muskelpathologie. 


93() 


Obcre  Korperltiillte.  Almphisch  unci  parelisch  sind:  Pectorales  (bis  auf  kleiiie 
Kcste),  Latissinii,  BicJpitos  und  Bracliiales  interni,  Supinatorcs  Jongi  (fast  vcillig 
fcitlond),  die  Eaueliinuskeln. 

H Upcrirophisch  und  purelisch  dagegen:  die  Deltoidei,  Khoniboidei,  Infraspiuati, 
iSerrati  milic.  maj.  (starker  Wulst  unterhalb  der  Scapula),  die  Jt'xtensoren  und  Flexo- 
ren  am  Vorderarm  (knollige  Kontraktionen). 

Die  Riickgralsslrechtr  sind  hochgradig  pareiisch,  in  Hirer  oberen  Hiilfte  deutlicli 
atropkisch,  in  der  untercn  Hiilfte  dagegen  hype)-voluminds,  neben  den  Lendemvirbel- 
dornen  zwei  dicke  weiche  Wiilste  bildend. 

Anscheinend  normal  sind  die  Cucullares,  Sternocleidomast.,  Supraspinati,  Teretes, 
Subscapulares  und  die  kleinen  Handmuskeln. 

Untere  KorperMljte.  Kolossales  Voluinen  der  unteren  Extremitiiten : Glutaei 
niassig,  liypervoluininbs,  weich  und  paretisch;  Oberschenkelmuskeln  kolossal  hyper- 
voluminds,  prall  und  fest,  sich  knollig  kontrahierend,  ziemlich  kriiftig.  — Ebenso 
die  Gaslrocnemii,  wiihrend  das  Peroneusgebiet  wohl  hypervoluininbs,  aber  eher  etwas 
paretisch  erscheint. 

Leichte  Equinusstellung ; Gang  watschelnd,  unbeholfen;  beim  Erheben  vom 
Boden  Emporklettern  an  den  eigenen  Beinen;  Hose  Schulterncc  beim  Versuch,  den 
Knaben  an  den  Schultern  in  die  Hohe  zu  heben. 

Muskeln  meist  weich  und  schlaff;  nur  die  Waden-  und  Oberschenkelmuskeln 
mehr  prall  und  fest.  Keine  fibrilldren  Zuckungen.  Mechanische  und  elektrische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  einfach  herabgesetzt;  keine  Spur  von  EaR. 

Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extremitiiten  fehlend,  an  den  unteren  lebhaft. 

Mangelhafte  geistige  Entwicldung.  (Der  Ki-anke  ist  im  Sommer  1890  zur  Sektion 
gekommen;  Sektionsbefund  s.  u.) 

25.  E i g e n e B e o b a c h t u n g (Nr.  8).  Ludwig  Arnold,  6 Jalue.  Bruder 
des  vorigen.  In  der  Khnik  von  Mai  bis  August  1887. 

Litt  bis  zum  5.  Lebensjahre  an  epileptisclien  Krdmpfen,  schielt  von  Geburt  an.  — 
Lernte  niemals  recJit  laufen,  wackelte,  fiel  leicht  hin,  kam  aber  dann  wieder  in  die 
Hohe.  Sonst  keinerlei  Klagen. 

Status:  Ebenfalls  ein  typisches  Bild  der  Pseudohypertrophie;  ist  stupid,  striiubt 
sich  gegen  jede  Untersuchung,  so  daB  dieselbe  nicht  mit  wiinschenswerter  Genauig- 
keit  gemacht  werden  kann. 

Sprache  unverstandlich.  — Strabism.  conv.  concom.  — Sehschwiiche.  Gesichts-, 
Kau-  und  Zungenmuskulatur  lassen  keinerlei  Anomalie  erkennen. 

Starke  Muskel-  und  Fettentwickhmg  wie  bei  dem  Bruder.  — Keine  besondere 
Lordose,  Gang  etwas  unsicher,  Varo-ecjuinusstellung,  lose  Schultern,  marmorierte 
Haut. 

Im  einzelnen  atropkisch  und  paretisch:  Pectorales  (in  geringem  Grade),  Cucullares 
und  Rhomboidei,  Latissinii  (fast  fehlend),  Teretes,  Serrati  antic,  maj.,  Deltoidei,  Bici- 
pites  und  Bracliial.  interni,  Supinatores  (vollig  fehlend);  Bauch-  und  Riickenmuskeln 
nur  in  ganz  geringem  Grade. 

Hypervoluminbs  erscheinen:  Infraspinati  (sehr  prall  und  fest,  besonders  rechts), 
die  Tricipites  (ziemlich  kraftig),  die  Muskeln  am  Vorderarm  (etwas  paretisch). 

Ganz  normal  sind  die  kleinen  Handmuskeln. 

Die  Muskeln  der  unteren  Extremitdten  sind,  mit  Ausnahme  der  Glutaei,  durcli- 
wcg  hypervoluminbs,  zum  Teil  aucli  sehr  kraftig;  am  stiirksten  der  Quadriceps,  die 
Adducloren  und  die  Wade,  die  sich  knollig  und  derb  anfuhlen  und  kontrahieren. 

Triceps  und  Patellarreflex  fehlen;  Achillessehnenreflex  vorhanden. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen.  Keine  EaR. 

Befund  im  Mai  1890:  Hochgradige  allgemeine  Abmagerung,  nur  die  'Waden  noch 
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etwas  hypervoluininos.  Zienilieli  hochgi'aclige  Lorclosc.  Kann  nicht  niehr  steheu  und 
gehcii. 

2(3.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  9).  Jakob  Wippel,  10  Jahre  alt,  Portiers- 
solm;  in  der  Klinik  voin  G.  Dezeniber  1886  bis  16.  Januar  1887. 

Kcinerlei  Heredital.  Beginn  in  friihester  Kindheit;  lernte  rechtzeitig,  aber  nie- 
inals  ordentlich  laufen,  vom  5. — 6.  Lobensjahre  an  war  der  Gang  ansgesprochen 
wackelig  nnd  schwerfivllig;  langsame  Vcrschlimmerung,  kann  nicht  mehr  allein  vom 
Boden  anfstchen. 

Im  iibrigen  gesnnd,  geistig  gut  entwickelt. 

Status.  Vollkoinmen  typisclies  Bild : eharakteristische  Haltnng,  starke  Lenden- 
Joi'dose,  Abstehen  der  Schulterblatter,  schlanke  Oberschenkel , machtige  Waden, 
dhnne  Oberanne,  watschelnder  steigender  Gang,  Unfilhigkeit  sich  allein  niederzu- 
setzen  oder  vom  Bodensitzen  sicli  zn  erheben  usw. 

Im  einzelnen  konstatiert  man: 

Oiere  Korferlidlfte.  Atrophisch  nnd  paretisch:  Peetorales  (bis  anf  das  Clavicular- 
biindel),  Cucullares  (im  unteren  Drittel),  Rhomboidei,  Latissimi  (fast  vollig),  Teretes, 
Snbscapnlares,  Bicipites,  Brachiales  interni,  Supinatores  longi,  Tricipites  (in  maBigem 
Grade). 

Hypertrophiscli  sind  in  hohem  Grade  die  Infraspinati  und  Deltoidei  (bis  anf  deren 
hintere  Biindel),  mit  kraftiger  Funktion;  in  geringerem  Grade  die  Extensoren  am 
Vorderarm. 

Normal  erscheinen  die  Sternocleidomastoidei,  Snpraspinati,  Serrati,  Flexoren  am 
Voi'derarm  nnd  alle  kleinen  HandmusTcehi. 

Bauchmuskcln  etwas  pai'etisch ; Ruckgratstrecker  hochgi’adig  paretisch  nnd  stark 
atrophiert,  besonders  links. 

TJntere  Eoiremitdten.  Ausgesprocliene  Marmoriernng  der  Plant. 

Paretisch  nnd  atrophisch  der  Iliopsoas  und  Quadriceps  und  die  Addnctoren. 

Hypervoluminos  sind  der  Sartorius  nnd  Tensor  fasciae  (in  geringem  Grade),  das 
Peronensgebiet  (mit  deutlicher  Pai’ese),  die  Waden  (mit  dentlich  vermehrter  moto- 
rischer  Kraft). 

Gesichtsmuskeln  vollkoinmen  normal. 

Tricepsreflex  kaum  auszulosen,  Patellarreflex  schwach,  Acliillessehnenreflex  sehr 
lebhaft. 

Keine,  fihrilldren  Zuckungen.  — Keine  EaR.  Elektrische  Erregbarkeit  in  den 
atropliischen  Muskeln  einfach  herabgesetzt,  in  der  Wade  nnd  im  N.  tibialis  eher  ge- 
steigert. 

Fettpolster  am  Oberschenkel  und  Oberarm  reichlich,  sonst  hberall  wenig  ent- 
wickelt. 

27.  Eigene  Beobachtnng  (Nr.  10).  Franz  Schneller,  15  .Jahre  alt, 
StraBenwarterssohn;in  der  Klinik  worn  2.  Februar  bis  24.  Miirz  1888. 

Keinerki  Hereditdt  nachweisbar.  — Beginn  in  friihester  Kindheit;  lei’nte  erst  mit 
fast  2 Jahren  laufen,  ging  aber  stets  wackelig,  «wie  krenzlahm«,  fiel  oft  hin,  kletterte 
dann  an  sich  selbst  in  die  Hiihe;  bis  zum  13.  Jahre  konnte  er,  geftihrt  oder  an  den 
Mobeln  sich  haltend,  noch  gehen,  seit  1 Jahre  nicht  mehr. 

Im  Alter  von  ^/4  Jahren  starke  Krampfanfdlle.  Sehr  mangelhafte  geistige  Ent- 
wicklung. 

Status.  Halbidiotischer  stupider,  grinsender  Gesichtsausdruck.  Sitzt  im  Bett, 
kann  nicht  stehen  und  gehen. 

Gesichtsmuskeln  vollkommen  normal;  lebhafteste  Mimik,  alle  Falten  gut  markiert, 
weder  Atropine  noch  Hypertrophic.  — Zungen-,  Kan-  nnd  Augenmuskeln  normal. 

»Lose  Schnltern((  — steigen  beim  Heben  des  Knaben  sofort  bis  zn  den  Ohrcn 
empor. 
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Airujihisch  iiiul  pmrlisch  siiul:  PectoraleK  (bis  auf  kleine  claviciilare  Biindelj, 
CiKMillaros  (ill  di'ii  imtoren  Drittclii),  Latissimi  (vbllig  fehlendj,  Teretes,  Erectores 
tniiici,  Dcitoidei  (in  don  liinteren  Biindelnj,  Hicipites  nnd  Brachiales  interni,  Supi- 
natoros  longi,  'I’rioi piles. 

Mohr  odor  weniger  liypmiroplnsch  sind:  die  Inimspinali  (besonders  rechts  un- 
zweifelliaft),  die  Semiti  anl.  maj.  (halbniondforinig  den  unteren  Winkel  der  Scapula 
ningebend,  zngleich  [laretiscli),  die  Deltoidei  (ziini  Toil),  die  Extensoren  und  Flexoren 
am  V^irderarni  (in  mabigem  Grade). 

Die  iibrigen  JMnskeIn,  speziell  die  kleinen  llandmuskeln  erscheinen  normal. 

J\Id/3ige  ReiraMion  des  Biceps  brack.,  dadurch  leichte  Beugekontraktur  im  Ell- 
bogen. 

In  der  unteren  Kbrperhdlfle  zeigt  sich:  geringe  Schwache  der  seitlichen  Bauch- 
mnskeln;  Ghitaei  etwas  schlaff,  weich,  paretisch. 

lleopsoas  paretisch. 

Sariorius  und  'Tensor  fasciae  normal,  eher  etwas  hypervoluminos. 

Quadriceps  deutlich  hypervoluminos,  knollig,  dabei  paretisch;  ebenso  die  Ad- 
ductor en. 

Per-oneusgebiet  paretisch,  beginnende  Atrophic,  knollige  Kontraktion  im  Tibial. 
antic. 

Wade  hypervoluminos,  kraftig.  — Pes  varo-equinus. 

Kontraktur  im  Knie-  und  FuBgelenk  durch  Retraktion  der  Uniersckenkelbeuger 
und  der  Wade. 

Tricepsreflex  fehlt,  Patellarreflex  abgeschwacht,  Achillessehnenreflex  lebhaft. 

Keine  fibrilldren  Zuekungen-,  keine  EaK.  Mechanische  und  elektrische  Erregbar- 
keit  dem  Ernahrungszustand  der  Muskeln  entsprechend. 

28  und  29.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  11  und  12).  Familie  P ....  — 
Bisher  in  der  Familie  niekts  dknlickes.  Vorfahren  und  Verwandte  sind  uralt  ge- 
worden.  — Eltern  nicht  miteinander  verwandt.  Zwei  Kinder  erkrankt  ohne  irgend 
welche  nachweisbare  Schadlichkeit.  Ein  3.  Kind  (10  Jahre  alt)  ist  ganz  gesund.  — 
Beobachtung  am  2.  Oktober  1888. 

a)  Auguste  P . . . .,  12  Jahre  alt.  — Als  kleines  End  gesund;  zur  rechten  Zeit 
und  immer  gut  gelaufen.  — Nie  Krampfe.  Intelligenz  ganz  gut. 

Beginn  vor  etwa  3 Jahren:  zunehmende  Erschwerung  des  Gehens,  Treppen- 
steigens,  Aufrichtens  vom  Boden  usw.;  abnorme  Haltung.  — Von  den  Anomalieu 
der  oberen  Extremitateii  ist  den  Eltern  (gebildeten  Lenten!)  nichts  bekannt. 

Status.  Ganz  typisches  Bild : abnorme  Haltung  durch  Lendenlordose ; watschelnder, 
steigender  Gang;  Emporklettern  an  den  Beincn,  lose  Schultern  usw. 

Im  einzelnen  lindet  sich:  Oesichtsmuskcln  vollkommen  normal;  ebenso  Kau- 
muskeln  usw. 

Obere  Kbrperhdlfle.  Atrophic  der  Pectorales  (mit  Ausnahme  des  Clavicular- 
biindels);  Cueullares  (der  beidon  unteren  Drittel),  Latissimi,  Bicipites,  Brachial,  int. 
und  Supinatores  longi,  Lendenstrecker. 

Normal  noch  die  Deltoidei,  Infraspinati,  Serrati,  Vorderarm-  und  Handmuskeln, 
die  Bauchmuskeln. 

Triceps  auffallend  dick,  schlaff,  wulstig. 

In  der  unteren  Kbrperhdlfle:  Schwache  der  Hiiflbeuger  und  UnlerschenkeUlrecker; 
knollige  Kontraktion  des  Quadriceps;  Alrophie  der  Oberschenkel.  — Glutaei  gut 
entwickelt. 

Peroneusgebiel  kraftig,  prall,  leistungsfahig.  Wade  entschieden  hypervolumtnbs, 
prall,  knollig,  sehr  kraftig.  — Etwas  Equinusstellung.  Wadenumfang:  26  cm. 

Patellarreflex  fchlend.  Achillessehnenreflex  lebhaft. 
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Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR.  Befuncl  am  6.  Dezember  1888  im 
wesentlicheii  der  gieiche;  aber  Zunahme  des  Wadenumfangs  um  2 cm  (28  cm). 

b)  Amalie  P . . . 11  Jahre  alt. 

Beginn  seit  2 — 3 Jahreii;  konnte  friiher  ganz  gut  laufen. 

Slalus.  Fast  genau  das  gieiche  Bild  wie  bei  dev  Schwester;  nur  liier  die  Scliulter- 
musknlatur  etwas  mehr,  die  Beinmuskulatur  weniger  affiziert. 

Charakteristischer  Gang,  Haltung  (Lordosc),  Emporklettern,  lose  Schultern  usw. 

Airophie  der  Pectorales  (exkl.  Clavicularbiindel),  Cucullares  (exkl.  obere  Biindel), 
Latissimi,  der  Beugergruppe  am  Oberarm  inkl.  Supinat.  long.,  der  Lendenstrecker. 

Normal  die  Serrati,  Deltoidei  und  Infraspinati  (beide  etwas  hypervoluminds); 
Vorderarm-  und  Handmuskeln  nnd  Bauchmuskeln. 

Triceps  eher  hypervoluminds,  schlaff,  wulstig. 

Ahnagerung  de>-  Oherschenkel;  Schwache  der  Hiiftbeuger  und  der  Quadricipites.  — 
Glutaei  gut.  Peroneusgebiet  normal.  — Wade  deuilich  hypervoluminos  (26,5  cm), 
prall,  knoUig,  leistungsfahig. 

Gesiclitsmuskeln  vollkommen  normal,  ebenso  Kaumuskeln,  Zunge  usw. 

Patellarreflex  fehlt;  Achillessehnenreflex  lebhaft.  Keine  jihrilldren  Zuckungen, 
keine  EaR.  Jntelligenz  vortrefflich. 

Am  6.  Dezember  1888  derselbe  Befund. 

30  und  31.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  13  und  14).  Famlie  v.  Car.... 

— Bisher  die  Familie  ganz  gesund.  Die  EUern  sind  Geschivisterkinder,  und  zwar 
Kinder  von  ZuilUngsbrudern;  sind  selbst  gesund  und  kraftig. 

Sechs  Kinder,  davon  zwei  (Nr.  3 und  5)  erkrankt.  Beobachtet  am  12.  Juli  1888. 

a)  Max  V.  C . . . .,  6 Jahre  alt.  — Gesund  geboren.  Erst  mit  Jahren  ge- 
laufen,  und  zwar  sehr  langsam,  unsicher,  breitspurig,  fiel  oft  hin.  Ai-me  auch  etwas 
schwach.  — Zur  richtigen  Zeit  gesprochen.  Nie  Krilmpfe.  Psyche  und  Intelligenz 
normal. 

Status.  Typische  Haltung,  Lendenlordose,  Emporklettern  beim  Aufstehen 
vom  Boden,  lose  Schultern,  breitspurig-watschelnder  Gang  usw. 

Alrophisch:  Pectorales  (exkl.  Clavicularbiindel),  Cucullai'es  (zum  Teil),  Latissimi, 
Beuger  am  Oberarm,  Supinat.  longus  (nur  rechts). 

Triceps  matsch  und  voluminds.  Atrophisch  ferner  die  Lendenmuskeln  und  der 
Quadriceps.  — Sartorius  sehr  kraftig. 

Wade  und  Unterschenkelniuskeln  noch  ganz  gut  (Unifang  r.  21  — ■ 1.  20  cm).  — 
Bauchmuskeln  gut. 

Gesicht  ganz  frei;  nicht  eine  Spur  von  Stoning.  Vorderarme  und  Hiinde  ganz  frei. 

Keine  fibrillaren  Zuckungen. 

Patellarreflex  fehlt. 

b)  Richard  v.  C , 2^/^  Jalu-e  alt. 

Hat  mit  V-f^  Jalu-  laufen  lernen;  geht  etwas  eigentiimlich:  auswilrts,  watschelnd; 
steht  schwer  vom  Boden  auf;  Emporkleitern  dabei.  Noch  nirgends  dcutliche  Atrophic. 

— Oberschenkel  und  Lenden  ganz  kraftig. 

Gesicht  vollkommen  frei. 

(Hier  liegen  offenbar  nur  die  allerersten  Anfange  des  Leidens  vor.) 

32  und  33.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  15  und  16).  Familie  Hang.  Keine 
deutliche  Heredildl;  Eltern  gesund;  psychische  Defekte  in  der  Familie  der  Mutter. 

Beobachtet  im  Januar  1889. 

a)  Karl  Haug,  8 Jahre;  war  bis  zum  3.  Jahre  gesund,  sehr  wild  und  mobil,  kletterte 
tiberall  herum.  Wird  allmahlich  schwiicher,  fallt  oft  hin,  der  Gang  wird  schlechter. 
Geistige  Entwicklung  bleibt  zurtick. 
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1.  Zur  Nerveu-  uiul  Muskelpathologie. 


Status.  T\])isclu‘H  (iesamlbikl  in  dang,  Ilallung,  Aiif.stehcn  voin  Boden,  lose 
Scliiilteni,  Marmoriening  cler  Heine. 

Jin  ein/elnen:  Oesiclits^miskdn  vblluj  rwmal.  J^benso  i<au-,  Ziingen-  und  Augen- 
niuslceln. 

Parese  nnd  Atrophic:  der  i’ectorales  (nntero  i’ortionen),  Ciicullares  (untere 
J'artien),  laitissimi,  der  Scrrati,  der  Benger  am  Oberarin  nnd  der  Snpinatoren,  der 
Riickenninskeln  (Lordose),  der  seitlichen  Banclimuskeln. 

Hiipertrophisch  ersclieinen  die  lnl'ras{)inati,  die  Tricijiites,  die  Mnskeln  an  den 


\'orderarinen. 

Noiwal  die  iibrigen  Muskeln,  speziell  die  kleinen  Handmuskeln. 

An  den  unlerm  Exirmildlen  bcstelit  durchweg  noch  Bypervohmen  fast  aller 
j\luskeln,  zum  Teil  mit  funktioneller  Schwiiche  (so  in  den  Glutaeis,  Adductoren, 
Qnadricipites,  Tensores  fasciae,  dem  Peroneusgebiet),  teils  mit  kriiftiger  J'unktion 
(so  in  den  selir  stark  [24  cm]  entwickelten  Waden). 

Konsistenz  der  Muskeln  ziemlich  prall.  Ihre  mechanische  und  elektrische  Er- 
regbaikeit  mehr  oder  weniger  stai’k  herabgesetzt ; keine  EaR. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen. 

Triceps-  und  Partellarreflexe  fehlen,  Achillessehnenreflex  schwer  auszulosen. 

b)  Ferdinand  Haug,  4 Jahre. 

'Wai-  immer  sehr  wfaulw;  konnte  nicht  reclit  springen.  Geistig  schlecht  ent- 
wickelt. 


Status.  GesicMsmuskeln  usw.  normal. 

Parese  und  Atropine  der  unteren  Teile  der  Cucullares,  der  Latissimi,  der  Bicipites, 
Siipinatores  und  Deltoidei  (in  geringem  Grad);  lose  Schultern. 

Vorderarm-  und  Handmuskeln  normal.  Pseudohypertrophie,  d.  li.  Hypervolumen 
bei  geschwachter  Funktion  in  den  Muskeln  des  Riickens,  den  Glutaeis,  den  Ober- 
scbenkelmuskeln  und  den  Peroneusgebieten,  wahrend  die  Gastrocnemii  bei  erheli- 
licliem  Plypervolumen  (22  cm)  clock  noch  sehr  laaftige  Aktion  besitzen. 

Etwas  Lordose;  charakteristisches  Emporklettern;  Mannorierung  der  Haut. 

Sehnenreflexe  vorhanden,  inaBig  stai’k.  Mechanische  und  elektrische  En-egbar- 
keit  der  Muskeln  herabgesetzt;  keine  EaR;  keine  fibrilldren  Zuckungen. 

(Ein  ch’itter  Bruder,  jetzt  1^/4  Jahre  alt,  zeigt  vielleicht  auch  schon  die  ersten 
Spuren  des  Leidens:  unbeholfener  Gang,  Schwierigkeit  beini  Aufstehen,  vielleicht 
Volumsabnahme  des  Supinator  longus.) 

Ich  fiihre  weiterhin  noch  zwei  Falle  an,  die  wolil  als  ))Pseudohypertrophie« 
begonnen  haben,  jedoch  erst  spater  zur  Beobachtung  kamen  und  nun  das 
voile  Bild  der  »juvenilen  Forma  darbieten. 


34.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  17).  Hugo  Koch,  21  Jahre  alt,  Schreiber. 
In  der  Khnik  vom  11.  bis  31.  Marz  1884. 

Keine  Hereditdt  (Mutter  schwach  in  den  Armen?).  Beginn  in  friiliester  Kind- 
lieit:  lernte  schwer  laufen,  konnte  nicht  gut  allein  aufstehen,  voni  14.  Jahre  an 
))Emporkletterna  dabei,  Abmagerung  der  Oberschenkel;  vom  18.  Jahre  an  Ab- 
inagerung  und  Schwacherwerden  der  Oberanne;  Lendenlordose;  watschelnder  Gang. 

Die  Waden  sollen  (nach  Angabe  der  Mutter)  in  der  Kindheit  hypervobminbs 
gewesen  sein. 

Nie  Schmerzen  und  Parasthesien.  Intelligenz  gut.  Sonst  ganz  gesund. 

Status.  Vollkonimen  typisches  Bild:  starke  Lendenlordose,  abstehende  Schulter- 
blatter,  inaBige  Abmagerung  der  Oberanne,  starke  der  Oberscheidcel,  steigender 
watschelnder  Gang,  wEmporkletterna  beim  Aufstehen  vom  Boden  usw. 

Im  einzclnen  findet  sich:  Gesichts-,  Ivan-,  Zungen-  \ind  Augenmuskeln  voll- 
kommen  normal. 


1.  Ziii-  Nerveu-  unci  Jluskelpatliologie. 
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Alrophie  der  Pectorales  (nur  wenig,  in  den  nntorsten  Biindein),  dor  Cncullares 
(untcre  Drittcl),  der  Doltoidei  (znin  Toil),  der  Latissiini  (in  geringein  (Jrade),  des 
Serratus  (nnr  rechts),  der  Teretes;  der  Sacroluinbales  (in  hoheni  Grade);  der  Bicipit. 
and  Brachial,  interni  (hochgradig),  der  Supinatores  longi  (fast  vollig  fehlend);  der 
Tricipites  (besonders  links,  nnr  wenig). 

Normal  die  iibrigen  Muskeln,  besonders  die  Vorderarm-  und  Handinuskeln.  — 
Besonders  stark  entwickelt  und  kraftig  die  Supra-  und  Infraspinati. 

IVeiterhin  Parese  da-  Bauchmuskeln  (kann  sich  ini  Sitzen  nicht  aufrichten). 

Parese  und  AtrojMe  der  Hiiftbeuger,  Glutaci  und  Obersehenkelmuskeln  (hoch- 
gradig, init  Ausnahme  der  Sartorii),  des  Peroneusgebiets. 

' Die  Wade  dagegen  gut  entwickelt  und  kraftig.  Tricepsreflex  nicht  auszulcisen; 
Patellar-  und  Acliillesselinenreflex  schwach. 

Keine  Spur  von  fibrilldren  Zuckungen.  Mechanische  und  elektrische  Erregbar- 
keit  einfaeh  herabgesetzt ; keine  EaR. 

Zweiter  A^ifenthalt  in  da-  Klinik  vom  Februar  bis  Mai  1887. 

Das  Leiden  hat  in  den  3 Jahren  la^igsame  Fortschritie  gemacht.  Der  Gebrauch 
der  Arme  und  Beine  ist  mehr  und  mehi-  beschrilnkt.  Die  Gesichtsmuskeln  Uieben 
iniakt.  — In  den  Korpermuskeln  ist  das  Leiden  iiberall  weiter  fortgeschritten,  so 
daB  die  allgeineine  Abmagerimg  sehr  hohe  Grade  erreicht  hat.  Die  Infraspinati 
sind  allein  noch  fast  hypertrophisch ; die  kleinen  Handmuskeln  wohl  erhalten.  Die 
Vorderarmmuskeln  fangen  an  zu  atrophieren.  Audi  die  Wade  ist  in  den  3 Jahren 
von  28,5  cm  auf  24,5  cm  zuriickgegangen. 

Niemals  fibrillare  Zuckungen  i. 

35.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  18).  Andi’eas  Kehret,  28  Jahre  alt, 
Zigan’enarbeiter.  In  der  Klinik  vom  Mai  bis  Juli  1885. 

Keine  Ha-editdt  nachweisbar.  Beginn  in  den  ersien  Lebensjahren;  konnte  schwer 
laufen,  fiel  oft  hin  usw. ; konnte  aber  leidlich  ai’beiten,  auch  auf  clem  Felde;  erst 
vom  19. — 20.  Lebensjahr  an  wurden  die  Beschwerden  starker,  die  Extremitaten 
magerer,  der  Gang  veranderte  sich,  die  Schultern  wurden  schwilcher,  die  Oberarme 
diinner,  das  Aufrichten  vom  Boden  unmoglich  usw.  Sonst  ganz  gesund. 

Status.  Hochgradige,  weit  vorgeschilttene  Atrophie  fast  am  ganzen  Kcirper; 
entsprechende  Hilflosigkeit ; Gang  unsicher,  watschelnd,  langsam,  leichte  Equinus- 
stellung;  Lendenlordose ; lose  Schultern;  Aufiichten  vom  Boden  unmoglich.  Extre- 
mitaten besonders  an  den  Rumpfgliedern  hochgradig  atrophisch. 

Ln  einzelnen:  Gesichts-,  Kau-,  Zungen-  und  Augenmuskeln  volUcommen  normal. 

Atrophisch:  die  Pectorales  (exkl.  Clavicularbundel),  Cucullares  zum  Teil,  Rhom- 
boidei  zum  Teil,  der  rechte  Serratus,  die  Latissimi,  Supra-  und  Infraspinati,  Teretes, 
Subscapulares;  die  Deltoidei  zum  Teil,  die  Beuger  am  Oberarm  inkl.  Supinat.  longi, 
Tricipites  und  auch  die  Flexoren  und  Extensoren  am  Vorderann. 

Ferner  die  Sacrolumbales,  fast  alle  Obersehenkelmuskeln  (nur  die  Beuger  an 
der  hinteren  Flache  noch  leidlich  gut);  das  Peroneusgebiet. 

Andeutungen  von  Hypa-volumen  finden  sich  nur  in  einzelnen  Partien  der  Del- 
toidei. 

Normal  sind  die  Sternocleiclomastoidei,  die  kleinen  Handmuskeln,  die  Glutaei 
und  jedenfalls  die  Waden,  die  sehr  kraftig  und  ziemlich  volnminos  sind. 

Triceps-  und  Patellarreflexe  fehlen;  Achillessehnenreflex  vorhanden. 


1 Vgl.  die  Dissertation  von  L.  Noellner,  liber  die  histologischen  Veranderungen  der 
Muskulatur  bci  Dystrophia  muse,  progr.  Heidelberg  1888,  wo  dieser  Fall  ausfiihrUcher  be- 
schrieben  ist.  — Der  gleiche  Fall  ist  auch  bereits,  wie  es  scheiiit,  von  Notunagel  (4  Falle  von 
Amyotrophic.  Sitzung  d.  Ges.  d.  Arzte  vom  14.  November  1884.  2.  Beob.)  besclrrieben  unci 
schon  von  ihm  als  wahrsclieinlichcr  Ausgang  einer  Pseudohypertrophie  gedeutet  worden. 
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Jii'i  Kalli'oimvirkmig  trill  wcitvcrhreitctes  wMuskclfliiiiiiieriiu  aul',  aber  Iceine 
ricliHgen  fibrillarcn  Zncknmjcn. 

l^lcklrisc'he  JOrrogbarkoit  oinl'ach  herabgesetzt;  Iceine  EaK. 

Es  ist  luitiiiiicli  iiiclit  leiclit,  dicsen  sclion  selir  vorgeschritteneii  Fall  rnit 
Siclicrheit  zu  rubrizieron,  da  er  in  den  Anfangsstadien  nicht  beobachtet  ist; 
von  einer  Volumszunalinie  dcr  Wadcn  in  der  Kindlicit  ist  dcr  Umgebung  des 
Krankon  nichts  aulgelallcn;  das  beweist  natiirlich  nichts;  ini  ubrigen  spre- 
clicn  /oit  und  Art  dcr  Entwicklung  inchr  iiir  das,  was  man  Pseudohypertro- 
phie  nennt.  Wiirde  das  nicht  zugcgeben  werden,  so  konnten  wir  nur  die 
»juvenile  Form«  bci  ihm  annchmen. 

Von  den  — im  ganzen  nicht  zahlreichen  — in  den  letzten  Jahren  von 
andercn  Bcobachtern  publizierten  Fallen  von  Pseudohypertrophie  erwahne 
ich  nur  die  folgenden  kurz. 

30.  B e 0 b.  V 0 n Hofmann  i.  Albert  Viedt,  9 Jahre  alt.  — Heine  Heredilal  (?). 
Beginn  in  friihester  Kindheit,  beim  Laufenlernen  benierkt;  zunehmende  Ver- 
schlimmerung. 

Gang  breitbeinig,  watschelnd;  starke  Lendenlordose;  Einporklettern  beim  Auf- 
stehen;  Hypervolunien  der  unteren  Extremitaten,  besonders  der  Waden.  Schwache 
des  Quadriceps  und  der  Huftbeuger,  Schwache  der  Patellarreflexe  usw. 

In  der  oberen  Korperhdlfte  atropJiisch:  Pectorales,  Cucullares,  Latissimi,  Rhom- 
boidei  (wenig),  Supraspinatns  rechts,  Erectores  trunci,  die  Beuger  am  Oberarm 
(Supinator  longus?). 

Gut  erhalten:  Deltoidei  zum  Teil,  Infraspinati,  Tricipites,  Vorderarm-  und  Hand- 
muskeln, 

GesicU  frei.  — Heine  fibrilldren  Zuckungen.  Heine  EaR. 

37.  B e 0 b.  V 0 n Hofmann  i.  R.  Reinke,  10  Jahre  alt.  Heine  Hereditdi.  Schon 
von  Geburt  an  dicke  Waden;  nach  Typhus  im  6.  Lebensjalir  VerschUmmerung. 

Charakteristisches  Bild  der  ))Pseudohypertrophie«.  Watschelnder  Gang;  FhBe 
in  Equino-varussteUung,  starke  Lendenlordose,  Einporklettern  beim  Aufstehen  usw. 

Atrojjhisch:  Pectorales,  Cucullares,  Latissimi,  Rhomboidei,  Serrati,  Supraspinati, 
Deltoidei  (zum  Teil),  die  Beuger  am  Oberarm  (Supinator  longus?),  die  seitlichen 
Bauchmuskeln  und  die  Erectores  trunci  usw. 

Eypefrirophisch:  Deltoidei  zum  Teil,  Infraspinati  und  Tricipites;  die  Glutaei, 
Sartorii,  Recti  abdominis  und  Gastrocnemii. 

Reflexe  fehlen;  Haut  hvide,  kalt. 

Heine  fibrilldren  Zuckungen;  keine  EaR. 

38.  B e 0 b.  V 0 n Westfhal  Bertha  Mckel,  23  Jahre.  Eine  Schwester  ebenso 
erki'ankt,  sonst  nichts  in  der  Familie. 

Beginn  in  fruhester  Jugend  mit  Schwdche  im  Hreuz.  Vom  12.  Jahre  an  ver- 
iinderte  Haltung,  Volumszunahme  des  Bauchs,  der  Huften,  der  Unier-  und  Ober- 
schenkel  bei  zunelmender  Schwdche  der  Beine;  kann  vom  14.  Jahr  an  nicht  mehr 
gehen. 

Seit  mehreren  Jahren  noch  Volumszunahme  und  Schwdche  der  oberen  Ecdre- 
mildten. 

Zule.lzt  auch  Volumszunahme  des  Gesichts. 

Slatus.  Wangen-  und  Hinngegend  ungewohnlich  stark;  Schwdche  besonders  im 
rechten  Facialisgebiet,  speziell  in  den  Lippen.  Beweglichkeit  der  l\lundmuskehi  sehr 
wenig  ausgiebig. 

1 1.  c.  Diss.  1886.  Beob.  2 u.  3. 

2 Zwei  Schwestern  mit  Pseudohypertroiihie  cler  Muskehi.  Charit6-Annaleu  XII.  1887. 
Beob.  1. 
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Obere  ExtrmiUilen  und  SclmUern  fast  vollig  gelilhint;  nur  in  den  Vorderai'm- 
und  Handmuskeln  relativ  am  meisten  Bewegung  erhaltcn;  uberall  enorme  Lipo- 
inatosc. 

Bauch-  und  Riickemnuskeln  fast  giinzlich  unbeweglich.  Polysarcie.  — Hoch- 
gradiges  Hypervolum  der  Glutaei,  Ober-  und  Unterschenkel;  Bewegung  in  den 
unteren  Extreinitaten  fast  ganz  auf  die  Fiifie  und  Zehen  beschrankt,  aber  aueh  hier 
sehr  sehwach.  Varo-equinusstellung. 

Elektrische  Erregbarkeit  hochgradig  herabgesetzt,  keine  EaR;  keine  fiinlldren 
Zuckungen. 

Die  genauere  Lokalisation  des  Leidens  ergab  sich  erst  bei  der  Sektion ; es  zeigten 
sicli  u.  a.  Pectorales,  Bauchmuskeln,  Biceps,  Brachial,  intern.,  Supinat.  long.,  Triceps, 
das  Cruralisgebiet,  Soleus,  Gastrocnemius  ganz  oder  fast  ganz  verfettet;  die  Vorder- 
armmuskeln,  die  tiefen  Wadenmuskeln  und  Tibiales  antici  weniger  hochgradig  er- 
krankt  (die  iibrigen  Muskeln  nicht  erwahnt). 

39.  B e 0 b.  von  Singer  i.  Antonie  Ohc,  34  Jahre  alt.  Hereditdt  nicht  nach- 
weisbar.  Mit  10  Jahren  Schwache  der  unteren  Extreraitaten ; Diagnose  auf  Pseudo- 
hypertrophie  gestellt  {Hypervolum  der  Waden,  Lendenlordose,  typisches  Empor- 
klettern  usw.). 

Vom  24.  Jahre  ab  zunehmende  Atrophie  und  Schwache,  auch  im  Oberkbrper. 

Status.  Gesichtsmuskulatur  vollig  normal. 

Rechter  Masseter  etwas  dicker  als  der  linke. 

Augen-  und  Zungenmuskeln  normal. 

Atrophisch:  Pectorales,  Cucullares,  Latissimi,  Sen'ati,  Teretes,  Sacrolumbales, 
Bicipites  und  Brachial,  int.,  Deltoidei  zum  Teil;  Supra-  und  Infraspinati,  Bauch- 
muskeln. 

Oberschenkel  sehr  paretisch,  aber  nicht  atrophisch,  sondern  lipomatos.  — 
U nlersclmikel  (die  friiher  hypertrophisch  waren)  jetzt  atrophisch. 

Hypcrtrophisch:  Ti'icipites,  Deltoidei  zum  Teil. 

Erhalten:  Supinat.  long.,  Vorderarm-und  Handmuskeln,  Sai'torius,  Biceps  femoris. 

Keine  fibrilldren  Zuckungen.  Keine  EaR. 

Tod  an  Pneumonie.  — Sektionsbefund  s.  u. 

40.  B e 0 b.  von  Buss  Carl,  16  Jahi'e  alt.  Eltern  blutsverwandt ; eine 
Schivester  ebenso  erkrankt;  sonst  nichts  in  der  Familie. 

Beginn  im  10.  Jahr:  zunehmende  Schwache  des  ganzen  Korpers.  Gehen  be- 
schwerlich;  Abmagerung  der  Oberarme;  Waden  friiher  dicker  als  jetzt. 

Status.  Stupider  Gesiehtsausdruck;  greisenhafter  Zug  um  den  Mund;  Lippen, 
besonders  die  Obeiiippe,  sehr  diinn. 

Charakteristischer  Gang,  Lendenlordose,  Emporklettern  beim  Aufstehen  usw. 

Starke  Abmagerung  der  Oberarme;  Retraktion  des  Biceps. 

Atrophisch:  Pectorales,  Cucullares,  Latissimi,  Erectores  trunci  usw. 

Hypertrophisch:  die  Deltoidei  und  der  obere  Teil  des  Triceps. 

Normal:  Supra-  und  Infraspinati,  Vorderann-  und  Handmuskeln. 

An  den  Beinen  die  oben  erwahnten  Bewegungsstorungen,  aber  keine  auffallende 
Volumszu-  oder  -abnahme.  Muskeln  prall  und  fest. 

Keine  fibrilldren  Zuchingen.  Keine  EaR.  Sehnenreflexe  schwach. 

Trotz  der  sehr  liickcnhaften  Beschrcibung  des  Falles  ist  es  aiis  alien  Details, 
auch  aus  Beriicksichtigung  der  Krankheit  der  Schwester,  die  entschieden 


1 Zur  Kenntnis  der  primaren  Myopathie.  Prag.  Zcitsclir.  f.  Heilkunde.  VIII.  S.  229. 
1887.  Beob.  1. 

2 Zur  Lehre  von  der  Dystroph.  muscul.  progressiva.  Berk  klin.  Wochenschr.  1887. 

Nr.  4. 
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hypervoliimiiuiso  Wadon  hat,  niclit  zwcifelhaft,  daB  es  sicli  hier  urn  eine  so- 
ffonannlo  jiPseudoliypertrophioa  handelt. 

Vu'lleic.ht  ware  auch  der  oben  boreits  (unter  Kr.  15)  initgeteilte  Fall  von 
H.  Oi>PENHE)M  richtiger  an  diescr  Stellc  unterzubringen.  Auch  der  von  Wer- 
nicke* vorgestellte  Kranke  mit  rseudohypertro])hie  der  Unterextremitaten 
und  niit  Atrojdiie  am  Schultergurtel  gehort  hierher,  1st  jedoch  nicht  mit  aus- 
reichenden  Detailangaben  versehen,  uni  als  Beweismaterial  zu  dienen. 

Die  genauere  vergleichende  Durchsicht  aller  dieser  Beobachtungen  zeigt, 
wie  mir  scheint,  in  sehr  eindringlicher  Weise,  wie  innig  und  nahe  die  Beziehungen 
der  sogenannten  Bseudohypertrophie  und  der  juvenilen  Muskelatrophie  sind, 
so  nahe,  daB  sich  in  vielen  Fallen  ihre  Grtozen  geradezu  verwischen.  Vor 
allem  geht  aus  deriselben  hervor,  daB  iiberall  bei  der  Bseudohypertrophie  sich 
auch  eine  weitverhreitete  Atro'phie  vieler  Muskeln,  besonders  in  der  oberen 
Korperhalfte,  am  Schultergurtel  und  den  Oberarmen  usw.,  findet;  daB  die 
Lokalisation  dieser  Atrophie  uberall  genau  die  gleiche  ist,  immer  die  gleichen 
Muskeln  in  ganz  iibereinstimmender  Weise  betrifft,  wie  bei  der  juvenilen 
Form,  und  daB  das  Gleiche  auch  fiir  die  Hypertrophie  einzelner  Muskeln  gilt; 
daB  die  kleinen  Abweichungen  in  dieser  Lokalisation  ohne  jede  Bedeutung  sind, 
denn  sie  sind  zwisclien  den  Fallen  von  Bseudohypertrophie  und  juveniler 
Atrophie  nicht  groBer,  als  zwischen  den  einzelnen  Fallen  von  juveniler  Atro- 
phie unter  sich,  oder  von  Bseudohypertrophie  unter  sich. 

Die  Beobachtungen  lehren  ferner,  daB  die  Muskeln  in  bezug  auf  ihi-  ob- 
jektives  Verhalten,  mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit,  fibrillare 
Zuckungen  usw.  bei  beiden  Formen  durchaus  ubereinstimmen ; endlich  daB 
der  ganze  Habitus  der  Kranken,  die  Art  ihrer  Bewegungsstorung,  Korper- 
haltung  usw.,  der  ganze  Verlauf  und  die  Entwicklung  des  Leidens,  die  atio- 
logischen  Verhaltnisse  bei  beiden  Formen  iiberaus  ahnliche  sind. 

Es  erscheint  demnach  auf  Grund  der  vorstehenden  Beobachtungsreihe 
der  SchluB  gerechtfertigt,  daft  zwischen  der  sogenannten  Pseudohypejirophie 
und  der  sogenannten  juvenilen  Muskelatrophie  eine  fast  vollstdndige  Uherein- 
stimmung  einer  Reihe  von  wesentlichen  klinischen  Merkmalen  hesteht. 

B. 

Nicht  anders  aber  ist  es  auch  bei  den  Fallen  von  sogenannter  infantiler 
Muskelatrophie,  d.  h.  bei  den  Formen  mit  primdrer  Beteiligung  des  Gesichts, 
die  wir  nun  auf  ihre  Ubereinstimmung  mit  der  juvenilen  Form  und  mit  der 
Bseudohypertrophie  zu  priifen  haben. 

In  bezug  auf  die  »juvenile  Form«  ist  eigentlich  der  Nachweis  ihrer  Uber- 
einstimmung  mit  der  infantilen  Form  (Duchenne)  bereits  von  Landouzy  und 
Dejerine  geliefert;  denn  der  »type  scapulo-humeral«  dieser  Autoren  ist  ja 
offenbar  nichts  anderes,  als  unsere  juvenile  Form,  und  die  Ubereinstimmung 
dieses  »type  scapulo-humeral«  mit  dem  »type  facio-scapulo-humeral«  scheint 
nach  den  Ausfuhrungen  der  genannten  Autoren  gewiB  nicht  zweifelhaft. 
Immerhin  erscheint  es  aber  wohl  gerechtfertigt,  diese  tlbereinstimmung  auch 
von  unserem  Standpunkte  aus  zu  priifen  und  von  einem  anderen  Ausgangs- 
punkte  schlieBlich  zu  demselben  Ziel  zu  gelangen. 

Hier  verfiige  ich  nicht  tiber  eigene  Beobachtungen;  ich  habe  noch  keinen 
Fall  gesehen,  in  welchem  die  Affektion  der  Gesichtsmuskeln  das  erste  und  her- 
vortretendste  Symptom  des  Leidens  gewesen  wiire.  Es  scheint  fast,  als  wiiren 

^ Vorstellung  eines  Falles  von  progressiver  Muskelatrophie.  Verb.  d.  nied.  Sekt.  der 
schles.  Gcs.  f.  vaterl.  Kultur.  Sitzung  v.  13.  Mai  1887. 
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solchc  Fillle  bei  uns  viel  seltciier  als  in  Frankrcich ; docli  kann  tier  Ziifall  dabei 
ja  eine  groBe  Rolle  spiclen. 

Es  gibt  abor  frenidc  Beobachtungcn  genug,  die  bier  befragt  iind  verwertet 
werden  konneii,  vor  alleni  die  sehr  genauen  imd  aiisfiihrlichen  Beobachtungeii 
von  Landouzy  und  Dejerine.  Uni  nicht  allzn  sehr  zu  ermiiden,  werde  ich 
inicli  jedoch  iiur  anf  Wiedergabe  des  wesentliclisten  beschranken. 

41.  B e 0 b.  von  Landouzy-Dejerine^.  L....,  52  Jahre  alt.  — Exquisite 
Ilereditdt  (durch  5 Generationen);  alle  Falle  mit  — frilher  oder  spiiter  — Gesichts- 
bctciligiing. 

Beginn  mit  25  Jahren  in  der  linkcn  Schuller  und  im  Ohmcrm;  efrsi  mil  32  (?  die 
Zfihlenangaben  bei  Landouzy  und  DLjerine  in  diesem  Falle  widersprechen  sich) 
Jahren  Atrophie  ini  Gesichl  {\).  Langsames  Fortschreiten. 

Status.  Gesichisatrophie;  links  etwas  starker;  maskenartiger  Ausdruck,  Lippen 
groB,  gewulstet  und  hangend,  AugenschluB  uiunbglich  usw. 

Zungen-,  Schlund-,  Kau-  und  Augenmuskeln  normal. 

An  Schuller  und  Oberarmen  fortgeschrittene  Atrophie  mit  charakteristischer 
Lokalisation  (Pectorales,  Cucullares,  Deltoidei,  Oberarmmuskeln,  Serrati  usw.); 
aucli  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln  sind  ergriffeii. 

Atrophie  der  Hiiftmuskeln  und  Oberschenlcel , viel  weniger  der  Unterschenkel; 
Schwilche  im  Peroneusgebiet ; etwas  Equinusstellung.  Fehlen  der  Patellarreflexe. 
Keine  fibrilldren  Kontraktionen;  keine  EaR. 

Ich  fiihre  diesen  Fall  hier  an,  weil  ihn  Landouzy  und  Dejerine  als  in- 
fantile Form  bezeichnen ; die  Beteiligung  des  GesicMs  war  hier  nicht  das  Primdre, 
sondern  kam  nach  langjahrigem  Bestehen  des  Leidens  (das  wohl  lange  vor 
dem  25.  Lebensjahr  schon  begonnen  hatte)  hinzii;  meines  Erachtens  liegt  hier 
ein  typischer  Fall  von  juveniler  Muskelatrophie  mit  spater  Gesichtsbeteiligung 
vor,  welche  bei  der  langen  Dauer  des  Leidens  schon  sehr  weit  vorgeschritten 
erscheint,  auch  Vorderarme  und  Hiinde  bereits  ergriffen  hat.  Aber  es  ist 
ja  gerade  belehrend,  daB  eine  so  verschiedene  Auffassung  eines  und  desselben 
Fades  moglich  ist. 

42.  B e 0 b.  V 0 n Landouzy-Dejekine  Eugene  L . . . .,  21  Jahre  alt;  Sohn  des 
vorigen.  Aufgenommen  Juni  1880.  — Uereditdt  uie  oben. 

Im  Alter  von  3 Jahren  Konvulsionen;  seitdem  habe  sicli  das  Gesichl  verandert, 
einen  sonderbaren  Ausdruck  angenommen.  — Erst  im  17.  Lebensjahr  Beginn  der 
Atrophie  an  den  Extremitdten  und  zwar  angeblich  rechts  an  den  kleinen  Handmuskeln, 
links  dagegen  am  Oberarm,  auBerdem  im  linken  Bein.  Alhnahhches  Fortschreiten 
bis  zu  hocligradiger  allgemeiner  Atrophie  und  Bewegungsstbrung. 

Status  (zum  Teil  nach  dem  im  Jahre  1883  erhobenen  Sektionsbefund  korrigiert). 

Typische  Haltung,  miiBige  Lordose,  abstehende  Schulterblatter,  hochgradige 
Atrophie,  besonders  der  Oberarme  und  Schultern,  der  Oberschenkel  und  der  Hiift- 
gegend,  in  geringerem  Grade  der  Vorderarme  und  Hiinde. 

Gesichl  hochgradig  affinert,  maskenartig,  hangende  uiibewegliche  Lippen,  Lachen 
»en  travels « usw.  — Augen-,  Zungen-,  Kaumuskeln  vollig  normal. 

Mehr  oder  weniger  hochgradig  atrophisch  sind:  Pectorales,  Cucullares,  Rhomboidei 
(Latissimi  [?]  sind  nicht  erwiilint),  Deltoidei  zum  Teil,  Sacrolumbales  (maBig),  die 

Beuger  am  Oberarm,  die  Tricipites,  Supinat.  longi,  die  Extensoren  am  Vorderarm 

zum  Teil,  ebenso  in  geringerem  Grade  die  Flexoren  am  Vorderaimi  und  ein  Teil 
der  kleinen  Handmuskeln  (besonders  rechts).  Ferner  die  Glutaei,  die  samtlichen 
Oberschenkelmuskeln  und  nur  in  geringem  Grade  das  Peroneusgebiet. 

1 1.  c.  1.  Arbeit  1855.  p.  12.  Beob.  1. 

2 1.  c.  1.  Arbeit  1886.  S.  13.  Beob.  2. 

Erb,  Gesammelte  Abhandluugen.  (3Q 
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J)agegcn  siiul  iiiohr  odor  woniger  (jui  erhalien:  der  rechtc  iJeltoideus  ziim  Teil, 
die  Supra-  und  Jnl'raspinati,  Subscapulares,  Teretes  und  Serrati  (?),  die  Extensoren 
am  Vorderarm  zuiii  Teil,  die  Flexoren  am  Vorderarm  und  die  kleinen  Handmuskeln 
(zum  grdliten  Teil)  — das  Peroneiisgebiet  (zum  Teil)  und  die  Wade.  — Equinus- 
stellung. 

Von  HypeHrophie  niclits  konstatiert. 

Keme  fibrillaren  Konimklionen;  keine  EaR.  — Keine  erhebliche  Retraktion.  — 
Patel larreflexe  feblen. 

Tod  an  Lungenphthise  (Sektionsbefund  s.  spiitei'). 

43.  B e 0 b.  von  Landouzy-Dejerine  i.  Liion  M....,  29  Jahre  alt  (1885). 
Ein  Bruder  ebenso  erkrankt. 

Beginn  im  8.  Lelensjcihr  mit  Muskelschwache  in  Armen  und  Schultern.  TFann 
das  Gesicht  erkrankte,  ist  unbekannt;  wahrscheinlich  schon  friiher.  Langsaraes 
Fortschreiten,  Abmagerung,  Lendenlordose  usw. 

Befund  im  Jahre  1873  (Alter  von  17  Jahren);  Gesicht  hochgradig  affizierl,  maskeji- 
artiger  Arsdruck,  vorspringende  Lippen,  Schwache  aller  Gesiclitsmuskeln. 

Hochgradige  Atrophie  der  Schultern  und  Obet'arme  (Pectorales,  Cucullares,  Rhom- 
boidei,  Serrati,  Bicipites,  Brach.  intern.,  Coraeobrach.,  Tricipit.,  Supin.  longi).  Supra- 
und  Infraspincdi  erhalten. 

Vorderarme  weniger  ciffiziert,  nur  die  Extensoren  etwas;  an  der  Hand  Atrophie 
des  Thenar.  Leichte  Retraktion  des  Biceps. 

Atrophie  der  Bauchmiiskeln,  nicht  der  Sacrolumbales.  — Becken-  und  Ober- 
schenkelmuskeln  atrophisch;  Unterschenkel  in  geringem  Grade. 

1875  phthisische  Erkrankung;  erholt  sich  wieder.  Befund  im  Jahre  1885:  Das 
Leiden  ist  fortgeschritten.  Gesicht  im  gleichen.  Am  Rumpf  und  den  Extremitaten 
ist  das  IVIiBverhaltnis  zwischen  den  hochgradig  atrophischen  Schulter-  und  Ober- 
armmuskeln,  Becken-  und  Oberschenkelmuskeln  und  den  weniger  affizierten  Muskeln 
der.  Vorderarme,  Hande  und  Unterschenkel  jetzt  sehr  viel  deuthcher. 

Im  iibrigen  ziemlich  typische  Lokalisation.  Die  Spinati  erhalten. 

Fehlen  der  Sehnenreflexe.  Keine  fibriUdren  Zuckungen;  keine  EaR  (trotz  der 
gegenteiligen  Ansicht  der  Autoren;  keine  Zuckungstrdgheii). 

44.  B e 0 b.  von  Landouzy-DLjerine^.  Georges  M . . . .,  21  Jahre  alt  (1885). 
Bruder  des  vorigen. 

Im  8.  Jjehensjalir  bereits  ausgesprochene  Gesichtsatrophie.  1874  genauer  unter- 
sucht:  Rumpf  und  Extremitaten  damals  noch  ganz  frei.  l\Iit  16  Jahren  Atrophie 
an  der  rechten,  mit  17  Jahren  an  der  linken  Schulter;  Fortschreiten  auf  die  Anne; 
zunehmende  Schwache  und  Ungeschicklichkeit. 

Befund  im  Jahre  1885:  Maskenartiges  Gesicht,  vorspringende  Lippen,  eigen- 
tiimhches  Lachen,  kann  die  Augen  nicht  schlieBen,  nicht  pfeifen  usw. 

Zungen-,  Kau-,  Schlundmuskeln  ganz  normal. 

Atrophisch:  Pectorales,  Cucullares,  Rhomboidei,  Serrati,  Deltoidei  mu'  zum 
Teil  (rechts  zwei  Drittel,  links  ein  Drittel  erhalten);  Bicipit.,  Brach.  interni,  Supinator, 
longi,  die  Radiales  rechts,  der  Triceps  links. 

Wohlerhalten:  Supra-  und  Infraspinati,  Subscapulares,  rechts  Triceps;  die  Vorder- 
arm- und  kleinen  Handmuskeln  ganz  normal;  ebenso  Riicken-  und  Bauchmuskeln. 

Atrophie  des  linken  Oberschenkels;  der  rechte  Oberschenkel  und  die  Unterschenkel 
noch  normal.  — Nirgends  Hypertrophic. 

Keine  fibrillaren  Zuckungen]  keine  EaR. 

Gcringe  Retraktion  des  Biceps. 

1 1.  c.  1.  Arbeit  1886.  S.  40.  Boob.  6. 

2 1.  c.  1.  Arbeit  1885.  S.  61.  Beob.  6. 
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4o.  Boo  I).  V 0 11  Kkkckic  Ernst  B . . , 10  Jalire  alt.  — Keine  Heredildl 
nachiccisbar.  liii  Alter  von  2 — 3 Jahrcn  die  LksicMsaffeldion  schon  bemerkt;  ini 
8.  Jalir  clentlichc  Schwiiclie  cler  Anne  nnd  Bcine  niit  Abinagerung. 

Belund:  Gesicld  starr,  maskenarlig;  vorspringende  Unterlippe,  erheblietie  Schwilche 
aller  Gesichtsmuskeln.  Ziingen-,  Kan-,  Schlund-  und  Kehlkopfmuskeln  normal. 

Alrophisch:  Pectorales  (exkl.  Clavicularportion),  Cucullares,  Deltoidei  (zuni 
groBten  Toil),  Scrrati,  die  Beiiger  am  Oberarm,  Supinat.  longi  und  Tricipites;  in 
gcringercm  Grade:  Gliitaei,  Adductoren  und  der  linke  Quadriceps,  die  Sacrolumbales 
und  Bauchmuskeln,  die  Peroneusgebiete.  Lendenlordose. 

Gni  erhalten,  beziehungsweise  normal:  Supra-  und  Infraspinati,  die  Vorderarm- 
Piuskeln  und  alle  kleinen  Handmuskeln;  die  Wade  (Equinusstellung). 

Kirgends  deutliche  liypertrophie. 

Keine  fibrilldven  Zuckungen;  keine  EaR.  Patellarreflexe  fehlen. 

46.  B e 0 b.  von  Westphal^.  Dina  Franz,  54  Jahre  alt.  Aiisgesprochene 
Heredildl  (in  3 Generationen). 

Schon  in  der  Kindlieii  Affekiion  dcs  GesicMs;  erhebliche  Schwache  der  Beine 
erst  voni  33.  Jahre  an;  spater  Schwache  der  Oberarme,  dann  erst  solche  der  Vorder- 
arme  und  Hande.  — (Seit  dem  17.  Lebensjahr  zirkulares  Rresein  — Paranoia;  im 
Exaltationsstadium  regehnaBig  Diabetes  insipidus.) 

Befund:  Maskenarlig  siarrer  Gesichisausdruck;  typisches  Bikl,  Augen-  und  Lippen- 
schluB  unmoglich;  Lippen  aber  nicht  verdickt,  aufgeworfen  oder  hiingend. 

Zungen-,  Kan-,  Augen-,  Schlundmuskeln  normal. 

An  Rumpf  und  Exiremildlen  (trotz  umstandlicher  Beschreibung  der  Bewegungs- 
stfirungen  ist  die  genaue  Beteiligung  aller  einzelnen  Muskeln  nicht  sicher  zu  er- 
kennen!)  sind  beteiligt:  Schulterblattmuskeln  (Cucullares,  Serrati,  Latissimi  [?], 
Pectorales  [?]). 

Supra-  und  Infraspinati  eher  kyperiropMsch. 

Oberarmmii skein  und  Supinatoren  atrophisch.  Vorderarmmuskeln  weniger; 
Handmuskeln  fast  gar  nicht;  nur  tiberall  etwas  Schwache  vorhanden,  aber  keine 
Atropine. 

Bauchmuskeln  sehr  geschwacht.  Glutaei  und  OberscJienkelmuskeln  eher  liyper- 
voluminbs,  bei  groBer  Schwache.  Schwache  im  Peroneusgebiet,  weniger  in  der 
Wade.  — Unsicherer  Gang.  Starke  Lendenlordose.  — Keine  EaR;  keine  fibrilldren 
Zuckungen. 

47.  B e 0 b.  V 0 n Westphal  (eod.  loc.  Fall  2).  Frau  Schulz,  49  Jahre;  Schwesler 
der  Vorigen. 

Gesichlsaffekiion  vielleicht  von  Kjiidheit  an;  Schwache  der  Anne  mit  26  Jahrcn, 
Schwache  der  Beine  erst  mit  45  Jahren  deutlich. 

Befund:  Im  GesicU  nur  die  Lippen  und  zwai'  jiartiell  beteiligt;  AugenschluB 
schwach. 

Zunge,  Sprache,  Kauen  usw.  normal. 

Mehr  oder  weniger  atrophisch:  Pectorales,  Cucullares,  Deltoidei  (zum  Teil  hj^per- 
trophisch),  Oberarmrauskeln,  Supinat.  longi,  Extens.  am  Vorderarm  (wenig),  kleine 
Handmuskeln  (in  geringem  Grade). 

Supra-  und  Infraspinati  normal. 

An  den  Beinen  nur  ganz  geringe  Schwache.  Starke  Lendenlordose.  — Schwache 
der  Hiiftbcuger. 

1 Uber  die  myopathisclie  Form  der  progressiven  Muskclatrophie  mit  Beteiligung 
der  Gesichtsmuskeln.  Munchn.  med.  Woch.  1886.  Nr.  16. 

2 Lbpr  einige  Fiillc  von  progressiver  Muskclatrophie  mit  Beteiligung  dcr 
Gesichtsmuskeln.  Charite-Annalen.  XL  1886.  Beob.  1. 
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Keine  fibrillliren  KontraUionen;  Iteine  EaR.  Keine  Psychose. 

(luiio  Tochter  diescr  Kranlcen,  23  Jalire  alt,  /.eigt  den  ersten  Beginn  des  Leidens 
in  partiellcr  Scliwaclie  der  Lippen  nnd  Schwiiclie  der  Ai'ine  — Cucullares,  Serrati  usw.) 

48.  B c 0 b.  von  Charcot  (Marie  et  CIunion  i).  Lavr , 44  Jahre  alt. 

Herediidl. 

Soil  imnier  mit  halboffcnen  Augen  geschlafen  haben;  die  Lippen  waren  immer 
dick,  sclileclit  gesclilossen. 

Mit  12  Jahrcn  Schwiiche  imd  Abmagerung  im  rechten  Arm.  Langsame  Ver- 
schlimrnenmg  bis  znm  20.  Jahre;  seitdem  stationilr. 

Status.  Ausgesprochene  Scliwaclie  der  Gesichtsmuskeln,  wulstige  Lippen,  eigen- 
tiimliches  Liicheln,  Unfahigkeit  die  Angen  zu  schlieBen  usw. 

Ausgesprochene  Lendenlordose. 

Atrofliiseh:  Pectorales  (exkl.  Clavicularbiindel),  Cucullares  (exkl.  obere  Partien), 
Rhomboidei,  Latissimi,  Beuger  und  Strecker  am  Oberarm  (besonders  rechts),  Supi- 
natores  longi,  die  Muskeln  am  rechten  Vorderarm  (in  geringem  Grade),  Sacrolumbales. 

Infraspinati  auffallend  voluminos. 

Normal  und  gut  erhalten;  Deltoidei,  die  Vorderarmmuskeln  links,  alle  kleinen 
Handmuskeln;  ebenso  die  unteren  Extremitaten  ganz  normal. 

Keine  fibrillaren  Zuckungen.  — Nirgends  Retraktion  der  Muskeln. 

49.  B e 0 b.  von  Charcot  (Marie  et  Guinon  ^).  Leonie  Lavr 16  Jahre 

alt,  Tochter  der  vorigen.  Hereditdt.  — Mit  l^/g  Jahren  »innerliche  Krampfe«. 

Von  der  eisten  Kindlieit  an  schlecht  bewegliche  Oberhppe,  unvoUstandiger 
AugenschluB,  Epiphora.  Erst  vom  14.  Jahre  an  Schwdche  der  Arme,  langsam  pro- 
gressiv;  spater  auch  Schwache  der  Beine,  filllt  oft  hin. 

Status.  Cliarakteristische  Verdndeimng  der  Gesichtsmuskeln.  Lendenlordose.  — 
Atrophie  und  Schwdche  der  Pectorales,  Cucullares  (untere  Partien),  Latissimi,  Rhom- 
boidei, Deltoidei,  der  Vorderarmbeuger  inkl.  Supinat.  longi,  der  Coracobrachiales  usw. 
Vorderarmmuskeln  etwas  schwach. 

Normal  u.  a.  die  Supra-  und  Infraspinati  (die  letzteren  eher  hypertrophisch), 
die  Tricipites  und  die  kleinen  Handmuskeln. 

Bauchmuskeln,  Hiiftbeuger  und  Peroneusgebiet  etwas  schwach. 

Keine  fibrillaren  KontraUionen;  keine  EaR;  keine  Retraktion  der  Muskeln. 

Patellarreflexe  normal;  Tricepsreflex  fehlt. 


Audi  die  beiden  folgeiiden  Fade  in  der  Arbeit  von  Marie  et  Guinon  (Obs.  V 
et  VI:  Vater  und  Solin)  bieten  im  weseiitliclien  dasselbe  Bild  dar:  Beteibgung 
des  Gesichts  bei  typischer  ))juveniler«  Lokalisation  am  Rumpf  und  den  Extre- 
mitaten. — Bemerkenswert  jedoch  ist,  daB  bei  dem  Solme  sich  in  einzelnen 
Muskeln,  besonders  im  Deltoideus  und  Quadriceps  femoris,  deutliclies  Eyper- 
volumen  konstatieren  laBt,  wein  Zustand,  der  sich  sehr  der  Pseudoliyper- 
trophie  nahert«. 

Weiterliin  haben  Spillmann  und  Haushalter^  einen  typischen  Fall  von 
»infantiler  Form«  beschrieben  (28jahiiger  Mann,  Beginn  im  Gesicht  im  10. 
Lelensjahr,  in  den  Armen  im  13.,  den  Beinen  im  18.  Jalir,  typisclie  Faci-es 
myopath.),  welcher  im  tibrigen  das  Iclassische  Bild  der  )ijuvenilen  Forim  dar- 


^ Contrib.  al’etude  de  quelques-unes  des  formes  cliniques  d.  1.  myopatliie  progr.  pruiiit. 
Rev.  de  M6d.  Oct.  1886.  p.  816 — 818.  Obs.  3 u.  4. 

2 Obs.  de  myopatliie  progr.  primitive  type  facio-scapulo-humeral.  Rev.  de  Med. 
VIII.  1888.  p.  461. 
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bietct,  mit  ziemlicli  weit  vorgcschrittener  Atrophic  am  Kumpf  und  den  Ex- 
trcmitaten;  charaktcristischer  Habitus,  Haltung  und  Gang,  nirgends  Hyper- 
trophic, wohlcrhaltene  Waden;  keine  fibrillaren  Zuckungen,  keinc  EaR.  Keine 
Hereditdt;  keine  Muskelretraktionen. 


Audi  der  2.  Fall  von  Troisier  und  GuinonR  Tochter  eines  Vaters  mit 
»juveniler  Form«  (s.  oben  Beob.  20),  kann  hierher  gerechnet  werden.  Er 
bietet  das  klassische  Bild  der  ))juvenilen  Form«  mit  Gesichtsheteiligung.  Da 
jedodi  der  Beginn  der  Affektion  im  Gesicht  nicht  festzustellen  ist,  bleibt  es 
unentschieden,  ob  dieselbe  primdr  oder  erst  sekundar  sich  einstellte ; ich  werde 
den  Fall  deshalb  erst  spater  (s.  imten  Beob.  67)  noch  verwerten. 

Denselben  Einwandeii  begegnet  der  oben  (s.  Beob.  40)  bereits  mitgeteilte  Fall 
von  Buss,  der  ebenfalls  hier  angefuhrt  werden  kbnnte. 

Auch  in  den  von  Duchenne  (de  Boulogne)  ^ selbst  initgeteilten  Beobachtungen 
von  ))Atropliie  muse,  progress,  de  I’enfancea  laht  sich  — trotz  der  in  bezug  auf  die 
Atrophie  am  Rumpf  und  den  Ghedern  durchweg  ganz  unvoUstandigen  Beschreibung 
— fast  iiberall  die  wjuvenile  Lakalisationa  dieser  Atrophie  erkennen. 

Die  interessanten  beiden  Beobachtungen  von  Bielschowsky  ^ konnen  nicht 
mit  voller  Sicherheit  hier  angereiht  werden,  da  iiber  den  genaueren  Beginn  der  Ge- 
sichtsaffektion  (ob  primar  oder  sekundar)  nichts  ermittelt  werden  konnte;  sie  konnen 
deshalb  sowohl  als  infantile  Form,  wie  auch  als  juvenile  mit  spater  Gesichtsheteiligung 
aufgefaBt  werden. 

Es  handelt  sich  um  Mutter  und  Tochter.  Bei  der  ersteren,  45iahrigen  Bauern- 
frau,  war  das  Leiden  unbemerkt  gebheben;  aber  es  fand  sich  bei  ilir  eine  halbseitige 
Gesichtslabmung  (rechts)  und  eine  typische  Atrophie  der  Schulterblatt-  und  Ober- 
armmuskeln,  auch  Schwache  der  Nackenmuskeln.  Beine  frei. 

Bei  der  IGjahrigen  Tochter  besteht  eine  tyjnsche  Facies  myopathica;  auBerdem 
eine  klassische  juvenile  Atrophie  an  den  SchuUern  und  Oherarmen  (Pectorales,  Cucul- 
lai'es,  Serrati,  Bhomboidei,  Latissimi,  Supraspinati,  Deltoidei  zum  Teil,  Oberarm- 
muskeln,  Supinatores,  Extensor,  radiales  usw.  atrophiert;  Infraspinati,  Flexoren 
am  Vorderarm,  kleine  Handmuskeln  gut  erhalten);  an  den  unteren  Extremitaten 
noch  fast  nichts  (Schwache  nnd  Abmagerung  des  linken  Glutaeus  und  des  linken 
Unterschenkels). 

Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR. 

Dasselbe  gilt  fiir  den  von  Sperling^  initgeteilten  Fall,  in  welchem  ebenfalls 
nicht  zu  konstatieren  ist,  ob  die  Gesichtsheteiligung  eine  primare  oder  sekundare 
gewesen  ist:  im  ersteren  Fall  ware  es  eine  typische  infantile  Form  mit  ganz  klassischer 
Lokahsation  der  Atrophie  am  Schultergiirtel  und  den  Oberarmen  ( — die  Doltoidei, 
Infraspinati,  Vorderarm-  und  Handmuskeln  frei),  mit  Schwache  der  Riickenmuskeln 
und  erst  sehr  geringfiigiger  Beteiligung  der  unteren  Extremitaten.  Typische  Ge- 
sichtsbeteihgung.  — Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  Spur  von  EaR.  Der  Fall 
ist  noch  dadurch  bemerkenswert,  daB  er  auch  mittels  der  statischen  Elektrizitiit 
untersucht  wurde;  die  Muskeln  zeigten  allgemein  eine  sehr  verminderte  Erregbarkeit 
gegen  dieselbe. 

1 1.  c.  Rev.  de  med.  1889.  Beob.  2. 

2 De  I’Gectrisat.  localis6e.  3.  6dit.  1872.  Appmdix.  p.  1098.  Obs.  222  et  sequ. 

3 Zwei  Falle  von  Dystrophia  muse,  progressiva  (Typus  facio-scapulo-humeralis).  Men- 
dels Neurol.  Z.-B.  1890.  Nr.  1.  u.  2. 

^ Bin  ungewdhnl.  Fall  von  Dystroph.  muse,  progressiva  (faeio-scapulo-humeraler 
Typus).  Mendels  Neurol.  Z.-Bl.  1889.  Nr.  3. 
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Dborhlickt  man  clio  Railic  dieser  Beobachtungen  und  verglcicht  man  sie 
mil  don  obcn  angelTilirton  Fallen  von  juvonileu  Form  und  der  Roihe  von  Pseudo- 
]iypertroj)bion,  so  1st  auch  bier  — abgeschen  von  der  Jieteiligung  des  Gesichts 

— cine  weitgehende  Gbereinstimmiing  des  Symptomenbildes  zu  erkennen. 
Die  Sehildening  der  einzelnen  Falle  ist  von  einer  geradezu  ermiidenden  Mono- 
tonie:  immer  die  gleichen  Miiskeln  am  Riimpf  und  den  Extremitaten  sind  be- 
fallen; immer  die  gleichen  Stdnmgen  in  der  Haltung,  Form  und  Bewegung 
des  Korpers  sind  erzahlt;  das  Verhalten  der  Muskeln  gegen  mechanische  und 
elektrisclie  Reize  ist  iiberall  das  gleiche;  fibrillare  Zuckiingen  fehlen  iiberall, 
ebenso  wie  alle  anderen  Symptome  von  seiten  des  Nervensystems,  bulbare 
Ersclieinungen  u.  dgl.  — Kleine  Anomalien  im  Beginn  und  in  der  Lokalisa- 
tion  des  Leidens  verlieren  an  Gewiclit,  wenn  man  sie  genauer  priift:  so  z.  B. 
dalj  in  dem  einen  Falle  von  Landouzy-Dejerine  (Beob.  42)  das  Leiden  an 
den  kleinen  Handmuskeln  rechts  begonnen  haben  soli:  das  ist  gewiB  nur  Zufall, 
denn  bei  demselben  Kranken  hat  die  Affektion  links  am  Oberarm  begonnen. 

— Bei  zwei  Briidern  mit  derselben  Affektion  (Landouzy-Dejerine,  s.  oben 
Beob.  43  u.  44)  sind  bei  dem  einen  die  Handmuskeln  beteiligt,  bei  dem  andern 
ganz  frei.  — Und  daB  bei  langem  Bestehen  des  Leidens  die  Affektion  sicli 
fast  liber  den  ganzen  Korper  verbreiten,  Vorderarm-  und  Handmuskeln 
schlieBlich  ergreifen  kann,  das  wissen  wir  auch  schon  langst  von  der  juvenilen 
Form  und  von  der  Pseudohypertrophie. 

DaB  in  den  mitgeteilten  Beobachtungen  die  — wahre  oder  falsche  — 
Hypertrophie  einzelner  Muskeln  so  sehr  zuriicktritt,  kbnnte  auffallend  er- 
scheinen;  abgesehen  davon,  daB  dieselbe  ja  vielfach  nur  eine  voriibergehende 
Erscheinung  ist,  finden  wir  ihr  Vorliandensein  doch  ausdriicklich  erwahnt 
in  den  Beobachtungen  von  Westphal  (Nr.  46  u.  47)  und  von  Marie  et  Guinon 
(s.  oben  Nr.  48  u.  49  u.  Obs.  V u.  VI). 

Jedenfalls  sind  auch  hier  die  Abweichungen  von  dem  typischen  Bilde  der 
juvenilen  Form  nicht  groBer,  als  sie  auch  unter  den  einzelnen  Fallen  dieser 
letzteren  Gruppe  vorkommen;  und  wir  miissen  somit  auch  aus  dieser  Beob- 
achtungsreihe  den  SchluB  ziehen,  clafi  zivischen  der  sogenannten  infantilen 
Muskelatrophie  (mit  primdrer  Beteiligung  des  Gesichts)  und  der  sogenannten 
juvenilen  Muskelatrophie  eine  weitgehende  Uhereinstimmung  oiler  wesentlichen 
Minis  chen  Merkmale  iesteht. 


C. 

Noch  einfacher  liegen  die  Verhaltnisse  in  bezug  auf  die  sogenannte  here- 
ditdre  Muskelatrophie,  wie  ich  das  schon  in  meiner  friiheren  Ai'beit  (1884) 
nachgewiesen  habe;  dieselbe  ist  nichts  anderes,  als  eine  Dystrophie  auf  here- 
ditarer  Basis  — ■ auf  der  eben  alle  anderen  Formen  gelegentlicli  auch  entstehen 
konnen;  die  Lokalisation  der  ersten  Erscheinungen  und  das  Zuriicktreten  der 
(wahren  und  falschen)  Hypertrophie  in  manclien  Fallen,  die  sonst  die  groBte 
Uhereinstimmung  mit  der  Pseudohypertrophie  zeigen,  haben  wohl  den  ersten 
AnstoB  zur  Abgi’enzung  dieser  Form  gegeben.  Wir  hatten  nun  hier  zu  priifen, 
inwieweit  dieselbe  mit  der  juvenilen  Form  ubereinstimmt  oder  sicli  von  ihr 
imterscheidet.  — Es  gibt  nur  in  der  Literatur  nicht  viel  sichere  und  klare 
Falle  davon.  Leyden,  von  welchem  die  Aufstellung  der  wliereditaren  Muskel- 
atrophie« herstammt,  fiilirt  selbst  nur  den  folgenden  Fall  an: 

50.  B e 0 b.  V 0 n Leyden  i.  Carl  B . . . .,  36  Jahre  alt.  Anscheinend  hereditdre 
Disposition;  cin  j lingerer  Bruder  ist  ahnlich  erkrankt. 


1 lOinilc  der  Ruckenmarksla'anklieiteii.  II,  2.  1876.  S.  527. 
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Hat  spill  laufen  lernen  und  ist  gegeniiber  scinen  Altersgenosseii  stets  zuriick- 
gebliebon;  iinnicr  etwas  Schwache  der  Beine,  aber  erst  vor  G Jahrcn  cleutliclie  Be- 
schiverden  heim  Gehen;  Treppensteigen  iiiiihsam,  Gang  scbwankend,  fiillt  leicht  bin; 
aiicli  die  Kraft  der  oberen  Exlremiliilen  beginnt  abzunehmen. 

Befund:  Hochgradige  Leiidenlordose;  schwerfalliger,  watschelnder  Gang; 

Schwierigkeit  sich  aufzurichten,  Emporklettern  dabei;  kolossal  entwickelte  Waden, 
inagcre  Oberschenkel. 

Es  bestelit  iin  einzelnen:  Alrophie  der  Latissinii,  der  Erectores  trunci,  der  Glutaei, 
besonders  aber  der  Qiiadricipites,  wahrend  die  Adduetoren  noch  leidlich  erhalten, 
der  Sartorius  und  der  Tensor  fasciae  geradezu  hypeiirophisch  sind.  Ebenso  sind  die 
G&strocnemii  ausgesprochen  bypertrophisch  und  sehr  kraftig,  derb  und  fest. 

Keine  fibrilldren  Zuckunyen.  — Keine  EaR.  — »An  den  Schultern  und  Ober- 
extremitaten  laBt  sich  nichts  Abnormes  konstatierencc  — dem  gegeniiber  ist  vorher 
gesagt,  daB  die  Kraft  der  oberen  Extreniitaten  abgenommen  habe,  daB  besonders 
die  Ausdauefr  derselben,  wenn  Patient  etwas  in  den  Handen  tragt,  belrdclitUch  ver- 
mindert  sei ; Patient  fiihlt  dann  die  Schwache  besonders  in  den  Muskeln  des  Riickens. 
Eine  spezialisiertere  Untersuchung  wiirde  hier  wohl  unzweifelhaft  auch  noch  allerlei 
Anomahen  in  den  Schulterblatt-  und  vielleicht  auch  den  Oberarmmuskeln  enthiillt 
haben. 

Der  Leser  erkennt  sofort  in  dieser  — wenn  auch  etwas  unvollstandigen 
— Scliilderung  die  juvenile  Form  mit  vorwiegender  Lokalisation  in  der  unteren 
Korperhalfte ; es  fehlt  da  kaum  ein  Zug  in  dem  Bilde,  wie  es  sich  auch  sonst 
bei  der  juvenilen  Form  in  der  unteren  Korperhalfte  findet.  Immerhin  bedarf 
es  weiterer  Belege,  um  dem  Postulat,  das  wir  gestellt,  zu  geniigen. 

Bei  dem  Suchen  nach  weiteren  Beobachtungen  kann  uns  natiirlich  nur 
die  von  Leyden  gegebene  Definition  der  Hiereditaren  Muskelatrophie « als 
Richtschnur  dienen;  dieselbe  laBt  sich  dahin  zusammenfassen : »Hereditares 
Oder  w^enigstens  familiares  Auftreten  — Bberwiegen  des  mannlichen  Ge- 
schlechts  — Beginn  im  spaten  Kindesalter  (8.  bis  10.  Lebensjahr)  oder  um  die 
Zeit  der  Pubertat  — Beginn  stets  mit  Schwache  im  Ki’euz  und  den  Beinen  — 
haufig  Neigung  zu  Lipomatose  der  Muskeln  — Schultern  und  Aime  erst  nach 
Jahren  mit  einfacher  Atrophie  ergi’iffen. « 

Diese  Definition  (die  fast  auch  fiir  die  Pseudohypertrophie  zutrifft)  scheint 
nicht  auf  viele  Falle  zu  passen,  denn  die  Literatur  weist  nur  wenige  unter 
diesem  Namen  publizierte  Beobachtungen  auf.  Zunachst  nur  die  Falle  von 
ZhvdierlinI;  z^vei  Familiengruppen,  von  welchen  jedoch  Zimmerlin  selbst 
schon  hervorhebt,  daB  sie  eigentlich  mit  der  LEYDENschen  Definition  wenig 
Oder  gar  nicht  ubereinstimmen. 

Dies  gilt  in  hervorragendem  MaBe  ftir  die  erste  Gruppe  (4  Geschwister 
Loosli),  bei  welcher  lediglich  die  »Hereditat«  zutrifft,  im  iibrigen  aber  das 
Entstehen  zwuschen  dem  18.  und  23.  Lebensjahr,  das  Erkranken  von  zwei 
Schwestern,  das  ausschlieBliche  Befallensein  der  oberen  Korperhalfte,  das 
Fehlen  der  Lipomatose  sic  von  der  LEYDENschen  Form  trennt.  Das  hat  auch 
Zimmerlin  richtig  erkannt  und  die  Falle  — bereits  vor  dem  Erscheinen  meiner 
ausfiihrlichen  Arbeit  — meiner  juvenilen  Form  zugerechnet.  In  der  Tat  sind 
sie  auch  wahre  Typeu  meiner  juvenilen  Form,  wie  ich  das  bereits  im  Anhang 
zu  meiner  Arbeit  (1.  c.  1884.  S.  48  des  S.-A.)  betont  habe,  und  wollte  man  sie 
deimoch  als  »hereditarc  Muskelatrophie  « beibehalten,  so  wiirden  keine  besseren 
Beispiele  gefunden  werden  konnen,  um  die  voile  Identitat  der  Hiereditaren « 
mit  der  ))juvenilen«  Form  zu  demonstrieren. 


1 liber  hereditiirc  (familiare)  Muskelatrophie.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII.  1883. 
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Ganz  iiliiiliclies  gilt  aucli  von  tier  zweiten  Gruppe  (3  Bruder  Scliuliniacher), 
die  in  vielfaclier  Bczieluing  jiuBerst  interessant  und  fur  unscre  Boweisfiihrung 
wertvoll  ist.  Zwei  davon  sind  Typen  der  »juvenilen  Forin«  (Entstehung  im 
15.  und  13.  Lcbensjahr,  typisehe  Lokalisation  fast  aussclilieBlich  in  der  oberen 
Korperlialftc,  docli  zeigt  der  2.  Fall  bereits  Lendenlordosc  und  geringe  Ge- 
sichtsbeteiligung).  Der  3.  Fall  dagegen  cntspricht  zienilich  genau  der  Ley- 
DENSclien  Definition  der  slicrcditaren  Muskelatrophie«;  er  sei  zunachst  hier 
initgeteilt. 

51.  B e 0 b.  von  Zimmerlin  (Fall  VII).  Gottlieb  Schuhmacher,  42  Jahre, 
Ictlig.  Zwei  Briider  ehenso  erlcranU. 

Begimi  etwa  im  8.  Lebensjahr  niit  Schwdche  im  Kreuz,  Erniiidung  beim  Gehen; 
Entwickliing  von  Lendenlordosc,  zunehmende  Schwdche  der  Beine;  vom  12.  Jahre  an 
aucli  Schwdche  der  Arme,  Abmagerung  der  Oberarme  und  Oberschenkel. 

Langsames  Fortschreiten  des  Leidens  zu  hohem  Grade.  — Sonst  gesund. 

Siatus.  — Kami  sich  nicht  mehr  allein  aufrecht  erhalten;  starke  Lendenlordosc, 
tiefstehende  Schultern,  abstehende  Schulterblatter  usw. 

Gesichismuskulatw  heleiligl;  etwas  maskenartiger  Ausdruck,  Parese  der  Mund- 
muskeln,  Mundspitzen  und  Pfeifen  unmoglich;  obere  Gesichtsmuskeln  gut. 

Alrophisch:  Pectorales  (der  rechte  lipomatos),  Cucullares  (zum  Teil),  Latissimi, 
Rhomboidei,  Serrati,  Beuger  am  Oberarm,  Tricipites,  Supinatores,  die  Extensoren 
am  Vorderarm,  die  Flexoren  am  Vorderarm  zum  Teil,  die  kleinen  Handrauskeln 
zum  Teil. 

WohlerhaUen  sind  die  Supra-  und  Infraspinati  und  die  Deltoidei. 

Alrophisch  und  parelisch  ferner  die  Hiiftbeuger,  alle  Muskeln  am  Oberschenkel, 
besonders  die  Quadricipites ; Retraktion  und  Beugekontraktur  im  Kniegelenk. 

Unterschenkel  von  gewohnhchem  Umfang,  linke  Wade  etwas  atrophisch;  knollige 
Beschaffenheit  der  Gastrocnemii;  keine  auffallige  Lipomatose. 

Nirgends  fibrilldre  Zuckungen.  — Patellarreflexe  fehlen. 

Dieser  Fall  stellt  ein  Scliulbild  der  wjuvenilen  Form«  dar  in  ihren  spateren 
Stadien;  die  lange  Dauer  des  Leidens  (etwa  34  Jahre)  macht  es  verstandlich, 
daB  die  Atrophie  bereits  auf  die  Vorderarme  und  Hande  fortgescliritten  ist 
und  aucli  das  Gesielit  ergriffen  hat,  wodurch  der  Fall  sich  der  »infantilen« 
Form  nilhert;  zugleich  laBt  ihn  aber  auch  das  )>familiare«  Auftreten,  der 
Beginn  im  8.  Lebensjahr,  mit  Schwache  im  Kreuz  und  in  den  Beinen  der 
LsYDENschen  »hereditaren«  Form  einreihen,  wahrend  seine  beiden  Briider 
sich  von  derselben  mehr  entfernen.  Ein  instruktiverer  Fall  ist  in  der  Tat 
kaum  denkbar^. 

Hierher  waren  dann  wohl  auch,  wenn  man  dem  »liereditaren«  Moment 
und  dem  anscheinend  friiheren  Befallensein  der  unteren  Korperhalfte  zu- 
nachst noch  eine  gewisse  Berechtigung  zugestehen  will,  die  zwei  Familien- 
gruppen  (2  Schwestern  L . . . und  3 Briider  R ....),  die  ich  in  meiner  groBeren 
Arbeit  2 mitgeteilt  habe,  zu  rechnen.  Fiir  diese  braucht,  nach  dem  1.  c.  Ge- 
sagten,  die  tJbereinstimmung  mit  der  juvenilen  Form  hier  nicht  weiter  aus- 
gefiihrt  zu  werden. 

Auch  der  Fall  6 (Friedrich  Po  . . . .)  in  meiner  genannten  Arbeit  konnte 
hierher  gerechnet  werden;  es  fehlt  nur  die  ))Hereditat«  — er  ist  das  einzige 
Kind  gesunder  Eltern. 

Ebenso  lieBe  es  sich  am  Endc  rechtfertigen,  die  oben  schon  erwahnten 
Familicngnippen,  zwei  Schwestern  P . . . (Beob.  28  u.  29)  und  zwei  Briider 

1 Vgl.  auch  nieine  Bcmerkungen  iibcr  denselben  1.  c.  Anhang  S.  49  des  Sep.-Abdr. 

2 1.  c.  S.  31ff. 
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V.  C.  . (Boob.  30  u.  31)  liier  bci  dor  ))hcrcditaren « Form  anziifiihren;  auch 
sie  wiirden  dann  die  Ubcreinstimmimg  niit  der  »juvenilcn  Form«  beweisen.  — 
Dasselbe  kann  von  den  zwei  Briidern  gesagt  wcrden,  die  Veiga  de  Souza 
beschrieben  hat  (s.  obcn  Beob.  18  u.  19) 

Fine  weitere  hier  wohl  anzufiihrende  Familiengruppe,  die  man  aber  auch 
ebenso  gut  zur  ))juvenilen  Form«  oder  zur  »Pseudohypertrophie « stellen 
konnte,  ist  die  folgende: 

52.  Eigen  e Beobachtung  (Nr.  19).  Julius  H....,  24  Jahre  alt.  — 
Zu'ei  Sliefschwestern  — von  demselben  Vater  und  von  einer  Schwesier  dcr  Mutter  — 
lidben  dasselbe  Leiden;  in  der  Faniilie  des  Vaters  und  der  beiden  Mutter  nichts  ahn- 
liclies. 

Beginn  ini  3.  LebensjaJir,  mit  Steifheit,  Schwiiche  und  Unsicherheit  der  Beine, 
Sehnenverkiirzung,  Unfahigkeit  Treppen  zu  steigen  usw. 

Befund  im  Okiober  1875:  Parese  der  unteren  Extremitaten ; Atropine  besonders 
der  Oberschenkel;  steigender  Gang,  Equinusstellung ; Fehlen  der  Sehnenreflexe.  — 
Arms  etwas  schwach.  Kopf  frei. 

Befund  am  10.  April  1888:  Hochgradigste  Atrophie  an  alien  4 Extremitaten, 
am  Kumpf  und  den  Schultern.  Alle  Schulterblattmuskeln  hochgradig  atrophisch. 

Vorderarm-  und  Handmuskeln  relativ  wenig  affiziert.  Wade  hochgradig 
atrophisch. 

Gesicht  vollkommen  frei.  — Hochgradige  Retraktion  der  Bicipites  brachii,  der 
Unterschenkelbeuger,  der  Wade  usw. 

53.  E i g e n e B e 0 b a c li  t u n g (Nr.  20).  Helene  H . . . .,  12  Jahre  alt  (1888). 

— Stiefschwester  des  Vorigen;  eine  jiingere  Scliwester  ebenso  erkrankt;  zwei  altere 
Schwestern  (20  und  19  Jahre)  gesund. 

Entwicklung  ganz  schleichend,  wohl  schon  seit  mehi’eren  Jahren;  seit  1/4  Jahr 
ist  Erschwerung  des  Treppensteigens  eingetreten.  — Im  tibrigen  gesund. 

Befund  am  10.  A]ml  1888.-  Atrophie  der  Latissimi  und  Cucullares  (der  unteren 
zwei  Drittel),  der  Pectorales  (in  geringerem  Grade),  der  Rhomboidei,  der  Bicipites 
und  Supinatores  longi.  — Normal  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln. 

Hyperlrophie  der  Infraspinati  und  Serrati. 

Atrophie  und  Schwache  der  Lendenmuskeln ; ebenso  der  Oberschenkel,  besonders 
des  Quadriceps;  ^ — knollige  Kontraktion  desselben.  — Sartorius  gut. 

Gesichtsmuskeln  ganz  frei. 

Charakteristisches  Emporklettern  vom  Boden. 

Befund  am  15.  November  1889:  Deutliche  Verschlimmeriing;  die  Atrophie  ist 
deutlicher  geworden;  es  besteht  jetzt  deutliche  Hijpertrophie  im  Triceps,  Deltoideus 
und  Infraspinatus.  — Oberschenkel  starker  atrophisch,  die  Wade  dagegen  deutlich 
hypertrophisch.  (Oberschenkel  rechts  27,  links  29  cm,  Wade  rechts  30,  links  29  cm.) 

Schwache  der  Peroneusgebiete.  — Steigender  Gang.  Keine  fibrilldren  Zuckungen. 

— Patellarreflexe  schwach,  Achillessehnem-eflexe  lebliaft. 

Befund  am  7.  Mdrz  1890:  Sow  old  Atrophien,  wie  Hypertrophien  haben  weitere 
Fortschritte  gcmacht.  Die  unteren  Partien  der  Pectorales  fehlen  jetzt  ganz.  Das 
Gesicht  ist  absolut  frei. 

54.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  21).  Auguste  PI....,  8 Jahre  alt. 
Schwester  der  beiden  Vorigen.  — Ist  bisher  anscheinend  gesund  gewesen;  die  Mutter 
bemerkt  jedoch,  da6  sie  die  Treppen  hinauf  nicht  springen  kann,  wie  andere  Kinder. 


1 Die  Bcobachtungcn  von  A.  Levin  (Ilygiea.  1887.  Bel.  49.  Svenska  lakaresilllsk.  fork, 
p.  245  vgl.  Neurol.  Z.-Bl.  1888.  S.  473)  sind  zu  wenig  genau  beschrieben,  als  dab  sie  hier  ver- 
wertet  werden  konnten. 
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Dio  Untorsiicliiing  am  10.  April  1888  ergibt  sicher  nur  doutliclie  Atrophia  der 
Ldtissimi,  vielleiclit  aiicli  der  Cucullares,  die  jedeiifalls  geschwiicht  sind.  J)ie  Bicipites 
siiid  etwas  diiim  iiiul  scliwacli.  Dagegeii  siml  die  Se^rali  auffallend  stark  entivickell.  — . 
Jleim  Aut'stelien  vom  Boden.sitzen  ist  et\va.s  liilfe  luitig.  — Gesichl  ganz  frei.  Keinerlei 
rseiidohyperlropliic.  Koine  I'ibrillaren  Zuckungen. 

Befund  am  15.  November  1889:  Jlas  Leiden  hat  deutliclie  Fortsehritte  gemacht: 
Atropine  der  Pectorales  (untere  Ilalftc  selir  dentlichj,  dor  Latissimi  und  Cucullares; 
beginncnde  Atrophie  der  Su])inatoren.  Deutliche  llyperlropliie  der  Infraspinati 
und  der  Tricipitcs  brachii.  — Vorderarme  und  Hilnde  normal. 

Oberschenkel  eiwas  schwach;  knollige  Kontraktion  des  Quadriceps.  — Wade 
selir  kraftig.  — Gang  noch  normal.  Leiclite  Lendenlordose.  Aufstehen  vom  Boden 
schwierig.  — Gesicht  ganz  frei. 

Sehnenreflexe  lebhaft;  keine  fibrilldren  Zuckungen.  Befund  am  7.  Mdrz  1890. 
Weitere  Fortsehritte:  Schwiiche  der  Sacrolumbales  und  der  Quadricipites  hinzu- 
gekommen ; Erheben  aus  der  Hockstellung  unmoglich.  — llyperlropliie  des  Infraspin, 
und  Triceps  deutlieher.  Auch  die  Wade  etwas  hypervoluminos. 

DaB  diese  Falle  mit  vollem  Kecht  zur  »hereditaren«  Form  gestellt  werden 
konnten,  ist  klar  (familiares  Entstehen,  Beginn  in  den  spateren  Kinderjahren, 
mit  Scliwache  im  Kreuz  und  den  Beinen  usw.);  ebenso  klar  aber  auch,  daB 
sie  eine  voUkommene  Ubereinstimmung  mit  der  juvenilen  Form  zeigen,  daB 
sie  speziell  in  der  oberen  Korperhalfte  samtlich  die  charakteristische  Lokali- 
sation  zeigen,  ja  daB  vielleicht  das  tlbel  doch  in  den  Schultermuskeln  am 
frhhesten  einsetzt  und  hier  nur,  wie  so  haufig,  unbeachtet  bleibt,  walirend  die 
Gehstorungen  fri'iher  empfunden  werden. 

Ein  ahnlich  typisches  Bild  zeigt  auch  der  folgende  Fall,  der  in  mancher 
Hinsicht  ein  besonderes  Interesse  verdient. 

55.  E i g e n e B e o b a c h t u n g (Nr.  22).  Johann  Lohmann,  14  Jahre  alt, 
Schneiderssohn.  In  der  Klinik  vom  November  1889  bis  Marz  1890. 

Ausgesprochene  Hereditdt:  2 Briider  der  Mutter  sind  atrophisch,  — Ein  iilterer 
Bruder  des  Kranken  selbst  (jetzt  24  Jahre  alt)  leidet  an  ausgesprochener  Dystrophie: 
erkrankte  im  Alter  von  9 — 10  Jahren,  konnte  nicht  mehr  recht  springen;  vom 
16.  Jahre  ab  Schwache  der  Anne,  Emporklettern  usw.;  hat  diinne  Oberarme  und 
Oberschenkel,  dicke  Vorderarme  und  IJnterschenkel.  — Zwei  andere  Geschwister 
nervenleidend,  zwei  weitere  gesund. 

Status.  Gesichtsmuskehi  vollkommen  normal:  alle  ihre  Bewegungen  ganz  vor- 
trefflich,  nirgends  Atrophie  usw.  — Zungen-,  Kau-  und  Augenmuskeln  normal. 

Abmagerung  des  Schultergiirtels  und  der  Anne,  leiclite  Lendenlordose,  Gang 
nichts  Besonderes,  Emptorkletiei-n  beim  Aufstehen;  Erweiterung  des  unteren  Rippen- 
korbs,  Marmorierung  der  Haut. 

Mehr  oder  weniger  atrophisch  sind:  Pectorales  (nur  ganz  wenig),  Cuculhu’es 
(exkl.  oberes  Drittel),  Latissimi  (wenig),  Serrati,  Deltoidei  (partieller  Schwund  des 
oberen  Drittels),  Bicipites,  Brachiales  interni  und  Supinatores  (verhiiltnismaBig 
sehr  wenig);  ferner  die  Sacrolumbales,  che  seitlichen  Bauchmuskeln,  die  Glutaei, 
Hiiftbeuger,  Quadricipites  (knollige  Kontraktion),  Tensores  fasc.  (fast  vbllig  fehlend), 
die  Adductoren  und  die  Bicip.  femoris. 

Etwas  hypertrophisch  erscheint  der  Triceps  brachii  (in  seinen  oberen  Teilen  lipo- 
matbs)  und  die  Wade  (sehr  kraftig,  prall  und  fest). 

Mehr  oder  weniger  normal:  die  Sternocleidom.,  Rhomboidei,  Supra-  und  In- 
fraspinati, Teretes,  Subscapulares ; die  Vorderarm-  und  kleinen  Handmuskeln  (letztere 
in  Jeder  Beziehung  durchaus  frei),  das  Peroneusgebiet  (eher  hypertrophisch). 
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Nie  fihrillare  Zuchmgen,  wohl  abcr  Oftei'  cine  Art  von  Muskelunrulie,  besonders 
in  dcr  Kiilte  und  bei  Aiifrcgung. 

Tricepsreflex  fehit,  Patellarreflex  scliwach,  Acliillessehnenreflcx  lol)liaft. 

'Wahrend  die  mechanische  und  eleMrisehe  Errecjbarkeit  an  alien  den  erkrankten 
Miiskeln  das  gewolinliche  Verhalten  (einfache  Herabsetzimg,  keine  EaR)  zeigt,  finden 
sich  nur  am  Hypothenar  beider  Hilnde  wiederholt  Erscheinungen,  die  unsere  be- 
sondere  Aufnierksanikeit  erregten. 

Die  mechanische  Ermjiarkeit  ist  schon  an  den  Extensoren  am  Vorderarm  ziem- 
lich  lebhaft;  beim  Beklopfcn  des  Hypothenar  jedoch  zeigt  sich  manchmal  (auch 
2 — 3mal  hintereihander)  eine  auffallend  triige,  tonische  Zuckung,  die  aber  dann 
wiecler  verschwindet;  sie  ist  besonders  beim  Beklopfen  des  motoiisehen  Punktes 
deutlich  und  viel  ausgiebiger,  als  sie  sonst  bei  EaR  zu  sein  pflegt.  — Zeitweise  ist 
davon  gar  nichts  zu  sehen. 

Bei  faradischer  Reizung  zeigte  sich  nichts  Abnormes;  bei  galvanischer  Reizung 
des  Hypothenar  erschien  bei  verhaltnismaBig  niederen  Elementenzahlen  aber  schon 
ein  KaSTe,  der  eine  trdge,  tonische  Zuckung  vortduschte;  es  erwies  sich  dies  bedingt 
durcli  den  auBerordentlich  geringen  Leitungswiderstand  der  Haut.  Wahrend  ich 
anfangs  glaubte,  daB  es  mir  endlich  wieder  einmal  gelungen  ware,  einen  Fall  von 
Dystrophie  mit  EaR  zu  finden  und  selbst  zu  untersuchen,  stellte  sich  bei  genauer, 
wiederholter  Untersuchung  heraus,  daB  keinerlei  Erregbarkeitssteigerung  vorlag, 
daB  KaSZ  >>  AnSZ,  die  Zuckungen  kurz  und  nicht  trage  waren.  Das  Ergebnis 
wiederholter  Priifung  war,  da/5  sicher  keine  EaR  vorlag. 

Es  ware  in  der  Tat  aucli  geradezu  erstaunlich  gewesen,  wenn  sich  hier 
nur  in  einer  gar  nicht  erkrankten,  nicht  atrophischen,  vielniehr  vollkommen 
funktionstiichtigen  Muskelgriippe,  im  Hypothenar,  die  EaR  gefunden  hatte 
und  in  alien  hbrigen,  atrophischen  Muskeln  nicht.  Jedenfalls  hat  mich  der 
Fall  gelehrt,  welchen  Tauschungen  man,  anch  bei  groBer  Erfahrnng,  unter- 
liegen  kann,  und  er  hat  mich  noch  skeptischer  in  der  Beurteilimg  des  manch- 
mal erhobenen  Befundes  der  EaR  bei  der  Dystrophie  gemacht. 

Im  ubrigen  kann  der  Fall  wohl  nnbedenklich  der  sogenannten  )>hereditaren  « 
Form  zugerechnet  werden. 

Es  sei  genug  an  diesen  Beobachtungen ! Das  Residtat  derselben  ist,  wie 
mir  scheint,  ein  ganz  nnzweideutiges : wenn  iiberhaupt  zngestanden  werden 
konnte,  daB  anf  die  Kriterien  der  Hereditat,  des  Beginns  im  spateren  Kindes- 
alter,  mit  Schwache  im  Krenz  und  den  Beinen,  mit  vorwiegendem  Befallensein 
der  nnteren  Korperhalfte  — eine  eigene  Form  der  Muskelatrophie  begriindet 
wird,  eben  die  »hereditare«  Form,  so  geht  aus  den  vorstehenden  Beobachtungen 
hervor,  daB  diese  Form  in  alien  wesentliclien  klinischen  Merhmalen  eine  so 
tveitgehende  Vhereinstimmung  mit  der  njuvenilene.  Form  zeigt,  daB  eine  irgend- 
wie  scharfe  und  stets  erkennbare  Grenze  zwischen  beiden  nicht  gezogen  werden 
kann.  Speziell  ist  es  die  Lokalisation  des  Leidens  in  der  oberen  Kdrper- 
halfte  und  in  den  bekannten  Muskeln,  die  jedenfalls  viel  friiher,  haufiger 
und  ausgedehnter,  als  es  nach  den  ersten  Angaben  der  Fall  zu  sein  schien, 
bei  der  »hereditaren«  Form  aufti-itt,  welche  hier  entscheidend  ist;  die  charakte- 
ristischen  Stbrimgen  der  Haltung  und  Bewegung  der  Kranken,  das  Vor- 
kommen  der  Hypertrophic  bestimmter  Muskeln,  das  Fehlen  der  fibrillaren 
Zuckungen,  das  Verhalten  gegen  mechanische  und  elektrische  Reize  — alles 
, zeigt  eine  weitgehende  tlbereinstimmnng  und  jedenfalls  nicht  mehr  Differenzen, 
als  sie  auch  sonst  unter  den  unzweifelhaft  zu  einer  Gruppe  gehorigen  Fallen 
vorkommen.  Der  Lescr  wird  mir  den  spezicllen  Nachweis  dieser  tJberein- 
stimrnung  und  etwaigcr  Differenzen  an  der  Hand  der  einzelnen  Krankheits- 
geschichten  gern  erlassen. 
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WcMin  wir  somit,  aiif  Grmid  zalilreiclier  cigenor  imd  frcmdor  rieobachtungen, 
os  fill-  j('dt‘oinzolncdcr  in  Betraclitgezogenen  Erkrankungsformen,  fiirdie  »Pseu- 
doliypcrtropliic«,  die  ))infantilc«,  die  whereditare  Form«  als  ziemlich  sicher 
liaben  cnveiscn  kdimen,  daB  sic  mit  dor  wjuvcnilen  Form«  eine  weitgeliende 
Fbcreinstimmiing  in  alien  wesentlichen  klinischen  Merkmalen  zeigt,  so  wird 
cs  jetzt  nicbt  schwor  sein,  das  ScliluBresnltat  dieses  ersten  Teils  unserer  Unter- 
siichiing  anszusprechen ; es  lantet:  (laj}  alle  die  vier  Formen  unteTeinander 
in  alien  weseniUchen  Uinischen  Merhnalen  eine  so  weitgehende  Vbereinstimmung 
zeigen,  dap  ihre  Grenzen  sick  verwischen  imd  eine  scharfe  Ti'ennung  der  einzelnen 
Formen  nicbt  mohr  moglich  ist;  es  erscheint  somit  gerechtfertigt,  diese  vier 
Formen  (juvenile,  pseudohypertrophisclie,  infantile  und  hereditare  Form) 
zii  einer  klinisch  zusammengehorigen  Krankheitsgruppe  zu  vereinigen  und 
sie  als  eine  Minische  Einlieit  aufziifassen. 

Wenn  dies  Eesiiltat  schon  aus  den  bisherigen  Beobachtungsreihen  mit 
fast  zwingender  Notwendigkeit  sich  ergibt,  so  wird  das  folgende,  wie  mir 
sclieint,  eine  nocli  festere  und  vollkommenere  Begi-iindung  dieses  Kesultates 
bringen. 


Nach  den  Ausfiibrungen  des  vorigen  Abschnittes  darf  es  wobl  als  fest- 
steliend  betrachtet  werden,  daB  unter  den  genannten  4 Formen  der  fort- 
schreitenden  Muskelerki’ankung  eine  weitgehende  Ubereinstimmung  in  alien 
wesentlichen  klinischen  Erscheinungen  (d.  h.  in  bezug  auf  die  Lokalisation 
des  Leidens ; befallene  und  freibleibende  Muskeln;  daraus  resultierende  Haltung, 
Stellung,  Deformitat,  Bewegungsstorung;  in  bezug  auf  fibrillare  Zuckungen, 
mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit,  palpatorisches  Verhalten  der 
Muskeln,  Sehnenreflexe  usw.)  besteht,  daB  Differenzen  dagegen  nur  in  bezug  auf 
das  gi'oBere  oder  geringere  Hervortreten,  die  gToBere  oder  geringere  Ver- 
breitung  einzelner  — jedoch  iiberall  vorhandener  — Erscheinungen,  speziell 
der  Hypertrophie  und  Lipomatose  der  Muskeln,  ferner  in  bezug  auf  den  friiheren 
Oder  spateren  Beginn  des  Leidens,  starkeres  Befallensein  der  oberen  oder 
unteren  Korperhalfte,  rascheres  oder  langsameres  Fortsclu’eiten  auf  den  groBten 
Teil  der  Muskulatur  hervortreten.  Danach  ist  es  an  sich  Idar  und  zu  er- 
warten,  daB  auch  zwischen  den  verschiedenen  Formen  unmerkliche  tJber- 
gange  vorkommen,  und  daB  es  manchmal  schwer  sein  wird  zu  entscheideu, 
zu  welch er  Form  der  einzelne  Fall  gehort.  Das  ist  auch  in  der  Tat  haufig 
so,  und  gerade  der  Nachweis  solcher  Ubergangsformen  wiirde  dann  erst  recht 
fiir  die  Zusammengehorigkeit  aller  einzelnen  Typen  sprechen.  Wir  haben 
also  zu  untersuchen,  oh  solehe  tihergangsformen  vorlcommen. 

Als  charakteristisch  und  unterscheidend  fiir  die  nnfantilea  Form  hat  man 
die  friihzeitige  Gesichtsbeteiligung,  fiir  die  )->juvenile^<.  Form  die  Zeit  der  Ent- 
wicklung,  die  Lokalisation  der  Atrophie,  das  Zuriicktreten  der  Lipomatose, 
fiir  die  '»pseudohypertropliiscJie«.  Form  die  ganz  friihe  Entwicklung  und  das 
Vorwiegen  der  Lipomatose,  und  endlich  fiir  die  ydiereditdrev.  Form  eben  die 
Hereditiit,  die  Zeit  des  Entstehens  und  das  vorwiegende  Befallensein  der 
unteren  Korperhalfte  erklart. 

Es  bleibt  also  zu  untersuchen,  ob  die  angeblich  wesentlichen  Kriterien 
der  einzelnen  Formen  gelegentlich  auch  bei  den  anderen  auftreten,  ob  z.  B. 
die  Gesichtsbeteiligung  bei  der  juvenilen  und  pseudoh}^pertrophischen  Form, 
ob  die  Lipomatose  und  die  charakteristische  Lokalisation  auch  bei  der  in- 
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fantilen  odor  juvcnileii  Form  sich  fiiiden,  ob  Hercditat  bei  den  juvenileii, 
infantilen  und  pseudohyisertrophischen  Formen  vorkommt  usw. 

Von  vornherein  muB  man  mm  iilr  alle  Formen  das  lidufige  Vorkommen 
der  Hereditcit,  bzw.  dcs  )>familiarcn«  Auftretens  zugestehen;  das  bcdarf  keiner 
weiteren  Belegc  und  gclit  aiis  zahlreichcn,  oben  mitgeteilten  Bcobachtungen 
ohne  weiteres  hervor;  damit  ist  schon  ein  wichtiges  Kriterium  der  whcreditaren  « 
Form  fiir  die  3 iibrigen  nachgewiosen. 

Aber  auch  in  bezug  auf  die  einzelnen  klinisclien  Merkmale  lassen  sich, 
auf  Grund  einer  reichen  Kasuistik,  die  tlbergangsformen  mit  Leichtigkeit 
nachweisen;  es  wird  zweckmaBig  sein,  dieselben  in  einzelne  Kategorien  zu 
brihgen. 

a)  Zunachst  die  juvenile  Form  mit  naclifolgender  GesicUsheteiligung,  fiir 
welche  jetzt  bereits  eine  sehr  groBe  Zalil  von  Beobachtungen  vorliegt;  ich 
erwahne  zuerst  meine  eigenen. 

56.  E i g e 11  e B e o b a c li  t u n g (Nr.  23).  Rudolf  Holzlehner,  32  Jalire  alt 
(1888),  Fiirber. 

Derselbe  Fall,  den  ich  bereits  in  ineiner  groBeren  Arbeit  (1884)  als  Beob.  4 aus- 
fiihrlich  niitgeteilt  liabe,  und  den  schon  frhlier  Fr.  Schultze^  einmal  besprochen 
hatte ; der  Mann  war  im  Januar  und  Februar  1888  auf  meiner  Khnik  und  bot  durch 
die  weitere  Entwicklung  seines  Leidens  ein  ganz  hervorragendes  Interesse. 

Er  gab  an,  seit  der  Beobachtung  in  Leipzig  (1882)  folgende  Veranderungen  an 
sich  wahrgenominen  zu  haben:  Schwdcherwerden  des  Unken.  Arms,  Diinnerwerden 
des  redden  Beins  imd  Ahmagenmg  des  GesicUs. 

Der  Befund  war  in  der  Hauptsache  noch  der  gleiche,  wie  danials;  die  Atrophie 
hatte  an  verschiedenen  Stellen  weitere  Fortschritte  geniacht,  ebenso  aber  auch  die 
Hypertropliie. 

Zunachst  trat  besonders  hervor  die  friiher  nicht  vorhandene  BeteiUgung  des 
GesicMs.  Dasselbe  erscheint  inager,  besonders  in  der  Krnngegend,  links  niehr  als  rechts. 
Fast  alle  inimischen  Gesichtsinuskeln  sind  in  ihrer  Funktion  niehi'  oder  weniger 
beeintriichtigt,  besonders  deutlich,  wenn  man  die  Bewegungen  mehrmals  hinter- 
einander  ansfiihren  laBt:  schwaches  Stirnrunzeln,  schwacher  AugenschluB,  Schwiiche 
der  Buccinatoren,  Schwache  des  Orbicularis  oris,  Mundspitzen  und  Pfeifen  sehr  er- 
schwert.  Fiir  die  Palpation  erscheinen  die  Lippen  auffallend  weich  und  schlaff  und 
man  erkennt  deutlich,  daB  die  Wangen-,  Lippen-  und  Kinnmuskulatur  abnorm 
dimn  und  atrophisch  ist,  links  noch  mehr  als  rechts. 

Am  SchuUe^'giirtel  und  den  cberen  Extremiidten,  an  der  Lendenmuskulalur  und 
am  Bauch  ist  die  Atrophie  noch  gerade  so  vorhanden  wie  friiher;  dagegen  hat  die 
Hypei'lrophie  — und  dies  verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden  — in  vielen 
Muskeln  noch  eher  zugenommen:  der  Teres  major,  de:  Supra-  und  Infraspinatus 
(dieser  in  hohem  Grade),  der  Subscapularis  sind  jetzt  deutlich  hypertrophisch ; ebenso 
die  mittlere  Portion  des  Deltoideus,  die  Flexoren  am  Vorderarm  (knollige  Kon- 
traktionen)  und  — merkwiirdigerweise  — die  uiiteren  Partien  des  rechten  Rectus 
abdominis. 

An  den  unleren  Extremiidten,  die  1882  noch  fast  ganz  normal  waren,  besteht 
jetzt  deutliche  Atrophie  und  Pa’.ese  des  rechten  Quadriceps  (fast  4 cm  Unifangs- 
differenz)  und  dcr  Adductoren;  ferner  jetzt  Atrophie  des  linken  Tibialis  anticus. 
Dagegen  zeigt  sich  hier  eine  iiiaBige  Hypertrophie  der  Glutaei,  eine  deutliche  Hyper- 
trophie  des  linken  Ileopsoas  und  fast  aller  Muskeln  des  linken  Oberschenkels ; ebenso 


1 IJber  Muskelatrophic.  Vcrli.  d.  naturhist.-med.  Ver.  z.  Heidelberg.  N.  F.  Bd.  111. 
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ciiio  sclir  Uriiftigo,  wolil  liypL'rvolimiinose  Entwickluiig  der  Waden,  iiiit  auffalleiid 
knolligcii  Koiitraktionoii. 

Die  iil)i-igeii  Verhiiltiiisse  wie  I'riilier:  Tricepsreflex  feldend,  Patellarreflex  scliwacli, 
bosoiiders  reclits,  Acliillcssclinenrcflex  Iet)liaft.  — Keir?  jibrilldren  Zuckungm; 
kvine  EaR. 


TIicrher  gehoren  von  eigenen  Bcobaclitiingcn  weiterhin  noch  die  oben 
angefiilirtcn  4 FaRe 
Nr.  1:  Wolf, 

Nr.  2:  Mudrak, 

Nr.  3:  D:.  B . . . ., 

Ni-.  4:  Ehrenwerth,  bei  welchen  sich  im  spiiteren  Verlauf  des  Leidens  cine  — 
vorlilufig  allerdings  nur  geringe  — Beteiligung  des  Gesichts  einstellte. 


Frcmder  Beobaclitimgen  dicser  Art  gibt  es  jetzt  bereits  eine  ganze  Menge,  ich 
fiihre  sie  nur  kurz  an;  zuntichst  die  oben  mitgeteilte  Beobachtung  Nr.  51  von  Zimmer- 
LiN  (Fall  VII),  bei  welcher  ebenfalls  Gesi  Msbeteiligung  konstatiert  wurde,  ebenso 
— in  geringem  Grade  — bei  dem  Fade  VI,  dem  Bruder  des  FaUes  VII. 

Auch  in  der  iilteren  Literatur  finden  sich  schon  einige  deutliche  Beispiele,  so  z.  B. 

57.  B e 0 b.  V 0 n Duchenne  (de  Boul.)  i.  M.  B.,  22  Jahre  ah  (1853).  — Klassischer 
Fall  von  juveniler  Form  (aus  Beschreibung  und  Abbildung  ersichtlich).  — Im  Ge- 
sicht  ist  der  Orbicul.  oris  fast  ganz  verschwunden,  was  ihm  einen  sonderbaren  Aus- 
driick  gibt. 

58.  B e 0 b.  V 0 n Friedreich  Franz  Geiger,  30  Jahre  alt.  — Typischer  Fall 
von  juveniler  Form  (Beginn  im  16.  Lebensjahr,  charakteristische  Lokahsation  der 
Atropliie  am  Schultergurtel  und  Oberann,  Ober-  und  Unterschenkel,  exquisite  Hyper- 
trophie  der  Supra-  und  Infraspinati,  Subscapulares  usw.). 

Bemerkenswert  durch  eine  erhebliclie  Hypertrofliie  beider  Masseieren  und  wohl 
auch  eine  Hypertrophie  der  Unken  Hdlfte  des  Orbicularis  oris,  die  massiger  ist  als 
die  rechte,  und  beim  Blasen,  Pfeifen  usw.  deuthcher  hervortritt  (Atropliie  der  recMen 
Hiilfte  [Verf.]). 

59.  B e 0 b.  von  Lichtheim^.  Luise  Groth,  42  Jahre  alt.  Auch  dieser  idel 
zitierte  Fall,  dessen  Zugehbrigkeit  zu  der  wjuvenilen  Form«  oder  wenigstens  zur 
Dystrophie  im  allgemeinen  ich  bereits  in  meiner  friiheren  ausfiihrh  chen  Arbeit  (1884. 
1.  c.  S.  37)  nachgewiesen  zu  haben  glaube,  d arf  hier  angefiihrt  werden. 

Es  heiBt  in  der  Krankheitsgeschichte:  Gesiclii  im  ganzen  selir  mager;  von  mimischeii 
Bewegungen  fehlen  besonders  das  Riinipfen  der  Nase,  das  Runzeln  der  Augenbrauen, 
das  Mundsfitzen  und  Pfeifen;  das  Heben  der  Oberliffe  ist  auBerordentlich  erschwert, 
weniger  das  Herabziehen  der  Unterlippe. 

Hier  ware  auch  der  bei  Marie  et  Guinon  (1.  c.  p.  811)  mitgeteilte  typisclie 
Fall  von  S.  Wilks  (Lect.  on  diseases  of  the  nerv.  syst.  1878.  p.  428)  einzn- 
reihen:  juvenile  Form  mit  aiisgesprochener  Gesichtsbeteiligung. 

Von  neueren  Beobachtnngen  ftihre  ich  an: 

1 Electrisation  localis6e.  1.  edit.  1855.  p.  311  u.  331.  Fig.  57  u.  64.  3.  ddit.  1872.  Fig. 
124  u.  125.  — Die  Angabe  iiber  das  Gesicht  befindet  sich  nur  in  der  1.  Aufl.,  wie  ich  nach 
LAND0UZY-D^:JERINE,  1.  Arbeit  1885.  p.  107  zitierc. 

2 liber  progressive  Mnskelatrophie  usw.  Berlin  1873.  S.  194.  Beob.  XXL 

3 Progressive  Mnskelatropliie  ohne  Erkrankung  der  Vorderliorner  des  Kiickenmarks. 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  VIII.  S.  521.  1878. 
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GO.  B e 0 b.  V 0 n ]<].  Remake  Herr  B . . . 32  Jahre  alt,  Kaufinann.  HereditdL 
Mutter  uud  2 Geschwister  erkraukt.  — Bctjinn  in  der  Kindheit,  scbJeicheiid ; zu- 
erst  in  den  SckuUer-  iind  Arnimuskcln,  dann  aUmcihlich  das  Gesicht  hefallend;  seit 
3 Jalircn  AugenschluB  nicht  nielir  nioglich.  Zuletzt  Abinagerung  am  linken  Ober- 
schcnkel. 

Tijfisclies  Bild  dn-  juvenilen  Form,  vorwiegcnd  am  Schidtergurtcl  und  den  Ober- 
armen,  in  klassisclier  Lokalisation.  Keine  fibrillaren  Zuckungen,  nirgends  EaR. 

Im  Gesicht  fast  vollkomniene  doppelseitigc  Facialisldhmimg,  maskenartiger  Aus- 
druck,  Unfahigkeit  die  Angen  zu  schlieBen.  Keine  EaR. 

61.  B e 0 b.  V 0 n Mossdorf  2.  Naundorf,  33  Jahre  alt,  Knecht.  — Keine  Heredildt. 
Beginn  im  18.  Lehensjahr  in  den  Armen  imd  im  Rticken,  10  Jahre  spiiter  in  den  Beinen, 
erst  nacli  3 -weiteren  Jahren  etwas  Schwache  der  Hiinde.  Beginn  der  Gesiclitshe- 
teiligung  imbekannt. 

Typischer  Fall  von  juveniler  Form  mit  charakteristischer  Lokalisation  an  deii 
Schultern,  den  Oberarmen,  dem  Rhcken,  den  Becken-  und  Oberschenkelmiiskeln. 
Nirgends  EaR;  nirgends  fibrillare  Zuckungen. 

Im  Gesicht:  Parese  und  Abmagerung  der  Muskulatur  der  rechten  GesicUslidlfie; 
keine  Wulstung  der  Lippen;  linke  Gesichtshalfte  anscheinend  normal. 

62.  B e 0 b.  V 0 n Bernhardt  Fraulein  W . . . .,  18  Jahi’e  alt.  Keine  Hereditdt. 

Krankheit  1 Jahr  (langer?),  mit  Schwache  der  oberen  Extremitdten,  zuerst  links, 

dann  rechts.  Zu  gleicher  Zeit  Anomalien  im  Gesicht  bemerkt;  in  den  Beinen  an- 
gebheh  niclits. 

Befund.  An  den  Schultern  und  Armen  die  typische  Lokalisation,  Deltoidei 
Mast  hypertrophischw.  Vorderarm-  und  Handmuskeln  normal. 

An  den  Beinen  Schwache  der  Peroneusgebiete  (Htift-  und  Lendengegend  und 
Oberschenkel  nicht  genauer  untersucht). 

Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR. 

Im  Gesicht  besteht  Schwache  der  rechten  Ober'-  und  der  linken  Unterlippe;  Lippen 
nach  aufien  umgebogen;  Pfeifen  unmbglich;  eigentiimliches  Verziehen  des  Mundes 
beim  Lilcheln.  Andeutung  von  Facies  myopathica. 

63.  B e 0 b.  von  Singer^.  Johann  Novak,  34  Jahre  alt.  Keine  Hereditdt. 

Seit  2 Jahren  Schwierigkeit  in  der  Lippenbewegung;  zur  selben  Zeit  Luxation 

des  linken  Vorderarms,  angeblich  von  da  an  (?  wohl  schon  viel  friiher!)  Schwache 
der  oberen  Extremitdten  und  der  Schultern. 

Befund:  Vollkommen  typischer  Fall  vo7i  juveniler  Form,  nur  in  der  oberen  Korper- 
hiilfte;  chai'akteristische  Lokalisation  der  Atropine  und  Hypertrophie  (Deltoidei 
zum  Teil,  Supinator  longus,  Extensoren  am  Vorderarm).  Keine  fibrillaren  Zuckungen; 
keine  EaR. 

Schwdche  der  rechtsseitigen  Gesicht smuskulatur,  besonders  an  den  Lippen;  kann 
nicht  pfeifen  oder  die  Backen  aufblaseii  usw.  — Lippen  nicht  vorgewulstet. 

64.  B e 0 b.  V 0 n Landouzy-Dejerine  N.  N . . . .,  45  Jahre  alt,  Transporteur. 
Keine  Hereditdt. 


1 Uber  die  gelegentl.  Beteiligung  der  Gesichtsmuskeln  bei  der  iuveiiilen  Form  der  pro- 
gressiven  Muskelatrophie.  Neurol.  Zentralbl.  1884.  Nr.  15. 

2 Bin  zweitcr  Fall  von  Beteiligung  der  Gesichtsiiiuskulatur  bei  der  juvenilen  Muskel- 
atrophie. Neurol.  Z.-Bl.  1885.  Nr.  1. 

3 liber  einen  Fall  von  (juveniler)  progressiver  Muskelatroihiie  mit  Beteiligung  der 
Gesichtsmuskulatur.  Bcrl.  klin.  Woch.  1887.  Nr.  41. 

1.  c.  Prager  Zeitsclir.  f.  Ileilkunde.  VIII.  1887.  Beob.  2. 

5 1.  c.  2.  Arbeit  1886.  Obs.  IV. 
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Br(linn  angeblicih  erst  init  40  .laliren  in  den  Scliultern  und  Armen;  dann  Fort- 
sclireiten  auf  die  iinteren  lixtremitaten,  zuletzl  aiif  das  Gcsicht. 

Ikjimd:  Typisclm  Fall  von  juvenile)'  LokuUsalion  an  Schultern  und  Oberarmen 
und  in  der  unteren  Kiirperhall'te.  — Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  Ealt  (was 
die  Vert'asser  dal'iir  lialten,  ist  nieht  beweisend). 

ini  Gesichl  dmlUche  Simmy,  vorwiegend  luilbseitig  (links);  das  linke  Aiige  kann 
niclit  ganz  geschlossen  werden,  Pfeifen  unmoglich,  sonderbares  Lachen  (»rire  en 
travel’s «). 

x\uch  der  oben  schon  (unter  Nr.  41)  mitgeteiJte  Fall  von  Landouzy-Di'^jejiixe 
gehort  hierber.  Ebenso  vielleicht  der  (unter  Nr.  6)  schon  mitgeteilte  Fall  von  Marie 
und  Guinon  mit  leichtester  Gesichtsbeteiligung;  weiterhin  auc-h  die  Obs.  V in  der 
Arbeit  dieser  Autoren,  wo  es  zweifelhat't  geblieben,  iwnn  die  Affektion  des  Gesichts 
begonnen  hat. 

05.  Beob.  von  Ladame^.  Jean  K 20  Jahre  alt.  — Grojivaler  war 

alrofhiscli. 

Beginn  im  13.  Jahre  mit  Atrophie  der  rechten  Schulter.  und  des  rechten  Armes, 
dann  des  rechten  Oberschenkels,  endlich  der  linken  Seite.  — Gesichtsbeleiligung 
bheb  unbemerkt,  hat  vielleicht  schon  friiher  bestanden  (Augen  im  Schlaf  nicht  fest 
geschlossen,  eigentiimhehes  Lacheln). 

Vollkommen  typische  juvenile  Form:  charakteristische  Lokahsation  der  Atrophie, 
auffallend  volumincise  Supra-  und  Infraspinati  und  Waden, 

Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR;  keine  Spur  von  Muskelretraktion. 

Charakterislischer  Gesichtsausdruck,  maskenartig.  Patient  kann  nicht  pfeifen, 
die  Augen  nicht  schlieBen,  hat  sonderbares  Lacheln  nsw. 

66.  Beob.  von  Stern  2.  Marie  Herzmoneit,  11  Jahre  alt.  Keine  Hereditat. 

Beginn  wdt  iJahren:  zuerst  bemerkt  eine  Schiefheit  des  Gesichts  und  Schwache 

im  linken  Arm;  dann  Schwache  der  Beine. 

Befund:  Trotz  der  mangelhaften  Beschreibung  ist  die  typische  juvenile  Lokalisalion 
nicht  zu  verkennen;  bemerkenswert  ist  die  Hypertrophie  der  Glutaei  und  der  TFaden. 
— Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR. 

Gesichtsbeteiligung  sehr  auffallend:  linke  Gesichtshdlfte  slarr  und  ausdruckslos, 
viel  umfangreiclw  als  die  rechte,  besonders  in  der  Oberkiefergegend.  — Lippeii  links 
gewulstet  und  vorsfehend;  linke  ZungenMlfte  weil  voluminbse)’  als  die  rechte.  Sprache 
etwas  unbeholfen  und  niiselnd.  — Die  kncichernen  Teile  zeigen  keine  Differenz  zwischen 
links  und  rechts. 

67.  B e 0 b.  V 0 n Troisier-Guinon  Estelle  C . . . , 18  Jahre  alt,  Weberin.  — 
Vater  an  juveniler  Form  leidend  (s.  oben  Beob.  Nr.  20).  Zwei  Geschwister  gesund. 

Beginn  im  11.  Lebensjahre,  mit  Sohwiiche  im  Nacken  und  den  Schultern;  spiiter 
tibergang  auf  die  Oberarme,  sehr  langsam  auch  auf  die  Vorderarme. 

Beteiligung  des  Gesichts  war  unbemerkt  geblieben,  ihr  Beginn  also  nicht  fest- 
zustellen. 

Der  Befund  zeigt  das  gewohnhche  Bild  der  Atrophie  in  den  Schulter-  und  Ober- 
armmuskeln,  starke  Atrophie  auch  der  Nackenmuskeln. 

Lenden-  und  Bauchmuskeln  scheinen  nur  sehr  wenig,  die  Ober-  und  Unter- 
schenkelmuskeln  (mit  Ausnahme  der  Adductoren)  noch  gar  nicht  beteiligt.  Keine 
Spur  von  fibrillaren  Zuckungen,  nirgends  etwas  von  Muskelretraktion. 

1 'Contribution  I’ctude  de  la  inyopath.  atroph.  progress.  Rev.  de  Med.  1886.  Oct. 

2 Fall  von  progressiver  Muskelatrophie  (juvenile  Form;  Erb)  mit  halbseitiger  Be- 
tciligung  des  Gesichts.  Mitt,  aus  d.  med.  IvlinUc  in  Kdnigsberg.  Leipzig  1888.  S.  284. 

3 1.  c.  Rev.  dc  M6d.  1889.  Obs.  II. 
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Ausgesproeliene  Beteiligung  des  Gesichts:  glattc  Stirn,  offensteliender  Mund, 
))griines«  Lachen  (en  travers),  dicke  ltdngmde  Unterlippe;  Stirnmuskeln  schwach; 
Orbicularis  oris  ot  palpebr.  fast  vollig  gelahmt;  Augenseliluji,  Blasen,  Pfeifen  un- 
moglich. 

08.  B e 0 b.  V o n Osler  Sebastian  B . . 15  Jalu'e  alt.  Keine  Heredildt. 

Seit  5 Jahren  zuiiehinende  Schwdelie  der  Arme;  seit  3 — 4 Jahren  ctwas  Schwaclie 
der  Lippeninuskeln. 

Befund:  Vollkommen  typische  Lokalisation  am  Schultergilrtel  imd  den  Ober- 
annen;  erste  Anfange  des  Iveidens  am  Obersclienkel. 

' Keine  fibrilliiren  Zuckungen;  keine  EaR.  Gesicht  ausdruckslos  (Facies  myo- 
pathirjue),  maskenartig,  vorstehende  Lippen;  Unfahigkeit  die  Augen  vollig  zu  schlieBen; 
Schwacbe  der  Lippen-  und  Miuidmuskeln. 

Audi  an  die  mitgeteilte  Beobachtung  16  von  Ed.  Oppenheimer  ware  hier  noch 
zu  erinnern;  auch  in  diesem  Fall  fand  sich  eine  geringe  Gesiclitsbeteiligung. 

Aus  dieser  stattliclien  Reihe  von  Beobachtungen  geht  hervor,  daB  bei 
der  juvenilen  Muskelatrophie  sich  nicht  selten,  und  zwar  weit  haufiger,  als 
man  dies  friiher  glaubte,  eine  Beteiligung  der  Gesichtsmuskulatur  findei,  und 
zwar  zu  jeder  beliebigen  Zeit  des  Leidens  und  in  jeder  beliebigen  Intensitat 
und  Ausbreitung.  Bald  ersclieint  die  Schwacbe  der  Gesichtsmuskeln  schon 
frtih  im  Verlauf  des  Leidens,  manchmal  gleichzeitig  mit  den  ilbrigen  An- 
fangssyinptomen,  bald  spat,  nach  vieljahrigeni  Bestehen  desselben.  Hier 
ist  die  Aifektion  nur  in  Spuren  zu  finden,  auf  einzelne  Muskeln  oder  Teile 
von  Muskeln  besclirankt  und  nur  dem  geiibten  und  suchenden  Auge  erkennbar, 
dort  erstreckt  sie  sich  nur  auf  die  eine  Halfte  des  Gesichts,  die  andere  ver- 
schonend,  und  wieder  in  anderen  Fallen  breitet  sie  sich  mein-  und  mehr  aus, 
bis  zu  dem  fast  vollstandigen  Ergriffensein  der  Gesichtsmuskeln,  bis  zur 
maskenartigen  Unbeweglichkeit  des  Gesichts  (Facies  myopathica).  Atrophie 
der  Muskeln  oder  selbst  Hypertrophie  derselben  kann  sich  deutlich  zeigen.  — 
Aber  immer  oder  fast  ausnahmslos  sind  es  nur  die  mimischen  Gesichtsmuskeln, 
welche  dem  Leiden  erliegen;  nur  in  ganz  vereinzelten  Fallen  hat  man  eine 
Beteiligung  der  Masseteren  gesehen  (Beob.  16  und  58)  oder  eine  Affektion 
der  Zunge  (Beob.  15  und  66)  oder  gar  eine  (zweifelhafte)  Beteiligung  der 
Augenmuskeln  (Beob.  15  und  eine  gelegentliche  Notiz  von  Eisenlohr^^ 
der  bei  einem  12  jalirigen  Madchen  mit  infantiler  Form  eine  friih  entstandene 
linksseitige  Ahducensparese  konstatierte).  Niemals  ist  bis  jetzt  ein  Auftreten 
des  Symptomcnkomplexes  der  Bulbdrparalyse  gesehen  worden. 

Das  tibergreifen  des  KranJcheitsprozesses  auf  die  Gesichtsmuskeln  kann 
somit  bei  der  juvenilen  Form  zu  jeder  beliebigen  Zeit  des  Krankheitsverlaufs 
und  in  jeder  beliebigen  Ausdehnung  erfolgen.  Bei  der  »infantilen«  Form  haben 
wir  es  also  nur  mit  einem  ungewohnlich  friihen  Auftreten  der  Gesichtsbe- 
teiligung  zu  tun;  dieselbe  ersclieint  hier  als  das  Primare. 

b)  AVas  die  pseudohypertrophische  Form  mit  Gesichtsbeteiligung  anlangt, 
so  liegen  dariiber  bis  jetzt  nicht  viele  Beobachtungen  vor,  aber  immerhin 
einige  beweisende ; zunachst  die  oben  unter  Nr.  38  angefiihrte  Ileobachtung  von 
AVestphal  (Bertha  Nickel),  deren  Schwester  in  ganz  analoger  AA^eise  er- 
krankt  ist. 


1 Case  of  simple  idiopatliic  miiscul.  atrophy,  involving  the  face  and  the  scapulo-humeral 
muscles.  Americ.  Journ.  of  med.  sci.  Sept.  1889.  Vol.  98.  p.  261. 

2 Tagebl.  der  62.  Naturforscherversammlung  in  Heidelberg.  1889.  S.  624. 

Erb,  QesamracUe  Abhandlungen.  c] 
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69.  Bool),  von  Westphal^.  Matliikle  Tskekel,  21  Jalire  alt.  — Baginn  des 
Lcidens  in  dor  Kindhcil  (J2.  Lebcnsiahr),  init  abnonner  llaltung,  Soliwilche  ini 
Kronz,  Kinporklettern  usw. 

Kranklioitsbild  ini  ganzcn  dasselbe  wie  bei  dor  Schwcster;  starke  Lendenlordose; 
typischc  Lokalisation,  inelir  odor  weniger  hocligradige  Atrojiliie  am  Runipf  und 
den  J^xtreinitiiten,  maskiert  durcli  Pseudohypertrophic  dor  I\ruskeln  und  Polysarcie. 

Koine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaR. 

Zunahme  der  GesicMsfulle  ganz  ahnlicli  wie  bei  der  Schwester;  besonders  stark 
entwickelt  die  unterc  Wangen-  und  Kinngegend;  Mund  fur  gewohnlich  geojfnet, 
Unlerliffe  schnauzenformig  vorgesirecM.  — Bewegungen  im  obercn  Facialisgebiet 
gut;  die  Exhursionen  der  Mundmuslmlalur  vielleicU  elwas  mangelhaft. 

Zungen-,  Kau-  und  Augenmuskeln  normal. 

Noch  typischer  sind  wolil  die  lolgenden  Beobachtungen : 

70.  B e 0 b.  von  Langdon  Down  2.  Benjamin  Round,  11  Jahre  alt.  Keine 
Hereditdt.  Beginn  etwa  im  6.  Lebensjahr;  fiel  oft  bin,  Schwache  der  Beine,  Lenden- 
lordose, zuletzt  Schwache  der  Arme;  kann  seit  einem  Jahre  nicht  mehr  gehen. 

Klassischer  Fall  von  Pseudoliyperiro'pliie;  enorme  Hypertrophie  der  Glutaei  und 
der  Waden,  aucli  des  Sacrolumbalis  und  der  Serrati,  weniger  des  Quadriceps  und 
der  Huftbeuger  bei  groBer  Schwache  der  Muskeln ; in  der  oberen  Kdrperhalfte  hoch- 
gradige  Schwache  der  Oberarme  und  Schultern,  vollige  Atropine  der  Pectorales, 
der  Schulterblattmuskeln,  der  Latissimi,  der  Beuger  am  Oberarm  usw.,  Hypertrophie 
der  Deltoidei  und  der  Tricipites;  annahernd  normales  Verhalten  der  Vorderarm- 
und  Handmuskeln. 

Im  Gesicht:  schwache  mimische  Bewegungen,  Schwache  des  Orbicul.  palp,  und  der 
Frontales,  sowie  der  Muskeln  der  Oberlippe;  diclce  Lipfen,  besonders  Oberlippe. 

AuBerdem  unzweifelhafte  Hypertrophie  der  Temporales,  geringere  der  Masseteren. 
— Zungen-  und  Augenmuskeln  frei.  — Geistige  Schwache. 

71.  B e 0 b.  V 0 n Langdon  Down  2,  Samuel  Richardson,  11  Jahre  alt.  Keine 
Hereditdt  Beginn  im  9. — 10.  Lebensjahre  mit  Schwache  der  Beine,  ofterem  Hin- 
f alien,  spater  Schwache  der  Arme;  kann  nur  noch  mit  Unterstiitzung  gehen. 

Typisches  Bild  der  Pseudohypertrophie,  mit  den  bekannten  Veranderungen  an 
den  Beinen,  mit  charakteristischer  Lokalisation  von  Atrophie  (Pectorales,  Latissimi, 
Bicipites  usw.  und  Hypertrophie  (Deltoidei,  Tricipites,  Supra-  und  Infraspinati  usw.) 
in  der  oberen  Korperhalfte.  Vorderarm-  und  Handmuskeln  frei.  Geistige  Schwache. 

Gesicht  ausdruckslos,  maskenartig;  Lipp)en,  besonders  die  Oberlippe,  dick,  hreil 
und  lang;  Bewegungen  der  raimischen  Muskeln  schwach;  sondei-bares  Lachen;  geringe 
Herrschaft  iiber  die  Lippenbewegungen. 

Masseteren  und  Temporales  normal. 

Der  oben  (imter  Nr.  40)  mitgeteilte  Fall  von  Buss  ist  ebenfalls  eiue  im- 
zweifelhafte  Pseudohypertrophie  mit  Beteiligung  der  Gesichtsmuslculatur. 

Wenn  man  mit  Charcot  den  ersten  in  der  Arbeit  von  Marie  und  Guinon  (1.  c. 
Obs.  I:  Lang. . . .)  zur  Pseudohypertrophie  stellen  will,  so  gehort  er  wegen  seiner 
Gesichtsbeteiligung  ebenfalls  hierher. 

Jedenfalls  geht  ans  diesen  Beobaclitiingen  zur  Geniigc  liervor,  dal3  es 
auch  Falle  von  wohlausgebildeter  Pseudohypertrophie  gibt,  hei  welchen  das 
Leiden  sich  auf  die  Oesichtsmuskulatur  erstreckt  und  in  derselben  teils  als 
Hypertrophie,  teils  als  Atropine  erscheint. 


1 I.  c.  Charit6-Annalen.  1887.  Beob.  2.  r 1 • 

2 Transact,  of  pathol.  Society  of  Londen.  XXL  1870.  p.  24.  11.  Case  of  paralysis 
with  apparent  muscular  hypertrophy.  12.  Case  of  pseudo-lu^iertrophic  paralysis. 
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AuBordem  loliren  dieso  Beobachtimgen  abcv  auch,  dab  zugleich  mit  der 
Affektion  der  Gesichtsmuskulatur,  welche  ja  nach  Landouzy  und  Dejerine 
charakteristisch  fiir  die  »infantile«  Form  sein  soli,  sich  in  den  verschiedensten 
Korpermnskeln  Hypertrophie  finden  kann,  welche  nach  den  gleichen  Autoren 
bei  der  ))infantilen«  Form  niclit  vorkommen  soil.  Schon  in  frhher  mitgeteilten 
Krankheitsgeschichten  haben  wir  zahlreiche  Belege  dafiir  gegeben,  daB  nelen 
der  Atrophie  der  Gesichtsmnskeln  sich  an  verschiedenen  Korpermnskeln, 
sei  es  walire,  sei  es  falsche,  lipomatose,  Hypertrophie  finden  kann  (vgl.  die 
Beobachtnngen  1,  2,  3,  4,  16,  22,  46,  47,  48,  ebenso  die  oben  S.  948  erwahnten 
Obs.  V und  VI  von  Marie  et  Guinon,  ferner  56,  62,  63,  65,  66). 

c)  Infantile  Form  mit  sonstiger  y^juveniler  Lohalisation  oder  mit  Pseudo- 
hypertrophie,  d.  h.  also  Fillle  mit  primdrer  oder  ganz  friihzeitiger  Lokalisation 
im  Gesicht,  welche  im  iibrigen  am  Korper  das  Bild  der  juvenilen  Form  oder 
das  Bild  der  Pseudohypertrophie  zeigen.  Sie  sind  sehr  haufig,  denn  eigent- 
lich  entwickeln  sich  alle  Falle  von  sogenannter  infantiler  Form,  sobald  ein- 
mal  das  Leiden  iiber  das  Gesicht  hinaus  greift  und  den  Iibrigen  Korper  in 
]\Iitleidenschaft  zieht,  entweder  in  der  einen  oder  anderen  Richtung. 

Es  gehoren  also  zunachst  alle  die  Falle  hierher,  die  wir  schon  oben  als 
Beweis  ftir  die  Zusammengehorigkeit  der  «infantilen«  und  »juvenilen«  Form 
angefiihrt  haben:  die  Beobachtnngen  41,  42 — 49. 

Fine  ahnliche,  sehr  typische  Beobachtung  ist  neuerdings  erst  in  Frankreich 
wieder  publiziert. 

72.  B e 0 b.  von  Le  Noir  und  Bezanqon^.  Heml  B . . . .,  23  Jahre  alt.  — 
Keine  Hereclitdt. 

Im  8.  Lelensjahre  Chorea;  seitdem  diclce  Lippen,  hat  nie  pfeifen  oder  singen 
kiinnen;  vom  10.  Lebensjahre  an  mangeJhafter  Augenschlup  und  schlechte  Aussprache 
einzelner  Buchstaben.  — Vom  17.  Jahre  ab  Schwache  dm'  Arme,  vom  20.  Jahre  an 
Schwdche  der  Seine. 

Status.  Ausgesprochene  -^Facies  myopathiguen:  maskenartiger  Ausdruck,  dicke 
Lippen,  halbgeoffneter  Mund,  Unfahigkeit  die  Stirn  zu  runzeln,  die  Augen  zu  schheBen, 
zu  pfeifen  usw. 

Kau-  und  Zungenmuskehi  normal. 

Charakteristische  Haltung,  Lendenlordose , Abstehen  der  Schulterblatter, 
watschelnder  Gang  usw. 

Atrophisch:  Sternoeleidom.,  Pectorales,  Cncullares  (exkl.  oberes  Drittel),  Rhom- 
boidei,  Sereati  (Latissimi?),  Sacrolumbales ; die  Beuger  und  Strecker  am  Oberarm, 
die  Supinatores  longi  und  die  Extens.  carpi  radiales.  Ferner  die  Bauchmuskeln, 
Ileopsoas  und  Glutaei,  besonders  rechts,  Oberschenkelmuskeln  (besonders  rechts), 
Peroneusgebiete. 

Etwas  hypertrophisch:  ein  Teil  des  Deltoideus.  Normal:  Supra-  und  Tnfraspinati, 
Subscapulares,  Teretes,  Vorderaian-  und  kleine  Handmuskeln,  Adductoren  und 
Gastrocnemii. 

Keine  EaR.  Patellaireflexe  abgeschwacht. 

Die  Annahcrung  an  die  Pseudohypertrophie  zeigt  sich  in  den  soeben  er- 
wahnten Beobachtnngen  von  Westpiial  (Beob.  38  und  69),  in  welchen  der 
Boginn  der  Gesichtsbeteiligung  freilich  wohl  erst  in  eine  spatere  Krankheits- 
periodc  fallt.  Immerhin  ist  es  vielleicht  bemerkenswert,  daB  mit  der  Pseudo- 
hypertrophie, der  Lipomatose,  sich  relativ  so  seltcn  Affektion  des  Gesichts 

1 Observat.  de  myopathie  progress,  prunit.,  ty]^)c  facio-scapulo-liumeral  de  Lanbouzy- 
DLierine.  Kev.  de  M6d.  1890.  4.  p.  307. 
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1‘indet,  obgloich  diese  Form  ja  ebcnfalls  fast  Immer  in  der  friihesten  Jugend 
boginnt. 

tl)  Pseudohypertro'pliie  7nit  spdterer  juveniler  Lolmlisation. 

Es  unterliegt  fi'ir  mich  nicht  dem  mindesten  Zweifel,  da6  vide  Falle,  die 
man  erst  ini  spiiteren  Verlaiif  des  Leidens  zu  Gesicht  bekommt  und  als  juvenile 
Form  auffaBt,  in  einer  friiheren  Kranklieitsperiode,  in  der  Kindheit,  das 
Bild  der  Pseudohypertropliie  dargeboten  haben,  oder  wenigstens  als  s’olche 
diagnostizicrt  sein  wiirden. 

Wir  liaben  derartige  Falle  bereits  in  groBerer  Zalil  angefuhrt,  so  daB  wir 
bier  nidit  langc  dabei  zu  verweilen  brauchen;  man  vgl.  die  eigenen  Beob.  Koch 
(Nr.  34)  und  Kehret  (Nr.  35),  dann  die  Falle  von  Buss  (Nr.  40),  von  Marie- 
Guinon  (Nr.  6),  von  Veiga  de  Souza  (Nr.  18  und  19),  von  H.  Oppenheim 
(Nr.  15)  u.  A. 

Es  sind  das  Falle,  welclie  — wenn  die  gegebene  Deutung  richtig  ist  — im 
wahren  Sinne  des  Wortes  als  ))tJbergangsformen«  von  der  pseudohyper- 
trophisclien  zu  der  juvenilen  Form  angesehen  werden  konnen^. 

e)  Juvenile  Form  unter  dem  Bilde  der  Pseudohypertropliie. 

Ich  mochte  hierher  den  folgenden  merkwiirdigeii  Fall  rechnen,  welchen 
man  schon  der  Entsteliiingszeit  des  Leidens  wegen  unmoglich  zur  Pseudo- 
hypertrophie  rechnen  kann  und  der  doch  das  Bild  des  Leidens  in  seinem 
Beginn,  wie  man  es  bei  Kindern  sielit,  darbietet. 

73.  Eigene  Beobachtung  (Nr.  24).  Herr  H , 59  Jalire  alt,  Buch- 

hiindler;  konsultiert  mich  am  8.  Juni  1887. 

Keine  Hereditdt.  — Beginn  vor  12 — 14  Jahren  mit  Schwdche  in  den  Beinen,  Kalte- 
gefiihl;  Treppensteigen  wird  schwierig;  er  knickt  oft  zusanunen  und  fallt  bin.  — 
Almagerung  der  ObeiscJienkel. 

In  der  letzten  Zeit  etwas  Blasenschwache.  Arme  ganz  frei. 

Befund:  Atropliie  und  Schwache  der  Oierschenhel  in  ganz  typischer  AVeise  (Um- 
fang  in  der  Mitte  rechts  41,  links  43  cm);  Eyperirophie  der  Waden  (rechts  36,  links 
39  cm).  — Fehlen  des  Patellarreflexes,  Erhaltensein  des  Achillessehnem-eflexes. 

An  der  oleren  Kdrperlidlfte  gar  nichts,  als  Fehlen  des  Supinator  longus  beider- 
seits.  Keine  fibrillaren  Zuckungen;  keine  EaE. 

Him  und  Hirnnerven,  Sensibilitat  usw.  normal. 

Der  Fall  nimmt  jedenfalls  eine  Sonderstellimg  ein;  aber  ich  denke,  man 
kann  ihn  wohl  auffassen  als  eine  langsam  sich  entwickelnde  Dystrophie,  die 
im  spateren  Lebensalter  durch  ihre  Lokalisation  das  Bild  der  sonst  mm  in 
der  Kindheit  auftretenden  Pseudohypertrophie  herbeigefiihrt  hat. 

Ahnliches  habe  ich  in  der  Literatim  bisher  nicht  gefunden.  Der  FaU  von 
Dyce-Brown  2 gehort  wohl  nicht  sicher  hierher  und  wird  spater  noch  kurze 
Erwahuimg  finden. 

f)  Unbestimmte  Formen. 

Es  gibt  nun  noch  eine  ganze  Eeihe  von  Fallen,  welche  auch  der  erfahrene 
Beobachter  nicht  sofort  mit  Sicherheit  der  einen  oder  anderen  Form  zu- 
zurechnen  vermag,  wo  das  eine  oder  andere  Ki'iterium  felilt,  das  eine  oder 
anclere  Symptom  nicht  in  der  gewohnlichen  A¥eise  ausgesprochen  ist,  walmend 
doch  das  Gesamtbild  ftir  die  eine  oder  andere  Form  spricht;  wo  man  z.  B.  einen 
Typus  der  )>hereditaren « Form  vor  sich  zu  haben  glaubt,  wo  aber  keine 

1 Ahnlichc  Beobachtungen  bat  auch  Gius.  Palma  (Giorn.  di  Neuropatol.  Vol.  II. 
p.  260.  1884)  publizicrt  und  auf  diesen  Ubergang  hingewiesen. 

2 Case  of  pseudohypertrophie  paralysis  occurring  m an  adult.  Edinb.  med.  Journ. 
1870.  June.  p.  1079. 
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Spur  YOU  Hereditiit  naclizuwciscn,  der  Fall  vielmehr  dcr  eiiizige  in  seiner 
Familie  ist;  wo  etwa  eine  «infantilc«  Form  mit  Gesiclitsbeteiligung  vorlicgt 
nnd  docli  keine  Hereditat  nachweisbar  ist;  w'o  ferner  das  klassische  Bild 
der  ))Pseiidohypertrophie«  vorzuliegen  scheint  — in  Haltimg  iind  Bewegung 
des  Ivi'anken,  Entwicldung  dcs  Leidens  nsw.  imd  wo  dock  keine  — wahre  oder 
falscbe  — Hypertrophic  zu  finden  ist ; wo  man  die  ersten  Anfange  dcs  Leidens 
vor  sich  hat  imd  noch  nicht  iibersehen  kann,  in  welcher  Eichtung  es  sich 
entwickeln  wird  usw.  Das  sind  die  Falle,  wo  der  eine  Beobachter  diese,  der 
anderc  jene  Form  diagnostiziert,  der  eine  sich  vielleicht  fiir  die  juvenile,  der 
andere  fiir  die  pseudohypertrophische  Form  entscheidet,  wo  Zweifel  be- 
stehen,  ob  infantile  oder  hereditare  oder  juvenile  Form  vorliegt;  die  Falle, 
wo  man  anfangs  eine  andere  Form  diagnostiziert,  als  nach  langerem  Bestehen 
des  Leidens  usw.  y giij  t- 

Aber  gerade,  daB  solche  Zweifel  bestehen  konnen,  daB  so  viele  Falle  vor- 
kommen,  iiber  deren  Zugehbrigkeit  zu  der  einen  oder  anderen  Form  wohl- 
begiaindete  Meinungsverschiedenheiten  herrschen  konnen,  — nun,  ich  giaube, 
das  ist  eben  ein  vortrefflicher  Beweis  dafiir,  daB  diese  Formen  nicht  scharf 
voneinander  zu  trennen  sind,  daj5  sie  vielmehr  zusammengehoren. 

Solche  zweifelhafte,  unbestimmte  Formen  gibt  es  nun  gar  nicht  so  selten; 
ich  habe  in  den  friiher  mitgeteilten  Beobachtungen  eine.  ganze  Keihe,  die 
ich  hierhcr  rechnen  raochte  und  wo  ich  — bei  der  Einreihung  derselben  in 
die  verschiedenen  Kategorien  — ■ meine  Zweifel  oft  nicht  unterdriicken  konnte. 
Ich  erinnere  z.  B.  an  die  Beob.  6 (Charcot),  15  (H.  Oppenheim),  18  und  19 
(Veiga  he  Souza),  die  ich  zu  der  »juvenilen«  Form  gestellt  habe,  bei  welchen 
alien  es  jedoch  mehr  oder  weniger  wahrscheinlich  ist,  daB  sie  in  der  Kind- 
heit  unter  deni  Bilde  der  Pseudohypertrophie  begonnen  haben,  ferner  an 
die  Familien  P.  und  v.  C . . . und  Haug  aus  meiner  eigenen  Beobachtung 
(Beob.  28  und  29,  30  und  81,  32  und  33),  in  welchen  die  Diagnose  »Pseudo- 
hypertrophie « wohl  allerlei  Bedenken  unterliegt  und  ebenso  gut  durch  die 
Diagnose  »hereditare«  oder  »juvenile«  Form  hatte  ersetzt  werden  konnen; 
weiterhin  die  eigenen  Beobachtungen  34  (Koch)  und  35  (Kekret),  welche 
wolil  das  voile  Bild  der  wjuvenilena  Form  darbieten,  aber  doch  walu’schein- 
lich  in  der  Kindheit,  in  der  Entwicklungszeit  des  Leidens  eher  der  wPseudo- 
hypertrophie « angehorten;  ebenso  ist  der  Fall  von  Buss  (Beob.  40)  viel- 
leicht nicht  ganz  sicher  zu  rubrizieren. 

Von  den  Fallen  mit  »infantiler«  Form  kann  gleich  der  erste  (Beob.  41  — 
Landouzy-Dejerine)  mit  ebensoviel,  ja  vieUeicht  mit  melir  Kecht  zu  der 
juvenilen  Form  gestellt  werden;  nicht  minder  bestehen  Zweifel  iiber  den 
Fall  VII  von  Zimmerlins  »hereditarer«  Form  (Beob.  51),  welchen  ich  schon 
oben  (S.  952)  bei  der  Wiedergabe  dieser  Beobachtung  Ausdruck  gegeben 
habe;  ebenso  habe  ich  bei  den  3 Fallen  der  Familie  H . . . . (Beob.  52 — 54) 
sphon  gesagt,  daB  sie  ebensowohl  zur  ))hereditaren «,  wie  zur  »juvenilen«  Form 
gestellt  werden  konnen. 

Noch  leichter  treten  naturlich  Zweifel  auf  bei  den  Fallen,  die  ich  oben 
als  »Ubergangsformen«  bezeichnet  habe  und  bei  welchen  die  Zugehorigkeit 
zu  der  einen  oder  anderen  speziellen  Form  haufig  diskutierbar  erscheint. 
Ich  verweise  u.  a.  auf  die  Beobachtungen  62,  63,  65,  66,  67,  wo  iiberall  die 
Entscheidung,  ob  »infantile«  und  ))juvenile«  Form,  nicht  ganz  sicher  ist. 

Ich  fiihre  noch  einige  derartige  Beobachtungen  hier  an,  welche,  wie  mir 
scheint,  eine  auch  nur  annahernd  siehere  Bestimmung  ihrer  Form  nicht  ge- 
statten  und  gerade  deshalb  besonders  Ichrreich  sind. 
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74.  Bool),  von  Charcot  (Marie  et  (JuinonjI.  Lang....,  J1  Jahre  alt. 
Keine.  Jloredilal. 

Boginn  in  I'riiliostcr  Kincllieit,  lernte  niclit  gut  laufon,  fid  oft  hin,  hatte  sdiwaclie 
Anno  iisw.  tloringe  Intelligenz. 

Bejimd:  GesiclU  in  charaJderislischer  Weise  befallen;  Schwiiche  dor  Lippon,  Vor- 
stolien  dorselben  iisw. 

Am  ganzen  Korper  koine  deulliehe  Atrophie  odor  Jlypertrophie,  niir  die  Ober- 
schenkel  elwas  mager. 

(Ileichwohl  besteht  das  typisclie  Bilcl  der  Bewegungsstdrungen  wie  bd  Pseudo- 
hypertrnphie:  watschelnder,  steigender  Gang,  Lendenlordose,  Emporklettern  an  den 
Beinen  beini  Aufrichten  usw. 

Die  genaue  Untersuchung  ergibt  eine  niehr  odor  weniger  hoehgradige  Schwdche 
der  folgenden  Muskeln:  des  rechten  Pectoralis,  der  Cucullares  (untere  Drittelj,  der 
Rhomboidei,  Sacrolnmbales,  Deltoidei,  der  Beuger  am  Oberarm  nnd  der  Supinat. 
longi;  der  Hiiftbeuger,  Adductoren,  der  Quadricipites,  der  Peroneusgebiete  usw.  — 
Vorderarm-  imd  Handmusheln  ganz  normal;  ebenso  die  Waden. 

Selmenreflexe  erloschen.  Cyanose  der  Haut. 

Was  ist  das?  Marie  imd  Guinon  faBten  den  Fall  auf  als  einen  Typus 
der  Pseiidoliypertrophie  ohne  HypertropMe,  man  konnte  ihn  aber  anch  einen 
Typus  der  infantilen  Form  nennen,  ohne  Atrophie,  oder  einen  Typus  der 
juvenilen  Form  mit  Gesiclitsbeteiligung,  aber  ohne  erliebliche  Atrophie.  Und 
dabei  ist  er  nicht  einmal  hereditdr,  also  jedenfalls  eine  riclitige  unhestimmte 
Form. 

75.  u.  76.  B e 0 b.  von  v.  Limbeck Zwei  Schwestern  B.,  die  eine  24,  die 
andere  19  Jahre  alt;  bei  der  ersten  das  Leiden  nacJi  dem  20.,  bei  der  anderen  im 
14.  Jahre  entwickelt. 

Bei  beiden  die  charalcte^'istische  Schwdche  des  Ruckens  und  der  Huftbeuger,  Icichte 
Lordose,  Gehstbrung,  Emporklettern  usw.  An  den  unteren  Extremitiiten  das  Bild 
der  Pseudoh3'^pertrophie. 

Schultergiirtel  und  obere  Extremitiiten  anscheinend  frei,  obgleich  einzelne  Muskeln 
daselbst  auf f allend  voluminos.  — Waden  gut  entwickelt.  — Gesicht  ganz  frei.  — 
Keine  fibrilldren  Zuckungen.  — In  den  Muskeln  bei  galvanischer  Reizung  etwas  triige 
Zuckung,  aber  nicht  wie  bei  der  EaR. 

Ist  dies  Pseudoliypertropliie?  — Dagegen  spricht  die  spate  Entwicklung.  — 
Juvenile  Form?  — Dagegen  spricht  die  Lokalisation.  Hereditare  Form?  — 
Ist  vielleicht  am  zutreffendsten. 

77.  u.  78.  B e 0 b.  von  Spillmann  und  Haushalter^.  Zwei  Briider  C . . . ., 
der  altere  31,  der  jiingere  22  Jahre  alt;  sonst  in  der  Familie  nichts. 

Der  altere  hat  im  2.  Lebensjahre  Konvulsionen  gehabt,  das  Leiden  begann  bei 
ihm  in  der  friihesten  Kindheit;  bei  dem  jiingeren  erst  etwa  im  5.  Jahre. 

Beide  bieten,  in  bezug  auf  Lokahsation  des  Leidens,  Funktionsstorung  usw. 
das  typische  Bild  der  juvenilen  Muskelatrophie  (durch  Abbildungen  erliiutert) ; wiihrend 
jedoch  der  jiingere  in  hohem  Grade  atrophisch  und  mager  erscheint,  ist  bei  dem 
iilteren  das  Bild  raaskiert  durch  eine  Polysarcie,  die  besonders  in  der  oberen  Korper- 
halfte  stark  hervortritt.  — Bei  beiden  ist  das  Gesicht  frei  und  angeblich  nienials 
etwas  von  Hypertrophie  bemerkt  worden.  — Keine  EaR;  dagegen  wollen  die  \er- 
fasser  bei  beiden  »fibrillare  Kontraktionen«  beobachtet  haben.  (In  der  Beschreibung 


1 1.  c.  Rev.  cle  Med.  1885.  Obs.  I.  . . , 

2 Zur  Lehre  von  der  Dystrophia  muse,  progr.  (Erb).  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  IX. 
1888.  S.  173. 

^ Deux  cas  de  myopathie  primit.  progr.  Rev.  de  M6d.  1890.  6.  p.  471. 
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wcrdeu  diesolbcn  als  ))Ondulatioiis(f,  als  ))Fr6misseinents  contiiius«,  zuweilen  auch 
»petites  secousses  localisdestc  bezeichnet;  macht  nicht  den  Eindruck  echter  fibrillarcr 
Kontraktionen.  Er».) 

Die  Verfasser  betonen  selbst  die  Schwierigkeit,  diese  Fiille  einer  der  aiif- 
gestellten  Kategorien  einzuordnen  und  mdchten  sie  am  licbsteii  der  »juvenilen« 
Form  zurechnen;  dieselben  konnten  aber  ebensogut  bei  der  »hereditaren « 
steheni. 

Es  mogen  nun  noch  kurz  einige  eigene,  hierher  zu  rechnende  Beobaclitungen 
folgen. 

' 79.  E i g e n e B e 0 b a c h t u n g (Nr.  25).  Friedrich  Gbtz,  14  Jahre  alt,  Maurers- 
sohn;  in  der  Klinik  voin  Jimi  bis  August  1886. 

Keine  Heredildt.  Beginn  vor  2 Jaliren  (wahrscheinlich  schon  friiher),  mit  Ver- 
dnderung  des  Ganges:  Wackeln,  Einsinken  der  Kniee,  zunehmende  Schwache,  Empor- 
klettern  usw.  — Abstehen  der  Scapulae. 

Befund:  GesicM  vollkommen  frei. 

Muskeln  des  Schultergiirtels  und  der  Oberarme  schmachtig;  gewohnliche  Lokali- 
sation  der  Atrophie  (Cucullar.,  Serrati,  Khomboid.,  Deltoidei,  Beuger  am  Oberarm 
inkl.  Supinat.  longi  usw.);  Vorderarm-  und  kleine  Handmuskeln  normal;  die  Supra- 
und  Infraspinati  etwas  hypertrophisch. 

Die  Muskeln  am  Oberschenkel  fast  alle  atrophisch,  inkl.  des  Ileopsoas,  aber 
ausgenommen  den  Sartorius,  der  beiderseits  eher  hypertrophisch  erscheint;  ebenso 
ein  Teil  des  rechten  Glutaeus.  Peroneusgebiet,  besonciers  der  Tibialis  anticus,  etwas 
geschwacht:  Wade  sehr  gut  entwickelt,  kraftig,  links  entsehieden  liypervoluminos. 

Nirgends  fibrilldre  Zuckmigen;  keine  EaR;  keine  Muskelretraktionen.  Triceps- 
reflexe  fehlen,  Patellarreflexe  geschwacht,  Achillessehnenreflexe  normal. 

Welche  Form  haben  wir  hier?  Juvenile,  hereditare,  pseudohyper- 
trophische?  — Von  alien  findet  sicli  etwas,  mil’  sclieint  aber  die  Sache  docli 
unbestimmt. 

80.  EigeneBeobachtung  (Nr.  26).  Carl  Dauscher,  7 Jahre  alt,  Wagners- 
sohn.  Keine  Rerediidt  nachweisbar.  — Beginn  im  4.  Lebensjahr  mit  Stdrungen  im 
Gehen,  rascherem  Ermiiden.  Intelligenz  ganz  gut. 

Befiind:  Gesicht  vollkommen  normal;  ebenso  Zunge  und  Kaumuskehi. 

Atrophisch:  Pectorales  (exkl.  Clavicularbundel),  Cucullares  (exkl.  obere  Biindel), 
Latissimi  (vollig  fehlend),  Teretes,  Rhomboidei,  Deltoidei  zum  Teil,  Beuger  am 
Oberarm,  inkl.  Supinatores  longi,  Sacrolumbales. 

Neyrmal:  Serrati,  Supraspinati,  Subscapulares,  Vorderarm-  und  Handmuskeln. 

Hype)irophisch:  Infraspinati,  Deltoidei  in  ihren  mittleren  Btindeln,  Tricipites. 

In  der  unteren  Korperhalfte  paretisch  und  atrophisch:  die  Glutaei,  Reopsoas, 
Adductores,  Quadricipites  (knollige  Kontraktion,  zum  Teil  hypervoluminos),  Peroneus- 
gebiete. 

W ohle}-halten  und  mehr  oder  weniger  hypervoluminos  sind:  Tensores  fasciae, 
Sartorii,  Beuger  des  Unterschenkels,  die  Gastrocnemii  (sehr  kraftig  und  nur  inaBig 
hypertrophisch). 

Typische  Haltung,  Lendenlordose,  watschelnder,  steigender  Gang,  lose  Schultern, 
Emporklettern  beim  Aufstehen  usw. 

Keine  fihrilldren  Zuckungen;  keine  Spur  von  EaR;  keine  Muskeh’etraktionen. 

d'ricepsreflex  fehlend,  Patellarreflex  abgeschwacht,  Achillessehnenreflex  lebhaft. 


1 Auch  (Tic  ganz  ncuerdings  erschienene  interessantc  Beobachtung  voii  E.  Remak  an 
emem  7jMirigen -Kinde  (Berl.  klin.  Woch.  1890.  S.  1121)  gehort  hierher;  Remak  bezeichnet 
den  Fall  als  eine  Vermischung  der  Pseudohypertrophie  mit  der  juvenilen  und  infan  then  Form. 
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Psoudoliyportropliio  odor  juvenile  Form?  Entstehungszeit,  Entwicklung, 
Habitus  sprecheii  fiir  die  erstere,  aber  es  ist  nirgends  PseMiohypertrophie, 
die  Waden  sind  nicht  sehr  dick,  im  iibrigen  ist  es  ein  Typus  der  juvenilen 
Form,  bci  eiiiem  Kinde. 

81.  E i g c n c B e 0 b a e h t ii  n g (Nr.  27).  Dora  R , 6 Jahre  alt  (1890). 

Vor  2 Jahren  schon  zum  erstenmal  gesehen;  wurde  daraals  als  doppelseitige 
Huftgclenkluxation  behandelt. 

Keine  Hereditdt;  Eltern  imd  3 Geschwister  gesuiid.  Lernie  spdl  laufen,  kanii 
es  jetzt  (1888)  noch  nicht  gut;  kriecht  und  klettert  aber.  — Favor  nocturnus. 

Bejund  (1888):  Sehr  fettes,  schlaifes  Kind,  eigentumlich  walschelnder  Gang; 
groBe  Schlaffheit  der  Hiiftgelenke. 

GroBe  Schwdehe  der  Oberschenkelmuskeln,  weniger  am  Unterschenkel;  kann 
auf  den  Zehen  stehen.  RiicTcensirecker  eiwas  schwach,  Bauchmuskeln  gut.  Kann 
nicht  vom  Boden  aufsteJien. 

Schultergiirtel  schwach,  exquisit  »Zose  Schulterna.  Pectorales  (exkl.  Clavicular- 
biindel)  und  Latissimi  besonders  schwach;  ebenso  die  Beuger  am  Oberarm  und  die 
Supinatoren.  — Vorderarm-  und  Handmuskeln  normal.  Gesicht  ganz  frei. 
Sehnenreflexe  fehlen. 

Beim  Herabdriicken  des  Armes  tritt  die  Spitze  der  Scapula  nach  auBen.  — Keine 
deutliche  Hypertrophie. 

Keine  fibrillareu  Zuckungen.  — Sehr  reichliches  Fettpolster. 

Die  sofort  auf  ))Dystrophie«  gestellte  Diagnose  wurde  dm'ch  die  folgenden  Unter- 
suchiingeii  im  Jahre  1889  und  1890  iiber  jeden  Zweifel  erhoben,  um  so  leichter,  als 
der  Schwund  des  Fettpolsters  bei  dem  Kinde  jetzt  eine  viel  genauere  Untersuchung 
der  Muskeln  gestattete. 

Befund  1889:  Charakteristische  Flaltimg,  watschelnder  steigender  Gang,  »lose 
Schulterntt,  Unfahigkeit  vom  Boden  aufzustehen  usw. 

Gesicht  vollkommen  frei;  ebenso  Vorderarm-  und  Handmuskeln.  — Atroi>hisch: 
Pectorales  (untere  Partien),  Cucullares,  Latissimi,  Sacrolumbales,  Bicipites,  Brachial, 
interni,  Supinatores  longi  usw.;  gToBe  Schwache  der  Oberschenltelmuskeln;  Atrophie 
der  Tibiales  antici. 

Keine  Hypertrophic,  auch  nicht  an  der  Wade.  — Sehnenreflexe  fehlen.  — Keine 
fibrilldren  Zuclcungen. 

Auch  hier  die  Frage:  Pseudohypertropliie  oder  juvenile  Form?  Auch  hier 
dieselbe  Antwort  wie  im  vorigen  Falle,  um  so  mehr,  als  jede  Hypertrophie 
fehlt. 

Ich  mochte  danii  noch  zwei  Falle  erwahnen,  welche  mir  selbst  in  ihrer 
Idinischen  Deutung  lange  Zeit  etwas  unldar  und  zweifelhaft  geblieben  waren, 
die  aber  durch  die  Sektion  spater  als  unzweifelhafte  »Dystrophien«  sich  er- 
wiesen  haben.  Ich  meine  1.  den  Fall  Roschi,  den  zuerst  Friedreich  ^ und 
spater  Fr.  Schultze^  ausfiihrlich  beschrieben  haben  und  welchen  ich  selbst 
viele  Jahre  beobachtete  und  wiederholt  genau  untersuchte,  und  2.  den  sehr 
wichtigen  Fall  von  Heubner^,  welchen  ich  ebenfalls  selbst  lange  Zeit  beob- 
achtete und  der  uns  spater  wegen  seines  Rilckenmarksbefundes  noch  ein- 
gehend  beschaftigen  wird.  — Jetzt,  wo  ich  iiber  eine  viel  reichere  Erfahrung 
verfiige  und  meinen  Blick  fiir  alle  die  moglichen  Vorkommnisse  bei  der  uns 


1 1.  c.  1873.  Beob,  XX.  S.  189. 

2 liber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progi'.  Muskelschwund  usw.  Wiesbaden 

1886. 

3 Ein  paradoxer  Fall  von  infantiler  progr.  Muskelatrophie.  Festschr.  f.  E.  L.  Wagner. 
Leipzig,  Vogel.  1887. 
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beschaftigcnden  Krankheit  gescharft  habe,  ist  es  mir  nicht  melir  im  raindesten 
zweifolhaft,  daB  die  beiden  Fiille  ganz  sicher  zur  ))Dystrophic«  gehoren.  Wenn 
auch  in  dem  Falle  Koschi  die  Diagnose  nachtraglich  init  einiger  Sicherheit 
auf  cine  etwas  anomalc  wjuvenile  F6rni«  gestellt  werden  kann,  so  bleibt  bei 
dem  HEUBNERSchen  Fall  allerdings  die  Entscheidung  ilber  die  urspriingliche 
Form  des  Leidens  im  Ungewissen,  nnd  so  mag  er  eben  eine  ))unbestimmtc« 
Form  sein. 

Endlicli  moclite  icli  hier  auch  noch  anfiihren  die  Falle,  welche  dadurch 
einigermaBen  aus  dem  Kahmen  der  Dystrophie,  bzw.  auch  besonders  der  juve- 
nilen  Form  heraustreten,  daji  sie  sich  in  einem  viel  spelter en  Lebensalter  ent- 
mckeln,  als  dies  sonst  die  Kegel  ist.  Wahrend  fur  die  pseudohypertrophische 
nnd  infantile  Form  der  Beginn  in  der  frilhesten  Kindheit,  fiir  die  hereditare  ein 
solcher  in  der  spdteren  Kindheit  bis  gegen  die  Pubertat  hin,  fiir  die  juvenile 
Form  der  Beginn  um  die  Pubertatszeit  oder  bald  nach  derselben  als  Kegel 
aufgestellt  wurde,  gibt  es  einzelne  Falle,  fiir  welche  ein  spateres  und  selbst 
selir  viel  spateres  Entstehen  nachgewiesen  zu  sein  scheint.  Ich  habe  die  tJber- 
zengung,  daB  diese  Ausnahmen  von  der  Regel  die  pathologische  Existenz  der 
Dystrophie  in  keiner  Weise  beeintrachtigen'  und  daB  diese  — im  ganzen  ja 
recht  seltenen  — Falle  unzweifelhaft  auch  zur  Dystrophie  gehoren.  Das  wird 
niemand  bestreiten  fiir  die  bereits  friiher  mitgeteilten  Fiille,  z.  B.  Beob.  1 
(Beginn  im  36.  Lebensjahr),  Beob.  41  (Beginn  mit  25  Jahren),  Beob.  64  (Be- 
ginn mit  40  Jahren),  Beob.  73  (Beginn  mit  ca.  45  Jahren);  weiter  fiir  eine 
Beobachtung  von  Duchenne  (Beginn  mit  48  Jahren);  ferner  fiir  mehrere 
Falle  aus  der  gvoBen  Familiengruppe  von  Barsickow:  Fall  3 (Beginn  mit 
iiber  30  Jaliren)  nnd  Fall  7 (Beginn  mit  45  Jahren);  endlich  fiir  den  neiiesten 
Fall  von  Senator^,  der  im  34.  Jalu'e  begann;  hierher  ferner  die  Obs.  V bei 
]\Iarie  et  Guinon  (1.  c.)  (Beginn  angeblich  im  30.  Lebensjahr);  dann  die  folgen- 
den  Falle. 

82.  E i g e n e Beobachtung  (Nr.  28).  Frau  Hall . . . .,  51  Jahi’e.  Keine 
Hereditdt. 

Beginn  vor  2 Jaliren;  allmahlich  zunehmende  Schwache  der  Arme,  zuerst  rechts, 
spiiter  links.  Sonst  ganz  gesund.  Klimakterium  vor  2 Jahren. 

Bejund:  Typische  juvenile  Form  im  Beginn;  Atrophie  und  Schwache  der  Cucullares 
(untere  Partien),  Supra-  und  Infraspinati,  der  Beuger  am  Oberarm  und  der  Supi- 
natoren  usw.  — Beine  ganz  normal.  Keine  EaR.  Keine  fibrilldren  Zuckungen. 

83.  E i g e n e Beobachtung  (Nr.  29).  Frau  Maud 36  Jahre  alt. 

Keine  nachtveisbare  Hereditdl.  — Ausgesprochene  Hysteric  (Lack-  und  Wein- 
krampfe  usw.).  Beginn  des  Leidens  anscheinend  erst  vor  10 — 11  Jahren.  — Jetzt 
typische  Dystrophie,  masldert  durch  eine  enorme  Adipositas,  welche  che  Untersuchung 
sehr  erschwert.  Details  sind  iiberfllissig. 

Ob  der  Fall  von  Joffroy  und  Achard  2 (Frau  von  59  Jahren,  Beginn  des  Muskel- 
leidens  im  55.  Lebensjahre,  nach  2 Jahren  schon  Paraplegic,  spater  Lahmung  der 
Arme,  keine  deutliche  Atrophie  usw. ; friiher  Syphilis  und  schwere  Hysteric;  Sektions- 
befund)  wirklich  zur  Dystrophie  zu  rechnen  ist,  erscheint  mir,  trotz  des  anatomischen 
Befunds  in  den  Muskeln,  doch  etwas  zweifelhaft;  das  Idinische  Bild  ist  denn  doch 
ein  sehr  abweichendes,  was  auch  die  Verfasser  betonen. 


1 Berliner  klin.  Wochschr.  1890.  S.  1120. 

2 Myopathic  primitive,  debutant  k I’agc  de  55  ans  chez  une  femme  liystcrique  et  syphi- 
litique.  Arch,  de  M6d.  exp^rim.  et  d’Anatomie  pathol.  I.  1889.  p.  575. 
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I)i(>  gaiizt'  Reiho  dor  in  diosom  Abschnitt  niitgeteilten  Heobaclitungen  laBt 
(>s  wold  idcht  zwoit'olliaft  crHclioinen,  dab  oine  groBo  Zahl  von  »tJbergangs- 
i'onnon«  zwisclion  den  einzolnen  Haupttypen  dor  Dystrophic  vorkomrnt,  daC 
bei  dor  juvonilon  Form  golegcntlich  die  Kriteiien  der  inl'antilen  oder  pseudo- 
hypertrophischen,  boi  dor  infantilen  Form  die  der  juvenilen,  bei  der  heredi- 
tiiren  Form  die  dor  inlantilen  oder  ])Scudohypertrophischen  sich  zeigen  kdnnen, 
daB  alle  Formen  gelcgentlich  liereditar  sind  und  wic  die  Varianten  noch  alle 
lieiBen  mogen;  ferner  daB  es  Falle  gibt,  welche  zu  verschiedenen  Zeiten  ihres 
Verlaufs  den  Typus  verschiedener  Formen  darbieten,  also  einc  direkte  Ent- 
wicklung  der  einzelnen  Formen  aus  cinander  erkennen  lassen;  endlich  daB  es 
))iinbestimmte«  oder  besser  mnbestirnmbarea  Falle  gibt,  die  nicht  sicher  zu 
klassifizieren  sind,  die  von  jeder  Form  etwas  haben  konnen  und  fiber  deren 
Zugehorigkcit  ziir  Dystrophie  doch  nicht  dor  mindeste  Zweifel  bestehen  kann. 

Es  bedarf  keiner  langen  Auseinandersetzungen  mehr;  die  niitgeteilten  Be- 
obachtungen  liefern  geniigendes  Material,  um  es  als  Ergebnis  der  Untersuchung 
auch  in  diesem  Abschnitt  auszusprechen,  da/J  eine  scharfe  Grenze  zwischen  den 
einzelnen  vier  Formen  absolut  nicht  zu  ziehen  ist,  daB  dieselben  durch  flieBende 
tJbergange  allenthalben  miteinander  verbunden  sind  und  daB  sie  folglich  kli- 
niscli  aids  engste  zusammengehoren,  somit  eine  Jclinische  Einheit  hilden. 


III. 

Schon  die  vorhergelienden  beiden  Abschnitte  haben  meines  Erachtens 
kaum  einen  ernstlichen  Zweifel  melir  an  dem  Gelingen  des  ))Identitatsnacli- 
weises«  der  4 oft  genannten  Formen  hinterlassen  konnen;  jedenfalls  ist  ihre 
nahe  und  enge  Verwandtscliaft  daraus  ersiclitlich.  Es  wtirde  aber  eine  sehr 
erwiinschte  Bestatigung  fiir  diese  Anscliauung  sein,  wenn  sicli  nachweisen 
lieBe,  daji  in  einer  und  derselben  Familie  sich  mehrere  Formen  zugleich  vertreten 
finden.  Denn  bei  dem  familiaren  Auftreten  des  Leidens,  oft  in  melireren  Ge- 
nerationen  und  in  zahlreichen  Exemplaren,  kann  es  ja  dock  gar  nicht  zweifel- 
haft  sein,  daB  es  sich  um  ein  und  dasselbe  Leiden  handelt;  und  wemi  dieses 
nun  in  mehreren  von  den  zur  Diskussion  stehenden  Formen  in  einer  solchen 
Familie  auftritt,  wtirde  das  einen  sehr  gewdchtigen  Beweis  fiir  die  Identitat 
solcher  Formen  abgeben. 

Aid  der  anderen  Seite  ist  aber  nicht  zu  tibersehen,  daB  die  einzelnen  For- 
men am  Elide  doch  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  voneinander  verschieden 
sind  ■ — wir  wiirden  ja  sonst  gar  nicht  zur  Aufstellung  derselben  gekommen 
sein!  — , daB  sie  also  gewisse  Eigentiimlichkeiten  haben  iniissen,  die  freilich 
aid  uns  bis  jetzt  ganz  unbekannten  Verhaltnissen  beruhen.  Es  ist  a priori  zu 
erwarten,  daB  diese  Eigenttimlichkeiten  auch  in  den  jeweils  von  dem  Leiden 
betroffenen  Familien  sich  geltend  machen  und  vererben,  so  daB  eben  in  der 
einen  Familie  nur  Falle  von  Pseudohypertrophie,  in  der  anderen  nur  solche 
mit  juveniler  Form,  in  der  dritten  vielleicht  lediglich  infantile  Formen  sich 
finden  (»hereditar«  sind  sie  ja  natiirlich  alle). 

Wenn  es  demnach  von  vornherein  nicht  gerade  walirscheinlich  ist,  daB 
dieses  Vorkommen  mehrerer  Formen  in  der  gleichen  Familie  haufig  gef unden 
werden  wird,  und  wenn  sonach  auch  aus  der  Konstanz  der  Form  in  einer  und 
derselben  Familie  keinesfalls  auf  eine  wesentliche  Verschiedenheit  der  einzelnen 
Formen  geschlossen  werden  darf,  so  ist  das  Vorkommen  mehrerer  Formen  in 
' der  gleichen  Familie,  wenn  es  beobachtct  ward,  um  so  w'ertvoller  fiir  die  Ansicht 
von  der  Identitat  dieser  Formen. 

Und  das  ward  in  der  Tat  gelegentlich  beobachtct ! 
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84.  Beob.  v o ii  Duchen.ne  k Grojivaler  an  Atrophic  (imbekaunte  Form) 
gelittcn. 

Valcr,  04  Jahrc  alt,  mit  48  Jahrcn  erkrankt,  an  juveniler  Form,  olme  Beteiligung 
des  Gesichts. 

Sohn  und  Tochter  desselbcn  (41  bzw.  31  Jahre  alt)  an  infantiler  Form  leidend; 
Beginn  im  5.-6.  Lebensjahre  im  Gesichl;  Facies  myopathique.  — Vom  11.— 12.  Lebens- 
jahre  an  zunehmende  Abmagerung  und  Schwilche  der  Oberarme  und  Sehultern,  er- 
schwertes  Gehen,  Schwiiche  der  Hiiftbeuger.  Vorderarme  und  Hande  intakt. 

Also  in  der  gleichen  Familie  die  juvenile  und  die  infantile  Form! 

^85.  Beob.  von  Landouzy-Dejerine 2.  Vater  L.,  52  Jahre  alt,  leidet  an 
juveniler  Form  mit  spdierer  Gesichtsbeteihgung. 

3 Kinder  L.  (24  — 15  — 8 Jahre  alt)  haben  die  infantile  Form  mit  primarer 
Gesichtsaffektion. 

86.  B e 0 b.  V 0 n Troisier  et  Guinon^.  Vater  C.,  48  Jahre  alt  (s.  oben  Beob.  2U); 
typische  juvenile  Form  olme  Gesichtsbeteihgung. 

Tochter  C.,  18  Jahre  alt  (s.  oben  Beob.  67);  infantile  Form  mit  (primarer?)  Ge- 
sichtsbeteihgung. 

Also  zwei  weitere  Familien,  in  welclien  gleichzeitig  die  juvenile  und  infantile 
Form  besteht. 

87.  B e 0 b.  V 0 II  Zimmerlin^.  Drei  Briider  Schuhmacher,  22  — 39  — 42  Jahre 
alt.  Die  beiden  ersten  zeigen  das  typische  Bild  der  juvenilen  Form;  der  dritte,  am 
liingsten  erkrankte,  dagegen  (s.  oben  Beob.  51)  zeigt  Gesichtsbeteihgung,  naliert 
sich  also  der  infantilen  Form;  zugleich  aber  paBt  er  durch  die  Zcit  und  Lokalisation 
der  Entwicklung  des  Leidens  ganz  gut  zu  der  ))hereditdrenn  Form. 

88.  Beob.  von  Fr.  Schultze^.  Zwei  Briider  N...,  34  und  24  Jahre  alt, 
aus  einer  Atrophikerfamilie  stammend;  der  altere  Briider  bietet  noch  das  Bild  der 
Fseudohypertrofhie  dar,  wiihrend  der  iiingere  mehr  das  Bild  einer  weitverbreiteten 
einfachen  Atrophie  {juvenile  oder  Imeditare  Form)  zeigt;  doch  scheineii  aucli  bei 
diesem  in  der  Kindheit  die  Waden  etwas  hypertrophisch  gewesen  zu  sein. 

Bemerkenswert  ist  dabei,  daB  bei  dem  alteren  Binder  der  Deltoideus,  Triceps 
und  die  Gruppe  der  Vorderarmbeuger  (inkl.  Supin.  long.)  ganz  intakt,  bei  dem  jiingeren 
Briider  dagegen  dieselben  Muskeln  hochgradig  atroyiMsch  waren. 

Vorderarm-  und  Handmuskeln  bei  beiden  frei. 

89.  Beob.  von  Barsickow  Fine  Familie  von  24  Fallen,  in  5 Generationen. 
Leider  sind  die  einzelnen  Fillle,  wegen  ungeniigender  Beschreibung,  nicht  sicher 
in  ihrer  Zugehorigkeit  zu  den  verschiedenen  Fornien  zu  erkennen.  Trotz  der  von 
Barsickow  gestellten  Diagnose  auf  »Pseudohypertrophie«  (Lipomatosis  luxurians 
progressiva)  ist  es  nicht  zweifelhaft,  daB  es  sich  fast  ausschlieBlich  um  FaUe  von 
juveniler  Form  handelt,  denn  Barsickow  vermifUe  in  den  meisten  Fallen  die  Volums- 
vermehrung  der  erkrankten  Muskeln,  und  der  Beginn  des  Leidens  fallt  bei  alien 
Fallen  erst  jenseits  des  10.,  in  den  meisten  sogar  jenseits  des  20.  und  30.  Lebens- 
jahres.  — Immerhin  sind  gewisse  Verschiedenheiten  bei  den  einzelnen  Fainilien- 
gliedern  nicht  zu  erkennen,  so  sind  Falll  und 22  ganz  typische  juvenileFormen;  Fall 8 
gleicht  mehr  dem  Schulbilde  der  hereditdren  Form;  Fall  9 kann  vielleicht  der  fseudo- 

1 1.  c.  Electris.  local.  3.  edit.  1872.  p.  618.  Obs.  83 — 85. 

2 1.  c.  1.  Arbeit  1886.  Obs.  1—4. 

3 1.  c.  Rev.  de  med.  1889. 

4 1.  c.  im  Beob.  V— VII. 

Ilereditare  Muskelatrophie  und  Pseudohypertrophie  der  Muskeln.  Neurol.  Z.-Bl. 
1884.  Nr.  23. 

® Zwei  Familien  mit  Lipomatosis  luxurians  progressiva  (24  Falle).  Diss.  Hallo  1872. 
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hiipniroph.  Form  ziigoteilt  werdeii,  iiiul  die  Fallc  19  uiid  22  zeigeii  juvenile  Form, 
aiiselicineiid  mil  (iesiclilsbeleilujung.  — Die  Heobaclitung  kanii  also  wohl  hier  stehen 
blci  1)011. 

Fs  sci  eiidlieli  iiocli  eriniiert  an  die  Falle  von  Kn.  Oppknukimer,  2 Briider,  voii 
dencii  der  eiiio  die  (losiclitsbeteiliguiig  darbietet,  der  andere  iiiclit  (s.  oben  Beob  lO 
iiiul  17). 

Trotz  der  niclit  schr  groBcn  Zalil  diescr  Bcobachtungen  scheinen  sie  mir  — 
imtcr  Bcriicksichtigung  der  vorausgeschicktcn  Bemerkungen  — dock  vollauf 
dein  cingangs  aiifgestellten  Postulat  zu  gcnugen,  d.  h.  den  Nachweis  zu  er- 
bringcn,  daB  in  ciner  und  derselbcn  Familie  von  Dystrophikern  mehrere  ver- 
schicdcnc  Formen  oder  Typen  der  Dystrophic  vorkommen  kbnnen.  Da  es 
nun  dock  in  solchen  Fallen  gewiB  unzweifelhaft  ist,  daB  es  sick  bei  den  ver- 
schiedenen  Gliedern  einer  und  derselben  Generation  oder  mekrerer  aufeinander- 
folgender  Generationen  um  identische  Erkrankungen  handelt,  diirfte  darin 
wokl  einer  der  starksten  Beweise  gegeben  sein  dafiir,  daB  die  verschiedenen 
von  ims  angenomnienen  Formen  dieser  Erkrankung  aufs  engste  zusammen- 
gehoren,  die  gleiche  Pathogenese  haben  imd  somit  auch  eine  Uinische  Ein- 
heit  hilden. 


Ich  kekre  zum  Ausgangspunltt  dieser  etwas  weitlaufig  gewordenen  klini- 
schen  Untersuckimg  und  Beweisfuhrung  zuriick. 

Es  scheint  mir,  daB  den  dort  aufgestellten  Forderungen,  auf  deren  Er- 
fullung  sick  der  Nachweis  der  klinischen  Einkeit  der  verschiedenen  Formen 
von  Dystrophie  griinden  sollte,  vollauf  Geniige  geleistet  ist. 

In  dem  I.  Abschnitt  dieses  klinischen  Teils  glaube  ich  mit  hinreichender 
Sicherheit  und  geniigendem  Material  nachgewiesen  zu  haben,  da^  zwischen 
der  »juvenilen  Muskelatro'pJiiea  einerseits  und  der  sogenannten  ))'pseudohyi)er- 
trophischenn,  _ der  nnfantilen(.(.  und  der  ydiereditdren  Forman  andererseits  eine 
weitgehende  Ulereinstimmung  in  alien  wesentlichen  Jclinischen  3Ierhnalen  hesteht, 
so  daB  alle  diese  Formen  nicht  mehr  sckarf  voneinander  getrennt  werden 
konnen,  sondern  unzweifelhaft  eng  zusammengehoren. 

In  dem  II.  Abschnitt  habe  ich  zahlreiche  Beobachtungen  zusammengestellt, 
welche  beweisen,  daj5  die  angeblicli  y>cliaraTderistisclienfi  Merkmale  jeder  ein- 
zelnen  Form  sich  gelegentlich  auch  lei  jeder  anderen  Form  finden  konnen,  daB 
somit  eine  ganze  Menge  von  ^^Ubergangsformenv.  existiert  und  folglich  auch 
hier  die  Grenzen  der  einzelnen  aufgestellten  »Typen«  sich  verwischen;  daB  es 
endlich  eine  groBe  Anzahl  von  mnlestimmbaren  Formenv.  gibt,  die  man  ebenso 
gut  dem  einen,  wie  dem  anderen  Typus  zuweisen  kann. 

Und  endlich  scheint  mir  im  III.  Abschnitt  der  geniigende  Nachweis  er- 
bracht,  daji  in  einer  und  derselben  Familie  sich  mehrere  Formen  zugleich  ver- 
ireten  finden  konnen,  obgleich  auf  ein  besonders  haufiges  Vorkommen  gerade 
dieser  Tatsache  aus  durchsichtigen  Griinden  nicht  zu  rechnen  wai\ 

Damit  scheint  mir  auch  die  eingangs  gestellte  Aufgabe  gelost  zu  sein;  ich 
glaube  sagen  zu  diirfen,  daB  eine  eingehende  und  vorurteilslose  Priifuug  des 
kasuistischen  Materials  und  besonders  auch  zahkeicher  eigener  Beobach- 
tungen mit  zwingender  Notwendigkeit  zu  dem  Schlusse  gefiihrt  hat,  daB  alle 
die  schon  so  oft  genannten  vicr  Formen  oder  »Typen«  der  Dystrophie  aufs 
engste  zusammengehoren,  daft  sie  offenbar  eine  klinische  Einkeit  bilden.  Das 
schlieBt  natiirlich  nicht  aus,  daB  diese  klinische  Einkeit  sich  wicder  in  mehrere 
Unterabteilungen  gliedert:  dieselben  diirfen  jcdoch  den  Anspruch  eigener  und 
selbstandiger  Krankheitsformen  in  Zukunft  nicht  mehr  erheben. 
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Es  bleibt  nun  vor  allem  zu  untcrsnchen,  ob  diesem  klinisch-einheitlichen 
Kranklieitsbild  ancli  cin  cinhcitlichcr  pathologisch-anatomischcr  Vorgang  zu- 
griinde  liegt.  Diesc  Frage  soil  nns  im  nachstcn  Abschnitt  beschaftigen. 


; Pathologisch-anatomischep  Teil. 

Eigene  Bcfunde  an  exzidierten  Muskelstiickchen  und  ihre  Ergebnisse.  — Be- 
fimde  anderer  Beobachter  an  solchen  Muskelstiickchen.  — Eigene  und  fremde 
Befunde  bei  Totalsektionen  der  verschiedenen  Formen  von  Dystrophie.  — Kritische 
Wili-digung  nnd  Gesamtergebnis  derselben.  — tlbereinstimmung  der  Muskel- 
befunde.  — Vorwiegend  negative,  vereinzelte  positive  Befunde  am  Nervensystem. 
— SchluBergebnis : Einheitliche  anatomische  Grundlage  der  verschiedenen  Formen 
de)‘  Dyslroflne. 

Gegentlber  der  auf  Uinischem  Wege  — welclier  vorlaufig  wolil  noch  als  der 
sicherere  gelten  darf  — gewonnenen  Basis  erscheint  es  nun  freilicli  fast  selbst- 
verstandlicli,  da6  der  Idinisch-einlieitlichen  Ki’ankheitsform  sclilieBlich  doch 
auch  eine  einheitliche  anatomische  V erdnderung  zugrimde  liege.  Mogen  in  den 
Einzelheiten  vielleiclit  allerlei  Differenzen  sich  finden,  mogen  durch  die  mehr 
Oder  weniger  rasclie  Entwicklung  des  Leidens,  durch  sein  Auftreten  in  den 
verscliiedensten  Altersstufen,  durch  die  Individualitat  des  Ku’anken  oder  die 
Eigenart  seiner  Familie,  durch  mehr  zufallige  Einfliisse  u.  dgl.  gewisse  Besonder- 
heiten  des  anatomischen  Bildes  bedingt  sein,  — immerhin  sollte  man  doch  er- 
I warten,  daB  in  den  wesentlichen  Punkten  sich  bei  alien  Fallen  und  Formen  des 
Leidens  so  viel  tlbereinstimmung  ergeben  milBte,  daB  die  Annahme  eines 
einheitlichen  anatomischen  Vorgangs  gerechtfertigt  ware.  Und  doch  wiirde 
es  unvorsichtig  sein,  darauf  allzu  fest  zu  bauen,  ehe  nicht  eine  ausreichende 
Anzalil  von  Untersuchungen  vorliegt;  erst  das  Ergebnis  dieser  wu’d  ftir  die 
Auffassung  der  anatomischen  Verhaltnisse  entscheidend  sein. 

Die  Eeihe  der  anatomischen  Befunde  ist  jetzt  genilgend  gi’oB,  um  uns  der 
Frage  naher  treten  zu  lassen,  ob  und  inwieweit  es  sich  hier  um  einen  einheit- 
lichen anatomischen  ProzeB  handelt  oder  nicht.  Es  ist  notwendig,  diese  Be- 
funde zusammenzustellen  und  genauer  zu  prilfen. 

Nun  hat  man  bisher  solche  Befunde  bei  der  Dystrophie  auf  zweierlei  Weise 
erhoben:  in  vielen  Fallen  muBte  man  sich  beschranken  auf  die  Untersuchung 
von  am  Lebenden  exzidierten  kleinen  Mnskelstiickchen,  in  anderen  (leider  viel 
selteneren)  Fallen  war  es  moglich,  eine  Totalsektion  auszufuhreii  und  so  nicht 
nur  das  Muskelsystem  in  ausgedehntester  Weise,  sondern  auch  das  periphere 
und  zentrale  Nervensystem  genauer  zu  untersuchen. 

Mit  Kiicksicht  auf  eine  neuerdings  von  Oppenheim  und  Siemerling^  aus- 
gegangene  vorlaufige  Mitteilung  ilber  Befunde  an  exzidierten  Muskelstiickchen, 
die  moglicherweise  zu  Irrtumern  in  der  Beurteilung  pathologischer  Verhalt- 
nisse AnlaB  geben  konnten,  wird  es  zweckmaBig  sein,  die  Befunde  an  den  vom 
Lebenden  entnommcnen  Muskelstiickchen  und  diejenigen  an  Leichenmaterial 
. streng  auseinanderzuhalten  und  erst  nachher  genau  zu  prilfen,  ob  sie  hin- 
rcichende  Ubereinstimmung  zcigen,  so  daB  auch  die  ersteren  zu  SchluBfolger- 
ungcn  verwertet  wcrden  durfen. 


1 Uber  das  Vorkommen  von  Hypertrophie  der  Primitivfasern  in  Muskelpartien,  welche 
dcm  lebenden  Menschen  exzidiert  wurden.  C.-Bl.  f.  d.  med.  Wiss.  1889.  Nr.  39  u.  41. 
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Icli  Avorcic  ill!  Folgcndcn  ziinachst  allc  die  neueren  Befunde  an  exzidierten 
Mnskelstiickclien  zusanmienstellen  und  dann  erst  die  Ergebnisse  der  Tolal- 
sekiionen,  urn  beidc  liierauf  einer  kritisclien  Prufung  zu  unterwerfen  und  die 
sicli  ergebenden  Scbliisse  zu  erortern. 

A.  Befunde  bei  exzidierten  Muskelstiickchen. 

Ich  beginne  mit  meinen  eigenen  Bedbachtungen.  In  siehen  hierher  geliorigen 
Fallen  babe  ich  Muskelstiickchen  exzidieren  lassen  und  genau  untersucht; 
es  sind  dies 

2 Falle  von  richtiger  PseudohypertropMe, 

1 Fall  von  reiner  juveniler  Form, 

1 Fall  von  juveniler  Form  mit  GesicUsheteiligung, 

1 Fall  von  PseudohypertropMe  mit  spaterem  tJ  her  gang  in  die  juvenile 
Form, 

1 Fall  von  mnhestimmter^^  Form, 

1 Fall  von  ^Fereditdrera  (juveniler)  oder  richtiger  mnhestimmteui  Form. 

Die  Ausschneidung  geschah  in  alien  Fallen  auf  die  gewohnliche  Weise 
mit  den  ublichen  Kautelen;  Wundverlauf  fast  durchweg  gut;  die  Muskelstiick- 
chenwurden  alle  zuerst  inMullerscherFltlssigkeitgehartet,  dann,  nachgeschehe- 
ner  Auswasserung,  in  Alkohol  aufbewahrt,  in  Celloidin  eingebettet,  geschnitten 
und  dann  mit  Eoisin  oder  Alaunlcarmin,  meist  aber  mit  Eosin  und  Hamato- 
xylin  zugleich  gefarbt;  diese  Doppelfarbung  gibt  sehr  htibsche  Praparate. 
Niitzlich  erwies  sich  auch  die  Weigertsche  Farbung  nicht  bloB  fiir  die  intra- 
muskularen  Nervenbiindelchen,  sondern  auch  fiir  die  Muskelsubstanz  selbst, 
deren  Keste  sehr  deutlich  hervortreten ; auch  die  Spaltbildimgen  werden  dabei 
sekr  deutlich  gesehen. 

Ich  will  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Untersuchung  nun  in  aller 
Kiirze  mitteilen. 

1.  Fall  Bucher.  Pseudohypertrofliie.  Ki’ankheitsgeschichte  s.  oben  klini«cher 

Teil,  Beobachtung  23. 

Aus  drei  verschieden  schwer  bef alien en  Muskeln  (Mm.  infraspinatus,  gastro- 
cnemius und  lattissimus  dorsi)  wurden  Stiickchen  exzidiert.  (Die  Praparate 
davon  habe  ich  bereits  auf  der  Naturforscherversammlung  in  StraBburg  [s. 
Tagebl.  derselben  S.  508.  1885]  demonstriert.) 

a)  Muse,  infrasjnnatus.  Kliniscli;  Hypervoluminiis  und  gut  kontraktions- 
fahig. 

Zeigt  anatoniisch  maliig  vorgescliriiiene  Verdnderungen.  Das  Quersclmittsbild 
zeigt  vorwiegend  Bindegewebsvermehrung  uin  die  durchweg  runden,  weit  auseinauder- 
stehenden  Muskelfasern. 

Das  in  breiten  Ziigen  uberall  vorhandene  Bindegeivehe  ist  sehr  kernreich,  die 
GefaBe  verdickt;  nur  an  einzelnen  Stellen  finden  sich  FeUzellenhaufeii. 

Die  Muskelfasern  sind  fast  alle  rund;  an  den  meisten  Stellen  zieinlich  gleich- 
mdpig  graft,  miUeldick,  mit  einzelnen  atropliischen  and  hypertrophisclicn  Fasenr 
darunter;  an  anderen  Stellen  finden  sich  vorwiegend  atroyhisclie  Fasern,  mit  sehr 
viel  Bindegewebe  dazwischen,  wieder  an  anderen  Stellen  inehr  hypertropliiselie  (lilaBe 
von  70 — 100  /t).  Sie  zeigen  silmtlich  deutliche  Kernvermehrung,  auch  zicmlich  viele 
zentral  gelegene  Kerne. 

Einzelne  sehr  deutliche  SpoUbildiongen,  dagegen  nur  gam  vereinzelle  Vahiolcn. 

b)  M.  gaslrocnemius.  Klinisch:  Ilypervoluminos  und  von  guter  motorischer 
Leistungsfahigkeit. 
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Zeigt  anatomiscli  sehr  ausgesprochene  V eriindmingen. 

Gesamtliild  dcs  Querschnitts  zeigt  Anomalien  der  Muskelfasern  mil  reiclilicher 
Bmdegexcebswuclienmg  und  ganz  s-pdrlicher  Einlagerung  von  Fettgewebe.  In  den 
einzelnen  Biindelclien  sind  die  Veriinderungen  sehr  verschieden  stark  entwickelt, 
bald  inehr,  bald  weniger  fortgeschritten ; hier  noch  mehr  Muskelfasern,  dort  viel 
inehr  Bindegewebe  usf. 

Die  Muskelfasmi  sind  sehr  ungleichmilBig:  sehr  viele  hypervoluminos  (90 — 12b  (a. 
niessend),  inanchinal  in  ganzen  Haufen  beisammenliegend ; daneben  einzelne  und 
viele,  zum  Teil  sehr  hochgradig  airophische;  mittelstarke  fast  nirgends  in  groBerer 
Zahl  beisaminen  (wie  beim  Infraspinatus),  sondern  iiberall  zerstreut  zwischen  hyper- 
unci  atrophischen  Fasern.  — Die  Fasern  erscheinen  noch  meist  polygonal,  in  sehr 
verschiedener  Form,  aber  durchweg  init  abgerimdeteii  Ecken;  relativ  wenige  ganz 
rund. 

Sie  zeigen  ziemlich  siarke  Kernvermehrung,  besonders  reichliche  zenlrale  Kerne. 

Sehr  reichlich  finclen  sich  Spalibildxmgen  der  Fasern  in  den  mannigfachsten 
Formen,  2 — 4teilig,  und  zwar  sowohl  in  den  hypervoluminosen,  wie  in  den  atrophischen 
Fasern.  Einzelne  zeigen  sehr  schbne  Vakuolenbildungen. 

Das  Bindegewebe  ist  Iiberall  sehr  reichlich,  in  breiteren  und  schmaleren  Ziigen, 
zeigt  gro/ien  Kernreichtum;  auch  die  Oejdjle  verdickt  und  sehr  kernreich.  — Nur 
an  einzelnen  Kxeuzungsstellen  starkerer  Bindegewebsziige  finden  sich  kleine  Haufen 
von  Fettzellen. 

Auf  dem  Ldngsschnilt  treten  die  ungleichmaBige  Faserbreite,  deren  Kernver- 
mehi’ung  (Zeilenbildung)  bei  meist  deuthcher  Querstreifung  und  die  erhebliche  Binde- 
gewebsvermehrung  ebenfalls  hervor.  Sehr  schbn  und  reichlich  sieht  man  Faser- 
teilungen  (Spaltung  in  2 und  mehi’  Fasern);  hier  und  da,  auch  mitten  in  den  Fasern, 
an  etwas  verbreiteter  Stelle  eine  kurze  scharfe  Spalte  sichtbar;  wahrscheinlich  der 
Anfang  einer  Faserteihmg. 

c)  M.  lalissimus  dorsi.  Khnisch:  Ganzlich  geschwunden. 

Zeigt  anatomisch  die  am  weitestcn  forigeschrittene  Vei'dndex'ung.  Die  Praparate 
bestehen  fast  nur  aus  Felt-  und.  Bindegewebe;  das  erstere  kernarm,  das  letztere  sehr 
kernreich;  verdickte  GefaBe  mit  vielen  Kernen. 

An  einzelnen  Stellen  finden  sich  noch  kleine  Biindelclien  von  Muskelfasern,  von 
reichlichem,  derbem,  kernreichem  Bindegewebe  eingeliiillt.  Diese  Fasern  meist 
ganz  atrophisch,  zum  Teil  aber  auch  normal  breit,  einzelne  selbst  noch  hypervoluminbs 
(60 — 75  p),  zeigen  Kernvermehrung,  einzelne  Spalibildungen,  keine  Vakuolen. 

2.  Fall  Arnold  sen.  Preudohypertrophie.  Krankheitsgeschichte  s.  oben  klini- 

scher  Teil,  Beobachtung  24. 

Auch  hier  waren  aus  drei  Muskeln  1 — 1 cm  lange  Stiickchen  exzidiert 

worden  (Mm.  serratus  anticus  major,  sartorius  und  quadriceps). 

a)  Muse,  senatus  anticus  major.  Kliniseh:  Erheblich  hypervoluminbs,  motorische 
Funktion  noch  gut  crhalten. 

Das  ca.  10  mm  hinge,  6 — 7 mm  breite  Muskelstiickchen  sieht  auffallend  blaB 
und  durchscheinend  aus,  ist  von  roten  Streifen  durchzogen,  stellenweise  dunkler 
rot  gefiirbt  (mehr  Muskelfasern). 

Das  Querschnitlsbild  zeigt  sehr  erhebliche  Veranderungen:  eine  derbe  Binde- 
gewebshiille  umgibt  das  ganze  Biinclel,  welches  durch  derbe,  kernreiche  Bindegewebs- 
zitge  in  mehrcre  verschieden  groBe  Felder  zerlegt  ist;  ein  Teil  dieser  Felder  enthalt 
noch  ziemlich  reichlich  Muskelgeicebe  (ca.  Va — Gesichtsfelds),  aber  sehr  ver- 
dnderles,  von  sehr  reichlichem  Bindegexoebe  mit  auBerordentlich  vielen  Kernen  durch- 
zogenes  Muskelgewebe;  dazwischen  groBere  und  kleinere  Gruppen  von  Fettzellen.  — 
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1.  Zur  Nerven-  iind  Muskelpathologie. 


]3ie  iibrigeu  Felder  sind  fast  ganz  von  Fetigewcbe  eingenommeii,  in  welchen  sich  — 
besonders  an  den  Kandern  — noch  spdrliche,  meist  vcreinzelte,  aber  auch  in  kleineren 
iind  groBeren  Gnippen  beisammenliegende  Muslcelfasern  finden  (kaum  der  15.  oder 
20.  Teil  des  Gesiclitsfeldes). 

Uic  Muskelfasern  sind  fast  alle  Icreisrund,  von  auffallend  gleichmdIHger  Grofie 
(Maxima  55 — 80,«,  die  hypervoluminosen  sparlich;  Minima  15—20^,  diese  haufiger). 
— Hire  Kme  sind  vermeJirt,  aber  nur  maBig;  hiiufig  zentrale. 

Einzelne  Spalthildungen  sind  in  typischer  Weisc  vorhanden.  — Vakuolen  dagegen 
sehr  sparlich  und  in  sehr  milBiger  Entwicklung. 

Das  Bindegewebe  ist  besonders  zwischen  den  Muskelfasern  auBerordentUch  stark 
entwickelt,  ireilfaserig,  derb,  ganz  enorm  kernreich,  oft  ganze  Kernhaufen.  — Das 
Feltgewebe  von  gewohnlichem  Aussehen:  groBe  schone  Fettzellen,  init  eiiizelnen 
Kernen  dazwischen.  Die  Gefdjie  vielfach  sehr  verdickt  und  kerm’eich. 

Der  Ldngsschnitt  zeigt  fast  nur  Fettgewebe  mit  auffallend  regelmaBig  in  Reihen 
geordneten  Fettzellen;  dazwischen  einzelne  Gi'U'ppen  von  Muskelfasern,  von  mittlerer 
Oder  geringerer  Breite,  sehr  kernreich,  zum  Teil  reichhche  Kernzeilenbildung.  — 
Keine  Teilungsbilder  und  keine  Vakuolen.  — tlberall  da,  wo  Muskelfasern,  ist  noch 
reichliches  kernreiches  Bindegewebe  mit  verdickten  GefilBen. 

b)  Muse,  sartorius^.  Khnisch:  Hypervoluminos,  Funktion  scheint  erhalten. 

Das  16  mm  lange,  4 mm  breite  Muskelstuckchen  ganz  durchscheinend,  das  Fett- 
gewebe, in  demselben  die  Bindegewebsziige  und  die  Muskelbtindelchen  als  Streifen 
und  Punkte  schon  vom  bloBem  Auge  wohl  erkennbar. 

Das  Querschnittsbild  zeigt  ahnliche,  nur  noch  etwas  weiter  vorgeschrittene  Ver- 
anderungen  wie  der  Serratus:  Umwandlung  des  ganzeii  Muskels  in  Fettgewebe  (groBe, 
schone  Fettzellen),  durchzogen  von  melu-  oder  weniger  breiten  und  verzweigten 
Biindeln  von  derbeni,  ke^'nreichem  Bindegewebe,  das  noch  eine  gewisse  Zahl  von  mehr 
oder  weniger  verdnderten  Muskelfasern  fiihi’t.  Dieselben  hegen  in  kleineren  und 
groBeren  Gruppen,  vielfach  auch  ganz  vereinzelt  in  dem  Bindegewebe. 

Diese  Gruppen  ftihren  2—3  oder  meist  6 — 10  Fasern,  selten  mehr,  sind  iiber 
das  ganze  Gesichtsfeld  zerstreut,  nehmen  aber  hochstens  den  15. — 20.  Teil  desselben 
ein.  Die  Muskelfasern  sind  alle  rundlicJi,  dm’ch  breite,  kernreiche  Bindegewebsziige 
voneinander  getrennt;  sie  sind  von  sehr  verschiedener  Grofie:  die  meisten  sind  abnorm 
klein  (20—10  /F),  viele  hochstens  mittelgroB,  aber  auch  vereinzelte  oder  in  Gruppen 
hegende  hypervolumindse  Fasern  (90 — 120 — 170  ^a). 

An  einzelnen  wenigen  Fasern  sind  deuthche  SpallMldungen,  nur  eine  unzweifel- 
hafte  V akuolenbildung  zu  sehen. 

Muskelkcrne  sehr  vermehrt. 

Das  Bindegewebe  um  die  Muskelfasern  sehr  derb,  wellig,  breitfaserig  und  kern- 
reich; GeftiBe  verdickt  und  kerm’eich.  — Zwischen  den  FettzeUen  nur  vereinzelte 
Kerne. 

Auf  dem  Ldngssclinilt  Muskelfasern  sehr  kernreich,  reichhche  Kernzeilenbildung. 

c)  Muse,  quadriceps  femoris.  Khnisch:  Hypervoluminos,  Funktion  noch  ganz 
gut.  — Ausgeschnittenes  Stiickchen  11  mm  lang,  8 — 9 mm  breit. 

Querschnittsbild  zeigt  ziemhch  weit  vorgeschrittene  Degeneration:  vorwiegend 
Fettgewebe  mit  eingefiigten,  nicht  sehr  derben  Bindegewebszugeyi,  nut  noch  ziemhch 
reichlichen  Muskelfasern,  vereinzelt  oder  in  verschieden  groBen  Gruppen;  diese  zum 

1 Nach  dem  Befunde  in  dem  bei  der  Sektion  des  luiaben  entnommenen  Stiickchen 
vom  Sartorius(s.  unten  S.  1001)  muB  ich  annehmen,  daB  das  hier  untersuchtc  Stiickchen  wohl 
nicht  vom  Sartorius  stammte,  sondern  walu'scheinlich  von  irgend  einem  Teil  des  Quadriceps, 
mit  dem  der  Befund  groBe  Ahnlichkeit  hat;  dieser  Irrtum  ist  bei  der  Operation  am  Lebenden 
und  bei  dem  Fettreichtum  des  Knaben  wohl  verzeihlich.  Vielleicht  haben  wir  hier  auch  ein 
schon  in  vorgeschrittener  Weise  veriindertes  Stuck  des  Sartorius  erwischt. 


I.  Zur  Ncrvcii-  unil  Muskclpatliologie. 
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Toil  noch  clichlcr  beisaninienliegend,  so  claB  woh]  der  3. — 8.  Toil  des  Cesichtsfeldes 
von  ]\Iuskelfasern  cingcnoninicn  wird.  Diese  sind  iibcrall  in  reichliche  Massen  derben, 
selir  kernreiclien  Bindegewebes  eingebettet. 

Sie  sind  von  sehr  verschiedener  GroBe,  zieinlich  viele  liypervoluminos  (85 — 125  u) 
iind  sehr  viele  ganz  diinn  und  (UropMsch  (15 — 7,«);  sie  sind  meist  rund,  aber  auch 
viele  noch  polygonal,  liinglich,  oval;  durch  dies  alles  ist  das  Bild  ein  sehr  viel  bunteres 
als  am  Serratus.  — Der  Kernreichtum  ist  ziemlich  erheblich;  verhiiltnismaBig  wenig 
zentrale  Kerne. 

• Ziemlich  zahlreich  linden  sich  SpalthiJdungen,  meist  nur  in  2 oder  3 Teile,  vor- 
wiegend  in  den  kleineren  und  mittelgrofien  Fasern. 

Keine  Vakuolm. 

Der  Ldngsschnilt  zeigt  entsprechende  Bilder:  verschiedene  Breite  der  Muskel- 
fasern  mit  zum  Teil  sehr  deutlicher  Querstreifung,  mit  groBem  Kernreichtum, 
exejuisiter  Kernzeilenbildung;  einzelne  sehr  deutliche  Faserteilungen,  in  2 — 3 Fasern. 

3.  Fall  Ignaz  Wolf.  Juvenile  Form.  Ea’ankheitsgoschiclite  s.  oben  klinisclier 

Teil,  Beobachtung  1. 

Aus  zwei  Miiskeln  der  oberen  Extremitat  (Mm.  deltoideus  und  biceps  braebii) 
wiu'den  Stiickchen  exzidiert  und  untersucht;  das  Ergebnis  ist  von  mir  bereits^ 
mitgeteilt;  eine  ausfuhrlichere  Untersuchung  und  genaue  Beschreibung  ist 
dann  noch  von  einem  meiner  Schuler,  Herrn  Dr.  Nollnek^,  gegeben. 

a)  Muse,  deltoideus.  Klinisch:  Stark  hypervoluminos,  vollkommen  funktions- 
tiichtig. 

Anatomisch  zeigt  sich  das  QuerschnittsMld  dadurch  charakterisiert,  daB  erheb- 
liche  Veranderungen  nur  an  den  Muskelfasern  vorhanden  sind,  wahrend  die  Ver- 
iinderungen  am  Bindegewele  sehr  zuriicktreten. 

Die  Muskelfasern  sind  fast  alle  erheUich  hypervoluminos,  nur  vereinzelte  atrophische 
sind  darunter:  weit  iiber  die  Halfte  der  Fasern  miBt  iiber  100  p (100 — 180  p),  die 
atrophischen  Fasern  gehen  bis  auf  15  p herunter.  — Ihre  Verteilung  auf  deni  Quer- 
schnitt  ist  uiiregelmaBig;  an  einzelnen  Stellen  finden  sich  Anhaufungen  der  kleineren 
Fasern,  die  dann  auch  weiter  voneinander  abstehen. 

Die  Fasern  sind  meist  von  rundlicher  Form  oder  haben  wenigstens  abgerundete 
Ecken.  — Die  Querschnittszeichnung  ist  gleichmaBig,  kleinlrernig,  mit  Spaltchen 
und  Rissen  versehen.  — Es  besteht  erhebliche  Kernvermehrung,  in  vielen  (20 — 30  %) 
der  Fasern  finden  sich  zentral  gelegene  Kerne. 

Spaltbildungen  (2 — 4teilige)  sind  an  einer  ganzen  Anzahl  von  Fasern  zu  sehen; 
in  einigen  wenigen  finden  sich  V akuolenbildungen. 

Das  Bindegewehe  ist  deutlich,  wenn  auch  nur  mdfHg  vermehrt,  stellenweise  mit 
reichhehen  breiten,  welligen  Faserziigen;  zeigt  vermehrten  Kernreichtum.  — Die 
GefaBe  zeigen  etwas  verdickte  und  kernreiche  Wandungen;  neben  ihnen  hier  und 
da  einzelne  Fettzellen;  sonst  keine  Spur  von  Liponiatose. 

Auf  Ldngsschnilten  zeigt  sich  ganz  analoges  Verhalten:  erhebliche  Verbreiterung 
der  Muskelfasern,  deutliche  feine  Querstreifung,  vorwiegend  aber  Liingsstreifung 
mit  vielfacher  Spilltchenbildung.  Erhebliche  Kernvermehrung,  zahlreiche  Kern- 
zeilen  von  10 — 40  Kernen.  Sparliche  Vakuolen.  — Bindegewebe  reichlich  und 
kernreich. 

b)  Muse,  biceps  brachii.  Klinisch:  MiiBige  Atropine,  Schlaffheit,  Schwiiche. 

Auf  den  Querschnitlen  lassen  sich  2 Biindel  unterscheiden,  welche  verschiedene 

Stadien  des  Leidens  darziistellen  scheinen. 


1 Erb,  Ncurolog.  Zentralbl.  1886.  Nr.  13. 

2 tjber  (lie  histologischcn  Veranderungen  der  Muskulatur  der  Dystroph.  muse,  proerr, 
Diss.  Heidelberg  1888. 

Erb,  Gesammclte  Abhaiidlungcii. 
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1.  Zur  Nerven-  uml  MuBkelpathologie. 


Das  /.  IHindcl  siclit  zienilich  cbenso  aus,  wie  der  Deltoideus:  (irliebliches,  ziein- 
licli  gleic'lniiiiliiges  Hypervolum  der  Fasern  (100 — lG0/<;,  betrachtliche  Kernver- 
mehruny  (ZoiltMibildiing),  iiicht  seltenc  Sp(dlbildun(jen,  auch  eiiizdiie  Vakwjlen.  — 
jMiizeliie  ganz  (drophische  Fnserresle  mil  reicldichen  Kmien  (NoLLXERj.  — Das  Binde- 
yewebe  wenig  vermchrt,  kernrcicher;  die  (icfabe  ctwas  verdickt,  iriit  kernreichen 
Wandungen. 

Das  II.  Bmidd  zeigt  vicl  unyleichmdIHyere  Fasern,  iiicht  niehr  so  viele  hyper- 
volimiindse,  sondern  auch  sehr  viele  atrophische  (Kasermaxinia  125 — 140  p,  -minima 
15 — 30  |M).  Die  einzelnen  Fasern  slelien  viel  weiter  auseinandrrr,  sind  durchweg  mehr 
rand.  — Sie  zeigen  Spallunysbilder,  erhebliche  Kernvermehrung  und  ganz  vereinzelte 
V akuolen. 

Das  Bindegewebe  ist  erlieblich  vermehi,  sehr  kernreich,  zartfaserig,  wellig;  stellen- 
weise  gauze  Kernhaufen.  — GefaBe  verdickt;  einzelne  Fettzellen;  nirgends  eigent- 
liche  Lipomatose. 

Die  Ldngsschniite  beider  Bundel  zeigen  die  entsprechenden  Verhiiltnisse  ganz 
ahnlich  wie  beim  Deltoideus.  — Die  zahlreichen  Kernzeilen,  die  stellenweise  ganz 
undeutliche  Querstreifung,  die  schwache  Farbung  vieler  ganz  schmaler  Fasern  deuten 
aber  hier  schon  tiefere  Ernahrungsstorungen  an  (Nollxer). 

4.  Fall  Holzlehner.  Juvenile  Form  mil  spater  Gesiclitsbeteiligung.  Krankheits- 
geschiclite  s.  oben  klinisclier  Teil,  Beobaclitimg  56  und  in  meiner  friiheren 

groBen  Arbeit  Beobachtung  4. 

Am  28.  Januar  1888  Exstirpation  je  eines  Muskelstiickchens  aus  dem 
Deltoideus  sin.  und  Biceps  brachii  sin.  — Das  Stiickchen  aus  dem  Deltoideus 
hat  eine  intensiv  liellrote  Farbe,  sinkt  in  Miillerscher  Fliissigkeit  sofort  unter; 
dasjenige  aus  dem  Biceps  ist  ganz  blaB  und  schwimmt  auf  der  Fliissigkeit. 

a)  Muse,  deltoideus.  Klinisch:  Die  mittlere  Portion  entschieden  hj'pertrophisch, 
bei  der  Kontraktion  steinhart;  die  vordere  und  hintere  Portion  eher  etwas  atrophisch. 
Funktion  gut. 

Anatomisch  zeigt  das  QuerscJinittsbild  fast  durchweg  das  der  reinen  Muskel- 
substanz;  nur  die  groberen  bindegewebigen  Interstitien  sind  zum  Teil  in  Fettgewebe 
iimgewandelt  und  an  ganz  vereinzelten  Stellen  dringen  Fettzellengruppen  auch  in 
die  kleinen  Muskelbtindelchen  ein. 

Das  Bindegewebe  ist  kaum  vermehi,  aber  doch  sicher  etwas;  ist  auch  kernreicher, 
zeigt  an  einzelnen  Stellen  groBere  Kernanhaufungen.  Die  Oejdjie  etwas  verdickt 
und  kerm'eich. 

Die  Aluskelfasern  sind  durchweg  erhebhch  hypervoluminds,  jnehr  oder  weniger 
(125 — 170 — 190^);  nur  vereinzelt  sind  normale  oder  abnorm  kleine  Fasern  ein- 
gestreut.  — Die  Fasern  zeigen  meist  rundliche  Formen,  doch  finden  sich  auch  viele 
polygonale,  abgeplattete,  langliche  Formen. 

Die  Muskelkerne  sind  erheblich  vermehrt;  auch  zieinlich  viele  zenlral  gelegene 
vorhanden. 

Vereinzelte,  aber  unzweifelhafte  Spaltbildungen  sind  da;  V akuolen  ganz  sparlich. 

Diesein  allgemeinen  Verhalten  gegenuber  finden  sich  aber  an  einigen  Stellen 
noch  andere  Befunde:  wahrend  hie  und  da  Stellen  fast  das  Ausselien  ganz  normalen 
Muskels  darbieten  (eckige  Fasern,  die  nur  erheblich  vergroBerten  Querschnitt  zeigen, 
ohne  jede  nennenswerte  Bindegewebsvermehrung),  findet  sich  an  einer  anderen  Stelle 
ganz  das  Bild  wie  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  des  Leidens:  derbes,  faseriges, 
kernreiches  Bindegewebe  mil  Muskelfasern  von  sehr  wechselndem  Querschiiti  und 
runder  Form  dazwischen,  und  endlich  einmal  auch  vereinzelte,  mehr  atrophische 
Muskelfasern  zwischen  reichliche  Fettzellen  und  kernreiches  Bindegewebe  eingelagcrt; 
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so  spiegelt  der  Querschnitt  aucli  mikroskopisch  das  Bild  des  verschiedeneii  klinischen 
Verhaltens  der  cinzelnen  Absclmitte  des  ganzeii  Muskcls  wieder. 

Dcr  Ldngsschntt  zeigt  eiii  entspreclieudes  Aussehen:  sehr  verhreiterte  Fasern, 
relativ  wenige  schmale  darunter;  Querstreifung  meist  deiitlich,  aber  sehr  fein;  viel 
Langsstreifnng. 

Sehr  grower  Kernreichtum  der  Fasern;  prachtvolle  KernzeilenUldungen.  — 
Einzehie  Faserteihmgen;  keine  Vakuolen. 

Bmdegewebe  etwas  vermehrt  und  sehr  kernreich;  an  einzelnen  Stellen  erheblichc 
Kernhaufen.  GefaBwandungen  verdickt,  sehr  kernreich.  Einzelne  breite  Zuge  von 
Fettgewebe  dnrchziehen  die  Praparate. 

b)  Muse,  biceps.  Khnisch:  Hochgradig  atrophisch,  schlaff,  funktionsschwach. 

Der  Querschnitt  besteht  fast  nur  aus  Fettgewebe,  mit  welligem,  breitfaserigem, 
kernannem  Bindegewebe;  nur  die  verdiclcten  Gefafie  sind  kerru'eich. 

Dazwischen  aber  einige  Inseln  von  derbem,  kernreichem  Bindegewebe,  in  welchem 
noch  eine  Anzahl  vereinzelter  Muskelfasern  erhalten  ist;  diese  selbst  von  sehr  ver- 
schiedener  GrbBe,  teils  hypervoluminos  (100—160  p),  teils  atrophisch  (50 — 20  p,  und 
weniger),  alle  rund,  durch  grobere  Bindegewebssepta  voneinander  getrennt,  sehr 
kernreich,  auch  zentrale  Kerne.  — Da  und  dort  deutliche  Spaltbildungen,  Vakuolen 
kaum  zu  finden.  — An  einigen  Stellen  die  sogenannten  abgeschniirten  Biindel. 

Die  intramuskularen  N ervenstdmmchen,  nach  Weigerts  Methode  gefarbt  und 
sehr  zahkeich  aufzufinden,  lassen  keinerlei  Anomalie  erkennen. 

Der  Ldngsschnitt  gibt  im  ganzen  entsprechende  Bilder:  reichliches  Fettgewebe 
niit  eingeschalteten  sehr  kerni’eichen  Bindegewebsziigen,  in  welchen  noch  vereinzelte, 
teils  hyper-,  teils  atrophische,  sehr  kernreiche  Muskelfasern  liegen;  mehrfach  deut- 
liche Faserspaltungen. 

An  einzelnen  Stellen  im  Bindegewebe  scheinen  Idngsgereihte  Kernhaufen  die 
Resle  von  gdnzlich  atrophischen  Muskelfasern  zu  verraten;  an  anderen  Stellen  er- 
weisen  noch  restierende,  atrophische  unzweifelhafte  Muskelfasern  diese  Deutung  als 
richtig;  auch  einzelne  rundliche  kernhaltige  Klimpen  von  Muskelsubstanz,  wie  sie 
Fr.  Schultze  beschrieb,  sind  noch  zu  finden. 

5.  Fall  Koch.  Juvenile  Form,  tvahrscheinlich  aus  Pseudoliypertrophie  hervor- 
gegangen.  Kranklieitsgeschichte  s.  oben  klinischer  Teil,  Beobachtimg  34. 

iVus  zwei  Muskeln  (Mm.  extensor  carpi  radialis  und  supinator  longus)  wur- 
den  Stiickchen  exzidiert  und  untersucht;  eine  eingehende  Mitteilung  des  miki’o- 
skopischen  Befundes  ist  ebenfalls  bereits  in  der  Dissertation  von  Dr.  Nollner 
(1.  c.)  mitgeteilt. 

a)  Muse,  extensor  carpi  radialis.  Klinisch:  MaBige  Atrophie;  Funktion  wohl 
etwas  herabgesetzt. 

Anatomisch  ist  das  Quersehnittsbild  das  einer  erheblich  verdnderlen  Muskel- 
substanz mit  sehr  reichlichem  und  kernreichem  Bindegewebe;  nirgends  Fettgewebe. 

Die  Muskelfasern  sind  alle  rundlich,  durch  mehr  oder  weniger  breite,  zum  Teil 
sely:  breite  derbe  Bindegewebsziige  voneinander  getrennt.  — Eir  Durchmesser  ist 
ein  dufierst  verschiedener:  relativ  viele  kleine  und  atrophische,  bzw.  auch  mittelgrope 
Fasern  finden  sich,  jedoch  auch  noch  sehr  zahlreiche  hypervoluminose,  zum  Teil  ganz 
kolossale  Fasern  (Maxima  135 — 160 — 200 — 230  ,u;  Minima  12 — 20^).  Hire  Grup- 

pierung  ist  eine  auBerst  wechselnde:  bald  einzelne  groBe  unter  vielen  kleinen,  bald 
viele  groBe  neben  wenig  kleinen  Fasern,  bald  zahlreiche  mittelgroBe  auf  einem 
Haufen  usf. 

Der  Kernreichtum  entschieden  sehr  vermehrt  (bis  zu  12 — 15 — 19,  selbst  25  Kerne 
in  e;ner  Faser);  in  vielen  Fasern  zentrale  Kerne. 
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Kcclit  zuhlreiche.  SputlMltliuvjin,  in  2—3  Teile,  vorwicgtnd  an  den  dicken  und 
inittcislarken  Kasern;  an  den  kleinsten  nur  ganz  selten.  — Keine  Kicheren,  nur  2 
zweil'elharte  Vokiiolenbildiingcn. 

Das  lUndcfiewcbe  selir  crheUich  vmnelirl,  breitfaserig,  wellig,  kernreich,  niit  viel- 
I'aehcn  Kernhaufen;  Clefdfle  sahr  verdicU  und  kernreich.  An  einigen  Stellen  da.s 
Bindcgcwebe  weit  iiberwiegcnd,  init  sehr  sparlichen  Muskelfasern  darin.  — An  eintr 
Stelle,  uni  Oct'aBe  herum,  cine  kleine  Gmppe  von  Fctlzdlen. 

LangssekmtL  Analoges  Bild : Muskelfasern  von  selir  verschiedener  Breite, 
von  sehr  reiehlichem  kornhaltigen  Bindegewebe  eingescheidet  und  bedeckt;  zahl- 
rciche  kcrnreiche  ClefaBe.  — Fasern  fein  liingsgestrichelt,  Querstreifung  auBerst 
fein  und  vielfach  undeutlich;  groBer  Kernrcichtuni,  betrachtliche  Kernzeilenbilduiig. 
— Mehrerc  deutliche  Spaltungsbilder;  keine  sicherc  Vakuole. 

Einzelne  Muskelzellenschlauche  — wahrscheiiilich  die  letzten  Reste  von  Muskel- 
fasern (Nollner). 

b)  Muse,  supinator  longus,  — Klinisch:  Anscheinend  vollkommen  geschwunden. 

Que^'sehniti.  Iin  wesentlichen  eine  erkebliche  Bindegewehswucherung ; der  groBte 
Teil  des  Querschnitts  ist  in  reines,  derbes,  welliges  Bindegewebe  verwandelt,  niaBig 
kernreich;  darin  groBe  Stellen,  besonders  in  der  Umgebung  groBerer  GefaBe,  welche 
nur  aus  Fettzellen  bestehen.  — GefaBe  zum  Teil  verdickt,  mit  sehr  kernreichen  Wau- 
dungen. 

Mitten  im  Bindegewebe  an  einigen  Stellen  ganz  vercinzelt  slehende  Muskelfasern, 
teils  hypervoluminbse  (130 — 155  ^),  teils  atrophische,  alle  rund,  kernreich. 

An  einer  Seite  des  Muskels  (das  herausgeschnittene  Stiickchen  reprasentiert  den 
ganzen  Muskelquerschnitt)  findet  sich  aber  noch  ein  grdfJei-er  Rest  von  Muskelsubstanz 
erhalten,  bestehend  aus  mehreren  dicht  beisammenliegenden  Biindelchen  mit  sehr 
vennehrteni,  reichlich  mit  Fettzellen  durchsetztem  Bindegewebe. 

In  diesem  Stuckclien  sind  die  Muskelfasern  von  dufiersl  verschiedener  Grope,  die 
hypervoluminbsen  an  Zahl  vielleicht  etwas  uberwiegend  iiber  die  mittelgroBen  und 
kleinen  (Maxima  160 — 200 — 225  /.t);  sie  sind  meist  rund,  zeigen  enormen  Kernreich- 
tum  (10 — 16 — 20 — 24 — 35  Kerne  auf  einem  Faserquerschnitt!),  sehr  viele  zentrale 
Kerne.  Querscbnittszeichnung  zum  Teil  klar,  gefeldert,  zum  Teil  mehr  gleichmiiBig, 
rot,  feinkornig. 

AuBerordentUch  zuhlreiche  Spalthildungen,  in  den  verschiedensten  Formen,  2 — 1- 
teilig,  auch  unvollendete.  Spdrliche  Vakuolenbildung. 

Das  Bindegewebe  lockig,  breitfaserig,  mit  sehr  vielen  Kernen;  GefaBe  ebenfalls 
sehr  kerm-eich.  Fettzellen  in  groBen  Gruppen  dicht  aneinandergelagert,  mit  spar- 
lichen  Kernen  dazwischen. 

Ldngsschnitt  zeigt  das  analoge  Bild:  auf  der  einen  Seite  nur  Binde-  und  Fettgewebe, 
auf  der  anderen  noch  Muskelsubstanz.  Hervorzuheben  nur  die  sehr  zahheichen  par- 
tieUen  und  totalen  Sjraltbildungen  in  den  Fasern  und  mehrere  hiibsche  Vakuolen. 

6.  Fall  Schneller.  Pseudoliypertrophie  oder  juvenile  Form  (?).  Ki'ankheits- 
geschichte  s.  oben  klinisclier  Teil,  Beobachtung  27. 

Aus  drei  Muskeln  (Mm.  biceps  brachii  dext.,  deltoideus  sin.  und  gastro- 
cnemius sin.)  wurden  Stiickchen  exzidiert.  Das  Stuckchen  vom  Biceps  ist 
hell,  blaB,  scheint  vorwiegend  aus  Fett  zu  bestehen,  sch^^^mnlt;  das  vom 
Deltoideus  sieht  blaBrot  aus,  sinkt  unter;  das  vom  Gastrocnemius  ist  wieder 
blaB,  fettreich,  schwimmt. 

a)  Muse,  deltoideus.  Klinisch;  Hauptmasse  hypervoluminos,  hintere  Biindel 
eher  atrophisch,  deutliche  Funktionsschwache. 

Anatomisch  ein  sehr  charakteristisches  Bild  ziemlich  weit  vorgeschrittener  Ver- 
anderungen. 
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Querschnilt.  An  verschiedenen  Stelleii  sehr  verschiedenes  Bild:  wechselnde  Men- 
gcn  von  Muskelfdsern  von  sehr  variahler  Gro/k,  bald  dicht  beisamnienliegend,  bald 
diirch  reichliche  Bindegewebsziige  welter  auseinandergedrangt,  bald  ganz  vereinzelt 
liegend. 

Uberall  sehr  reichliches  Bindegewebe  niit  starker  KernvermeJirung,  oft  ganzen  Kerii- 
haufen;  dazwisehen  auch  groBe  Haufen  von  Fetlzellen.  — Gefajie  verdickt,  kernreich. 

— Hier  nur  Muskelfaseni  niit  reichlichem  Bindegewebe,  dort  auch  noch  reichlich 
Fettzellen  dazwisehen. 

Die  Muskelfasern  sind  zum  groBen  Teil  hypervolummos,  oft  in  ganzen  Gruppen 
beis'aramen  (100— 150,«),  dann  in  alien  Abstufungen  dunnere,  bis  zu  gam  airophischen; 
sie  sind  alle  rundlich,  ihr  Querschnitt  gleichmaBig  kornig.  Ilir  Kernreichtum  erheblich 
vermehrt  (bis  16 — 18  Kerne),  in  vielen  Fasern  zentrale  Kerne. 

Sie  zeigen  sehr  vide  Spalibildungen  von  jeder  Form  und  Art,  halbvollendete  imd 
totale,  in  2 und  3,  selbst  4— G Fasern.  — Valcuolenbildung  sehr  sparlieh  und  wenig 
entwickelt. 

Einzelne  in  tolaler  Auflosung  begriffene  Fasern  mit  groBen  Kernhaufen  darin, 
andere  nur  sehr  blaB,  mit  vielen  Kernen. 

LdngsschnitL  Muskelfasern  meist  gestreckt,  von  sehr  verschiedener  Breite,  mehr 
Oder  weniger  biindelweise  beisammenliegend,  von  reichlichem  Bindegewebe  eingehulll, 
von  groBen  Ziigen  von  FeUgewebe  durchzogen.  — Querstreifung  an  einzelnen  Fasern 
schbn  und  breit,  an  anderen  sehr  fein  und  oft  undeutlich;  viel  langsfibrillare  Streifung. 
Kernreichtum  sehr  vermehrt,  aber  sehr  wechselnd;  manchmal  geradezu  endlose  Kern- 
zeilen,  besonders  in  den  breiten  Fasern,  die  Spaltbildung  zeigen.  — Spaltungen  und 
Faserteilungen  ziemlich  zahlreich,  auch  mehrfach  an  einer  Faser.  — Vereinzelte  dent- 
il che  Vakuolen. 

Bindegewebe  sehr  kernreich,  viele  Kernhaufen;  FeUgewebe  reichlich.  Oefdfie 
meist  verdickt. 

b)  Muse,  biceps.  Klinisch:  Ziemlich  stark  atrophiert  und  geschwilcht. 

Querschnill.  Geradezu  klassisches  Bild  der  Veranderungen  anf  einem  mittleren 
Entwicklungsstadium. 

Die  uberall  noch  zahlreich  vorhandenen  Muskelfasern  sind  alle  weit  voneinander 
getrennt  durch  massenhafte  Bindegewebsvermehrung  mit  reichlicher  Kernwucherung. 

— Dazwisehen  auch  Fettgeivebe,  meist  nur  den  groben  Bindegewebsziigen  entsprechend, 
stellenweise  auch  zwischen  die  kleineren  Muskelbiindel  eindringend. 

Muskelfasern  alle  rundlich,  viele  kreisrund;  von  alien  denkbaren  GroBen  — hoch- 
gradig  hypervoluminbse  (95 — 125 — 185 — 200  /u)  bis  zu  hochgradig  airophischen  (20  bis 
10^  und  darunter);  im  ganzen  iiberwiegen  die  Fasern  von  mittlerem  und  kleinem 
Volumen,  dazwisehen  liegen  dann  einzelne  oder  mehrere  kolossale.  — Erhebliche 
hernvermehrung,  viele  zentrale  Kerne.  — Mrgends  degenerative  Vorglinge  an  den 
i\Luskelfasern  selbst  zu  sehen.  An  einzelnen  Stellen  fast  nur  kleine  und  kleinste 
Fasern  inmitten  sehr  reichlicher  Bindegewebsmassen,  aber  kein  Fett  dazvischen. 

AuBerordentlich  zahlreiche  und  schbne  Spalibildungen  kommen  hier  vor,  in  den 
verschiedenartigsten  Formen,  an  sehr  dicken  sowohl,  wie  an  diinneren  Fasern.  — 
Stellenweise  sicht  man  auch  sehr  sonde)-bare  Spallungs-  und  Teilungsfiguren,  wie 
wenn  sich  im  Zentrurn  der  Faser  eine  neue  Faser  entwickelt  oder  abgespalten  hiltte 
(ineinandergeschachtelte  Muskelfasern),  besonders  in  Riesenfasern,  aber  auch  in 
kleineren. 

\on  V akuolenbildung  ist  sehr  wenig  zu  sehen;  eine  fand  sich  ganz  mit  Kernen 
erfijlJt. 

Ldngsschnilt.  Im  ganzen  entsprechende  Bilder;  Muskelfasern  von  sehr  verschie- 
dener Breite  mit  massenhaftem  kernreichen  Bindegewebe,  dazwisehen  mehr  oder  weniger 
breite  Ziige  von  regelmiiBig  angeordneten  Fettzdlcn.  GroBer  Ko-nreichimn  der  Muskel- 
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I'asern,  ziihlroiclio  Kenizeileii.  — Aulierordentlich  viele  Faserleilungen,  oft  2 — 4 an 
ciner  Faser,  fingorformig;  an  cinzelnen  Stellen  Bilder  wie  von  Fuserverjlechluvg 
(|)loxiiHartige  4''cilungcn).  Als  Vorstiifen  davon  vitdfach  kurzere,  blind  endigende 
SpaUen  innerhalb  der  f^'asein.  Quersireifung  iiberall  deutlich. 

c)  Muse,  gastrocnemius.  Kliniscli:  Hypervoluniinos,  knoJIig,  funktiondl  gc- 
schwacht. 

Der  Querschnill  zeigt  ein  liochst  typisclies  Bild  der  weiter  vorgeschrittenen  Ver- 
anderung.  Das  Hervorstechendste  ist  die  sehr  erJiehliche  Bindegewebsvermehrung  init 
ganz  enormer  Kernvermehrung  in  demselben;  dazwischen  relaliv  wenig  Fellgewebe,  nur 
in  den  groberen  Bindegewebsziigen  oft  rcichliche  Anhilufung  von  Fettzellen;  ini  ganzen 
also  weit  inehr  ))Sklerosea  als  »Lipomatose«.  Oefeifie  init  sehr  verdickten  und  kern- 
reichen  Wandungen. 

Dazwischen  noch  sehr  reichliclie  MuskeJfasern,  aber  von  hiichst  ungleicher  GrdBe; 
die  kleinen  atropMschen  Fasern  sind  entschieden  tiberwiegend,  besonders  finden  sich 
sehr  viele  ganz  atrophische,  gerade  noch  sichtbare  Fasern  (15 — 10 — 5 u und  darunterj, 
dazwischen  aber  auch  zahkeiche  liypervoluminose,  zum  Teil  ganz  enorme  Fasern 
(115 — 170 — 200  p).  — Alles  bunt  durcheinandergemischt,  an  jeder  Stelle  des  Praparats 
fast  ein  anderes  Vcrhaltnis  der  kleinen,  mittleren  und  groBen  Fasern  — ein  sehr 
wechselvolles  Bild. 

KernreicMum  sehr  erheUich  (10—18  Kerne);  auch  viele  Fasern  init  zetUralen 
Kernen. 

V akuolenUldung  im  ganzen  reeht  selten;  in  einzelnen  Fasern  jedoch  schone  ein- 
zelne  Vakuolen,  in  anderen  auch  eine  deutliche  multiple  Vakuolenbildung,  besonders 
von  den  Kandern  her. 

Sehr  zahkeich  sind  die  Spalthildungen  in  der  gewohnhehen  Weise,  besonders 
viele  auch  in  dtinnen,  atrophischen  Fasern. 

Sehr  merkwikdig  ist  nun  noch  folgender  Befund:  Ein  Biindel  abgeschniirter, 
offenbar  in  Spaltimg  begriffener  Fasern  ist  von  einem  schmalen,  kenihaltigen,  rot- 
gefhrbten,  deutlich  quergestreiften  Band  umzogen,  wie  wenn  das  Ganze  in  einer  gro- 
Beren  Faser  liige,  aber  der  Ring  schlieBt  sich  mcht  vollstandig.  Auch  sonst  sieht  man 
an  einzelnen  Stellen  der  Praparate  solche  schmale,  gefarbte,  quergestreifte,  kernhaltige 
Bander  sich  weithin  zwischen  den  Muskelfasern  im  Bindegewebe  hinziehen,  sich 
auch  anscheinend  verasteln.  Sie  erinnern  in  Lage  und  Verteilung  mehr  an  Kapillar- 
gefaBe.  Aber  das  Bild  der  Umhiillung  von  Muskelfaserquerschnitten  durch  solche 
schmale  (zum  Teil  auch  etwas  breitere  und  unzweifelhaft  mtiskuldre)  Bander  kehrt  an 
verschiedenen  Stellen  wieder,  und  wir  werden  diesem  ratselhaften  Befund  sofort 
auch  an  den  Langsschnitten  begegnen. 

LdngsschniU.  Schon  mcikroskopisch  sind  die  Ztige  der  (rot  gefarbten)  Muskel- 
fasern voneinander  getrennt  durch  mehr  'oder  weniger  breite  (blasse)  Streifen  von 
Binde-  und  Fettgewebe;  die  Praparate  sehen  dadurch  langsgestreift  aus. 

Entsprechend  das  mikroskopische  Bild:  Ziige  von  mehr  oder  weniger  dichlge- 
drdngten  Muskelfasern,  die  in  sehr  reichUches  kernkaltiges  Bindegewebe  eingehiillt  sind, 
wechsel  nab  mit  Ziigen  von  Bindegewebe  mit  sehr  verdickten  Gefdpen  und  von  Feli- 
getvebe,  das  weniger  kernreich  ist,  als  die  rein  bindegewebigen  Tcile. 

Die  Muskelfasern  fast  alle  gestreckt,  wenige  nur  wellig  gebogen;  ihre  Querstrei- 
fung  ist  durchweg  sehr  fein,  aber  meist  deutlich.  — Die  meisten  Fasern  sind  schmal 
und  (drophisch;  einzelne  Biindel  enthalten  fast  nur  ganz  atrophische  Fasern,  die  dann 
in  besonders  kernreiches  Bindegewebe  eingehiillt  sind;  sonst  aber  finden  sich  auch 
noch  ziemlich  viele  sehr  breite,  hypervoluminose  Fasern  in  buntem  Durcheinander. 
ihr  Kernreichtum  im  allgemeinen  sehr  groB;  viele  Kernzeilen. 

AuBerordentlich  zahlreiche  Spaltbildungeri,  in  2,  3 und  mehr  Fasern,  wie  finger- 
formig;  auch  Fasern,  die  nach  beiden  Enden  bin  Tcihmg  zeigen  usw.  — Grbficre 
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Vuhwlenbildungev  7iirgends,  dagegen  einzelne  dicke  Fasern  im  Zerfall  dtirch  zahlreiche 
klcine  Vakuolen. 

Sehr  merkwiirdig  sind  aucli  hier  die  schon  auf  den  Querschnitten  geselienen 
schmaJen  quergestreiften,  rotm  Bander,  die  scnhreeht  zur  Zugsrichtung  der  uhrigen  Mus- 
Mfasern,  iiber  diese  hinweg  imd  durch  das  Bindegewebe  hindurch  verlaut'en.  Sie 
sind  fast  iiberall  in  den  Praparaten  in  sehr  grower  Zahl  zu  sehen:  teils  als  breitere, 
ganz  sicker  wie  Muskelfasern  aussehende  Bander,  die  mancbmal  anscheinend  in  Ge- 
faBe  iibergehen,  teils  mir  ganz  schnial,  in  den  Bindegewebsziigen  liegend,  nach  beiden 
Seiten  spitz  endigend,  wie  wenn  sie  sick  in  den  Kapillaren  oder  Lymphspalten  ent- 
wfckelten. 

Sie  sind  iinmer  deutlich  quergestreift,  wie  die  Muskelfasern  rot  gefarbt  und  ent- 
kalten  Kerne  in  gewissen  Abstiinden,  die  bald  niehr  den  Muskelkernen,  bald  mekr 
den  Kernen  von  Kapillaren  akneln. 

Es  ist  mir,  trotz  vieler  Miike,  nicht  mdglich  gewesen,  zu  entseheiden,  was  hier 
vorkcgt:  Sollten  es  in  sonderbarer  Weise  entwickelte,  in  abgeirrter  Richtung  ver- 
laufende,  algespaltene  oder  jmige  Muskelfasern  sein?  Hangen  sie  mit  den  GefaBen 
Oder  Kapillaren  oder  nur  mit  Muskelfasern  zusammen? 

Das  kann  wohl  erst  durch  weitere  Untersuchungen  entschieden  werden.  Bis- 
her  scheint,  soweit  ich  sehe,  etwas  ahnliches  noch  nicht  beschrieben  zu  sein;  jeden- 
falls  nicht  bei  der  Dystrophies. 

7.  Fall  Gotz.  Hereditdre  MuskelatropMe  (?).  {Juvenile  Form?)  Unlestimmte 

Form.  Krankheitsgeschichte  s.  oben  klinisclier  Toil,  Beobachtimg  79. 

Nur  aus  einem  Muskel  (M.  biceps  bracliii  dext.)  tvurde  hier  ein  Stiickchen 
exzidiert. 

Muse,  biceps.  Klinisch : Ziemheh  hochgradige  Atrophie,  entsprechende  Schw'ache. 

Qwrschnilt  zeigt  noch  iiberall  das  Muskelgewebe  vorherrschend;  clock  sind  die  Ver- 
iinderungen  nicht  iiberall  gleichmaBig  entwickelt  und  man  kann  sehr  leicht  3 Stadien 
derselben  unterscheiden. 

1.  An  den  wenigstverdnderten  Slellen  (es  ist  dies  nur  ein  kleiner  Bezirk  auf  dem 
ganzen  Querschnitt)  ist  das  Aussehen  vom  Normalen  Icaum  verscliieden:  die  Fasern 
noch  fast  alle  polygo7ial,  nahe  beisammen,  ziemlicli  gleichmd/Hg  in  der  Grojle,  keine 
sehr  hypervoluminbsen  darunter.  Das  Bmdegewebe  ist  etivas  vermehrt  und  verdickt, 
besonders  die  groberen  Ziige  etwas  stark  entwickelt. 

2.  An  den  erhebliclier  verdnderlen  Slellen  sind  die  Fasei-n  schon  fast  alle  abge- 
rundet,  sehr  viele  Txypervoluminose  darunter,  weniger  atrophisehe;  das  Bindegewebe 
ist  hier  entschieden  vermehrt,  die  Interstitien  breiter,  kernreicher;  an  einzelnen  Stellen 
schon  ziemlich  breite  Ziige. 

3.  Die  am  meisten  verdnderten  Stellen  zeigen  die  erheblichsten  Verschiedenheiten  in 
der  Faserbreite;  neben  hypervolumindsen  (100 — 135 — 180  /F)  finden  sich  hier  nun  sehr 
viele  atrophisehe  Fasern  (30 — 15  /a) ; alle  sind  schon  rmxdlich;  sie  zeigen  inaBig  ausge- 

1 Erst  in  allerneuester  Zeit  bin  ich  mit  Beobachtungen  bekannt  geworden,  welche  mit 
meinen  vor  Jahr  und  Tag  erhobenen  vorstelienden  Befunden,  wie  mir  scheint,  sehr  groBe 
Ahnlichkeit  haben;  es  sind  die  Beschreibungen  und  Abbddungen  von  sogenannten  »Muskel- 
knospenw  (Neumann),  welche  Nauwerck  in  seiner  Monographie  »liber  Muskelregeneration 
nach  Verletzungencc  — Jena  1890  — soeben  veroffentlicht  hat.  Dort  sind  m Fig.  6 und  8 
Dlnge  abgebildet,  die  mit  meinen  Befunden  sich  fast  vollstandig  decken  und  die  sich  nach 
den  Schilderungen  Neumanns  (liber  den  HeilungsprozeB  nach  Muskel verletzungen.  Arch, 
f.  mikr.  Anatomic.  IV.  1888.  S.  323)  und  Nauwercks  wohl  nicht  anders,  denn  als  auswach- 
sende,  sich  teilende,  nach  verschiedenen  Richtungen  bin  wuchernde  junge  Muskelfasern 
deuten  lassen.  Wir  wiirden  diese  Dinge  also  vielleicht  auch  in  unserem  Fall  als  den  Ausdruck 
oines  ungewohnlich  gesteigerten  hyperplastischen  Vorgangs  an  den  Muskeln  aufzufasscn  und 
in  enge  Beziehungen  zu  den  Faserteilungen  und  Spaltbildungen  zu  bringen  haben. 
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sproclieiio  KcrnvenitclinuKj  (i") — :l()  KtMiie),  zeiilraio  Kerne  im  ganzen  selten;  7ndppj 
Zdlilrnclir  SpiillhildiDifjoii;  keine  Vaiaioleii. 

Das  Ilindrginvdbo  ist  scdir  oMlich  vcmehrl,  in  breiten  Icornreichnn  Zugen  vor- 
haiulcn,  vmUclde  ilcjdik  und  an  einzclnen  Stellen  griUiere  (Jnippen  von  Fellzelien 
enthalteml. 

Uingsschnitl  zcigt  an  den  incist  veriinderten  Stellen  das  entsprechende  Eild: 
Miiskelfasern  von  selir  verschiedencr  Ereite,  zuni  Teil  sehr  voltnninds  (140 — 180  //), 
eingebettet  in  sehr  rcichliclies  Eindegewebe  init  Kern venneh rung.  — Muskelkerne 
verinehrt,  Zeilenbildiing.  Qiierstreifung  sehr  fein,  oft  undeutlicli.  Zahlreiche  Faser- 
teilmige.n  (einfaclie  iind  doppclte  Cabelungen;  auch  kurze  Spaltbildungen).  — Vn- 
rinzelte  Vakuolen. 


tlberblickcn  wir  nun  zunachst  dieErgebnisse  dieser  eigcnenBeobachtungen, 
so  ergibt  sich,  trotz  aller  Verschiedenheit  der  klinischen  Formen  und  trotz 
aller  Differenzen  in  dem  histologischen  Bild,  dock  eine  nnzwcifclhafte  Ebcr- 
einstimmimg  in  den  wesentlichen  Punkten.  Die  Verschiedenheiten  scheinen 
mehr  quantitative!',  als  qualitative!'  Natur  zu  sein  und  treten  bei  den  verschie- 
denen  Muskeln  eines  und  desselben  Individuuras  cbenso  zutage,  v.de  bei  den 
Muskeln  verschiedener  Individuen,  und  sie  sind  bei  verschiedenen  Fallen  der 
gleichen  klinischen  Ki'anklieitsform  in  ganz  ahnlicher  Weise  vorhanden,  wie 
zwischen  den  gleichen  Muskeln  bei  den  verschiedenen  klinischen  Formen.  Das 
wird  im  einzelnen  etwas  naher  zu  zeigen  sein. 

Die  auffallendsten  und'wichtigsten  Veranderungen  sind  jedenfalls  die  an  den 
Muskelfasern;  sie  sind  sehr  verschiedenartig.  Zunachst  fanden  wir  erheb- 
liche  Volumsverdnderungen  derselben,  und  zwar  einerseits  bedeutende  Volums- 
zunahne  {Hypervolumen,  Hypertrophie),  andererseits  eine  bis  zum  volligen 
Schwunde  der  Fasern  gehende  Volumsahnahme  (AtropMe). 

Das  Hypervolumen  der  Muskelfasern  scheint  eine  sehr  weit  verbreitete  Er- 
scheinung  zu  sein ; es  ist  in  keinem  der  16  untersuchten  Muskeln  ganz  vermiBt 
worden.  Wenn  auch  ein  Teil  dieser  Volumszunahme  nach  den  Untersuchungen 
von  Oppenheim  und  Siemerling  (1.  c.)  vielleicht  auf  die  Tatsache  zuriick- 
zufilhren  ist,  daB  wir  nur  vom  Lebenden  exzidierte  Muskelstuckchen  unter- 
sucht  haben,  so  scheint  es  mir  doch  in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  daB  dfs 
meiste,  was  in  meinen  Praparaten  davon  gefunden  wurde,  pathologischer 
Natur  ist;  ich  werde  auf  diese  wichtige  Frage  spater,  nach  der  Besprechung 
der  Befunde  am  Leichenmaterial,  bei  den  Totalsektionen,  zuriickkommen. 

Die  Verhreitung,  Zahl  und  Grofie  dieser  hypervoluminosen  Fasern  ist  jedoch 
eine  auBerordentlich  wechselnde:  bald  sehen  wir  fast  den  ganzen  Querschnitt 
von  solchen  Fasern  gebildet  (so  im  Deltoideus  und  in  eineni  Teil  des  Biceps 
von  Fall  3,  im  Deltoideus  von  Fall  4),  bald  sind  dieselben  mit  mittelstarken 
Oder  atrophischen  Fasern  gemischt,  wenn  auch  noch  sehr  reichlich  vorhanden 
(so  im  Gastrocnemius  von  Fall  1,  im  Sartorius  und  Quadriceps  von  Fall  2, 
in  einem  Teil  des  Biceps  von  Fall  3,  im  Extens.  carp.  rad.  von  Fall  5,  in  einem 
kleinen  Teil  des  Supinator  long,  desselben  Falles,  in  den  3 Muskeln  von  Fall  6, 
im  Biceps  von  Fall  7),  bald  erscheinen  sic  nur  als  vereinzeltc  Eiesenexemplarc 
!inter  den  fast  durchweg  hochgradig  atrophischen  Fasern  (so  im  Latissimus 
von  Fall  1,  im  Biceps  von  Fall  4,  in  eineii!  Teil  des  Supinat.  long,  von  Fall  5) 
Oder  gclegcntlich  wold  auch  noch  in  kleinen  Gruppen  beisammenliegend. 

Die  Grope  der  einzelnen  Fasern  ist  ebenfalls  eine  sehr  wechselnde;  wahrend 
sie  in  einzelnen  Muskeln  kaiim  iiber  80 — 100  /<  hinausgehen  (Fall  la  u.  c, 
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Fall  2a),  in  aiicleren  zwisclion  100  n.  150 /t  messen  (Fall lb,  Fall 2b  n.  c.  Fall  3b, 
Fall  4b,  Fall  6a,  Fall  7),  goheii  sie  wieder  in  andereii  Fallen  bis  zu  200,  selbst 
230  It  hinaiif  (Fall  3a,  Fall  4a,  Fall  5a  n.  b.  Fall  6b  n.  c). 

Ganz  ahnlicli  ist  es  mit  der  Atrophie  cler  Fasern:  anch  sie  ist  in  selir  ver- 
sehiedenem  MaBe,  wechselnder  Ansbreitung  und  Intensitat  vorhanden:  von 
dem  Anftreten  einzelncr  atrophischer  Fasern  bis  zu  ihrem  massenhaften  Vor- 
handensein  auf  alien  Stufen  der  x'Urophie,  bis  endlich  die  Muskelfascrn  sozu- 
sagen  ganz  verscliwinden. 

Besonders  cliarakteristisch  ist  weiterhin  die  fast  iiberall  vorhandene  Al- 
runclung  der  Fasern:  sie  verlieren  ilire  scliarfen  Ecken,  wenn  sic  auch  anfangs 
ihre  poiygonale  Form  wolil  nocli  behalton;  weiterhin  runden  sie  sicli  melir  und 
mchr  ab  und  nicht  selten  sind  sie  ganz  kreisrund  geworden,  was  ein  recht 
auffallendes  Bild  gibt  (z.  B.  Fall  la). 

Nicht  minder  auffallend  ist  die  regelmaBig  vorhandene  Vermehmng  der 
Muskelkerne,  und  zwar  sowohl  als  eine  Zunahme  der  Zahl  der  normalen  rand- 
standigen  Kerne,  wie  als  Auftreten  von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  zentral 
gelegenen  Kernen,  und  endlich  als  Bildung  von  zum  Teil  enorm  langen  (20 — 40 
und  mehr  Kerne  enthaltenden)  Kernzeilen.  DaB  dies  nicht  etwa  auch  auf  eine 
Kontraktion  der  Fasern  zurilckzufuhren  ist,  wie  man  vielleicht  nach  Oppen- 
iiEiM  und  SiEMERLiNG  vcrmuten  konnte,  liegt  auf  der  Hand;  diese  Forschcr 
wollen  an  lebend  herausgeschnittenen  Fasern  eine  Vermehrung  um  ca.  einen 
Kern  pro  Querschnitt  (von  2 — 3 auf  3 — 4!)  konstatiert  haben;  daB  dainit 
die  pathologische  Kernvermehrung  auf  6 — 10 — 20  imd  selbst  30 — 35  Kerne 
pro  Querschnitt  ebensowenig  in  Beziehung  gesetzt  werden  kann,  wie  die  oft 
ganz  enorme  Kernzeilenbildung,  ist  selbstverstandlich. 

Auch  diese  Kernvermehrung  gehort  zu  den  ganz  konstanten,  wenn  auch 
in  verschiedenem  Grade  vorhandenen  Erscheinungen  und  ist  in  keinem  der 
untersuchten  16  Muskeln  vermiBt  worden. 

Von  besonderem  Interesse  sind  aber  weiterhin  die  Spaltbildungen  und 
Faserteilungen  an  den  Muskeln.  Die  betreffenden  Querschnittsbilder  sind  auf 
den  Abbildungen  hinreichend  zu  sehen  und  bediirfen  keiner  weiteren  Be- 
sclu'eibung,  die  bei  der  groBen  Mannigfaltigkeit  der  Gestaltung  dieser  Dinge 
auch  ebenso  eriniidend,  wie  unniitz  sein  wiirde;  ebenso  sind  die  fingerfprmigen, 
dichotomischen  und  mehrfachen  Tcilungen  der  Fasern  auf  dem  Langsschnitt 
am  besten  bildlich  darzustellen,  und  es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  daB 
diese  beiden  histologischen  Bilder  zusammengehoren,  einer  Abspaltung,  Ver- 
mchrung  und  Teilung  der  Muskelfasern  entsprechen.  Solche  Dinge  sind  ja 
auch  schon  langst,  von  Friedreich,  Knoll  u.  A.  beschrieben. 

Auch  diese  Spaltbildungen  sind  eine  wie  es  scheint  ganz  konstante  Er- 
scheinung  und  sind  in  alien  16  Muskeln  vorhanden  gewesen  — freilich  eben- 
falls  in  sehr  verschiedener  Zahl  und  Ausbildung:  spdrlich  und  iiur  ganz  ver- 
einzelt  (in  Fallla  u.  c,  Fall  2a  u.  b.  Fall  3b,  Fall  4a  u.  b,  Fall  7)  — oder  ziem- 
lich  zahlreich  und  schon  entwickelt  (in  Fall  lb,  2c,  3a,  5a)  oder  endlich  ganz 
aujierordentlich  Jidufig  und  mannigfaltig  (in  Fall  5b,  6a,  b,  c).  DaB  die  Haufig- 
keit  dieser  Spaltbildungen  nicht  etwa  mit  dem  Lehensalier  der  betreffenden 
Kranken  zusammenhangt,  geht  daraus  hervor,  daB  die  Fiille  1,  2 ii.  7,  bei  wel- 
chen  sie  in  Je  2 Muskeln  recht  sparlich  vorhanden  waren,  und  ebenso  die  Falle 
5 u.  6,  in  welchen  sic  auBerordcntlich  zahlreich  sich  fanden.  Kinder  betrafen. 
Ebenso  scheint  ihre  Hiiufigkeit  auch  nicht  mit  der  Dauer  des  Leidens  (auch 
nicht  fur  den  speziell  untersuchten  Muskcl)  zusammenzuhangen. 

Von  mehr  untergeordneter  Wichtigkeit  scheint  endlich  die  Vakuolen- 
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bildung  zii  se'm,  die  allcrtlings  auch  in  fast  alien  Muskeln,  aber  docli  durchwcg 
reeht  sparlicli  und  in  gcringer  Ausbildung  zu  finden  war. 

Aid’  die  feincren  liistologisclien  Details  (Verlialten  der  Quer-  und  Langs- 
streifiing,  histo-clieniisclie  Veranderungen  des  Muskelgewebes,  Verlialten  der 
Colinlieimscheii  Felder,  Histologie  der  Muskelkerne,  Verlialten  tier  iiiotorischen 
Endplatten)  babe  icli  absiclitlicli  mein  Augenmerk  iiicht  gericlitet;  I’iir  eine 
solclie  mit  alien  meueren  teclinisclien  Hilfsniitteln  auszufiihrende  Unter- 
sucliung  babe  icb  keine  Zeit  und  auch  nicbt  die  niitige  tibung  und  ich  halte 
sie  aucb  beim  beutigen  Stand  uiiserer  Kenntnisse  fur  unsere  Zwecke  noch  fiir 
aussichtslos.  Zuerst  sollte  einmal  das'Grobere  festgestellt  werden. 

Icb  will  nur  noch  bemerken,  daB  icb  — abgeseben  von  der  sehr  viel  feineren 
und  oft  nndeutlichen  Querstreifnng  (Wirkung  der  Kontraktion?)  und  der  pro- 
minenten  Langsstreifung  auf  deni  Langsschnitt,  endlicb  abgeseben  von  der 
nielir  bomogenen,  feinkornigen  Bescbaffenheit  des  Querschnitts  und  von  der 
Vakuolenbildung  — keinerlei  grd/3ere  Degenerationsvorgdnge  (fettige  Degenera- 
tion, kbrnige  Triibung,  hyaline  Degeneration,  wachsartige  Zerkliiftung  u.  dgl.) 
an  den  Muskelfasern  samtlicber  Praparate  babe  entdecken  konnen. 

Aus  dem  Geschilderten  ergibt  sich,  wie  schon  durch  die  Veranderungen 
an  den  Muskelfasern  selbst  — znnachst  noch  abgeseben  von  dem  Binde-  und 
Fettgewebc  — das  histologische  Bild  auf  Langs-  nnd  Querschnitten  bunt  und 
mannigfaltig  genug  aussehen  muB:  das  wechselvolle  Geniiscb  der  Fasergi’oBen, 
die  Knndung  derselben,  ihr  Kernreicbtum,  die  Spaltungsbilder  und  dieVakuolen 
konnen  in  den  zahlreicbsten  Kombinationen  auftreten,  nnd  es  bleibt  zunacbst 
kurz  zu  untersuchen,  ob  die  eine  oder  andere  Kombination,  ob  dieses  oder 
jedes  bestimmte  histologische  Bild  etwa  vorwiegend  oder  ausschlieBlicb  bei 
der  einen  oder  anderen  Minisch  nnterscliiedenen  Form  auftritt  und  dieselbe 
so  auch  anatomisch  zu  unterscbeiden  gestattet. 

Dies  scheint  nun  keineswegs  der  Fall  zn  sein  und  ich  wiirde  mir  nicbt  ge- 
trauen,  filr  ein  bestimmtes  Praparat  mit  einiger  Sicberlieit  zu  sageii:  Dies 
stanimt  von  einer  juvenilen  Form,  oder  dies  von  einer  preudohypertrophiselien 
Oder  von  der  infantilen  Form. 

Bei  der  Pseudohypertrophie  (zu  welcher  Fall  1 u.  2 siclier,  Fall  5 u.  6 viel- 
leicbt  zu  rechnen  sind)  treffen  wir  auf  Muskeln  mit  spdrlicher  (Fall  la — 2a — 
2b — 6b)  nnd  mit  reicMicher  Faserhypertr opine  (Fall  lb — 2c — 5a  u.  b — 6a  u.  c); 
claim  auf  Muskeln  mit  mehr  gleiclimdjHgen  (Fall  la — 2a)  und  auf  solclie  mit 
enorm  verschiedenen  Fasergrofien  (Fall  lb — 2b  u.  c — 5a  u.  b — 6a,  b,  c),  und 
ebenso  auf  Muskeln  mit  spdrlichen  (Fall  la — 2a  u.  b)  und  mit  reichlichen  Spalt- 
hildungen  (Fall  lb — 2c — 5a  u.  b — 6a,  b,  c). 

Und  ebenso  bei  der  juvenilen  Form  (zn  welcher  Fall  3 u.  4 siclier.  Fall  5, 
6 n.  7 vielleicht  zu  rechnen  sind)  auf  spdrliche  (Fall  4b — 6b)  und  reichliche 
(Fall  3 a u.  b — 4a— 5 a u.  b— 6 a u.  c— 7)  Faserliypertrophie,  auf  Muskeln  mit 
gleichmdIHger  (Fall  3 a — 4 a — und  auf  solclie  mit  ivechselnder  FasergroBe 
(Fall  3b— 4b— 5a  u.  b— 6a,  b,  c— 7<3));  auf  spdrliche  (Fall  3a  u.  b— 4a  ii. 
b — 7(^^)  oder  reichliche  (Fall  5 a u.  b — 6 a,  b,  c)  Spaltbildungen.  Und  dasselbe 
gilt  aucb  fiir  die  Falle,  die  wir  in  der  Diagnose  zweifelbaft  lasseii  muBten 
(Fall  5,  6,  7). 

Jedenfalls  sind  die  Varianten  der  Art,  daB  man  nicbt  berecbtigt  ist,  aus 
denselben  eigene,  bestimmt  cbarakterisierte  Formen  zu  niacben. 

Dies  wird  auch  nicbt  wesentlicb  anders,  wennwir  die  Veranderungen  am  in- 
terstitiellen  BindegewebehinrAxnohmen.  Dieselbenbestehenimwesentlicben 
in  einer  allmablich  zunelimenden  Vermelmmg  und  B ucherung  desselben,  mit 
reicblicher  Kernanbaufung,  Verniehrung  und  Verdickung  der  GeftlBe,  die 
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ebciifalls  zahlrcicliere  Kerne  enthalten  imd  — frilher  oder  spiiter  — in  einer 
inehr  oder  weniger  reichlichen  AUagerung  von  Fettzellen,  in  Reihen  nnd  Haufen. 

Die  Menge  dcs  Bindegewebes  ist  in  den  einzelnen  Mnskeln  nnd  Fallen  cine 
jinberst  verschiedene:  Da  wo  vorwiegend  hypervoluminose  oder  normale  Muskel- 
fasern  sicli  linden,  ist  es  spdrlich  nnd  zeigt  nur  schmale  Zuge  mit  mabiger 
Kernvermehrnng;  hier  jehlen  die  Fettzellen  (Fall  3 a n.  b — da  wo  bereils 
zahlreiehe  atrophiscJie  Fasern  sich  finden,  ist  das  Bindegewebe  reichlicher,  kern- 
reicher;  je  mehr  die  Faseratrophie  iiberhandnimmt,  desto  breitcr,  derber, 
machtiger  werden  die  Bindegewebsziige,  welche  die  Fasern  trennen,  desto 
niehr  nimmt  ihr  Kernreiclitnm  zn,  ganze  Kernhanfen  treten  auf  (Fall  4a — 
5 a — 6 c — 7<®>),  nnd  hier  konnen  dann  anch  mehr  oder  weniger  reichliche  Fett- 
zellenaUagerungen  sich  einstellen,  meist  znerst  nm  die  groberen  Gefabe  hernm 
(Fall  lb — 4a — 5b — 6a  n.  c — 7<^>),  spater  anch  zwischen  die  Mnskelfasern 
hinein,  den  schmaleren  Bindegewebsziigen  folgend  (Fall  2 a,  b,  c — 6b),  aber  sie 
miissen  anch  hier  nicht  vorhanden  sein,  konnen  vielraehr  ganz  oder  fast  ganz 
fehlen  (Fall  la — 5a). 

Da  endlich,  wo  das  Muskelgewehe  fast  ganz  verschwunden,  nnr  noch  in  ein- 
zelnen Fasern  oder  Fasergi'uppen  vorhanden  ist,  besteht  das  ganze  Praparat 
fast  nur  aus  Bindegewebe,  derbem,  mehr  oder  weniger  kernreichem,  welligem, 
breitfaserigem  Gewebe,  welches  in  mehr  oder  weniger  breiten  und  reichlichen 
Ziigen  Massen  von  Fettzellen  fiihrt  (lipomatdse  Cirrhose)  (Fall  Ic — 4b — 5b), 
gelegentlich  aber  anch  zieinlich  fettarm  sein  kann  (Fall  5 b teilweise)  — ein- 
fache,  bindegewebige  Cirrhose. 

In  bezng  anf  das  Vorkommen  bei  den  verschiedenen  klinischen  Formen 
zeigt  sich,  dab  bei  der  Pseudohypertro'phie  fast  niemals  sparliche,  sondern  stets 
reichliche  Bindegewebsvermehrung  (Fall  la,  b,  c — 2a,  b,  c — 5a,  b — 6a,  b,  c), 
dagegen  sparliche  sowohl  (Fall  la  n.  b — 6b  n.  c),  wie  reichliche  (Fall  Ic — 2a, 
b,  c — 5b — 6a)  Fettzellenanhdufung  vorkommen;  dab  ebenso  bei  der  juvenilen 
Form  neben  der  spdrlichen  (Fall  3a — 4a — anch  reichliche  (Fall  3b — 
4a  n.  b — 5a  n.  b — 6a,  b,  c)  Bindegeivebswucherung  nnd  ebenso  sparliche  (Fall 
3a  n.  b — 4a — 5a — 6b  n.  c — n^d  reichliche  (Fall  4b — 5b — 6a)  Fett- 
zelleneinlagerung  vorkommen. 

Das  Gesamtbild  der  Praparate  wird  dadnreh  noch  mehr  kompliziert  nnd 
noch  mannigf altiger ; die  verschiedenen  Verandernngen  der  Mnskeln  kombi- 
nieren  sich  mit  den  verschiedenen  Stufen  der  Bindegewebsvermehrung,  Gefab- 
verdicknng,  Fettwnchernng,  so  dab  ein  sehr  bnntes  Bild  entsteht,  was  beson- 
ders  anf  Langsschnitten  oft  sehr  schwer  zii  entwirren  ist.  Aber  auch  hier 
ergibt  sich  keinerlei  gesetzmabiges  Verhalten  fhr  die  verschiedenen  Formen, 
imd  wenn  man  anch  sagen  kann,  dab  im  allgemeinen  die  Mnskeln  bei  der 
Psendohypertrophie  sich  dnrch  relativ  groben  Bindegewebs-  nnd  Fettreichtnm 
aiiszcichnen  gegenilber  jenen  bei  der  juvenilen  (oder  hereditaren)  Form,  so 
ist  dies  doch  kein  dnrchgreifender  Unterschied,  nnd  wir  sehen  z.  B.  bei  Fall  1, 
einer  ansgcsprochenen  Psendohypertrophie,  recht  sparliche  Fettentwicklnng 
nnd  in  verschiedenen  Mnskeln  von  der  juvenilen  Form  sehr  reichliche  Binde- 
gewebswnchernng  nnd  Fettanhaufimg.  Anch  bei  einem  und  demselben  Fall 
ist  oft  in  verschiedenen  Mnskeln  oder  selbst  in  dem  gleichen  Muskel  an  ver- 
schiedenen SteWen  desselben  das  Bild  ein  sehr  verschiedenes.  So  kommt  es, 
dab  die  mikroskopischen  Bilder  dor  verschiedenen  Falle  sich  anberordentlich 
ahnlich  sehen  konnen  oder  an  dem  gleichen  Fall  sehr  grobo  Verschiedonheiten 
zeigen.  So  sind  z.  B.  die  Praparate  von  Fall  lb  (Psendohypertrophie)  anber- 
ordentlich ahnlich  jenen  von  Fall 4b  (juvenile  Form)  oder  einzelnen  Teilen  von 
Fall  5b  n.  7(^>  (nnbestimmte  Form).  Sehr  verschieden  aber  sehen  die  Praparate 
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aus  in  don  Mnksoln  a n.  b.von  Fall  1,  von  a u.  c in  Fall  2,  von  a u.  in  Fall  3, 
von  a n.  b in  Fall  4,  von  a n.  b in  Fall  5. 

So  scheint  os,  dab  ans  meinen  Praparatcn  sich  ein  durchgreifender  Unter- 
sohiod  in  dem  histologiscdien  Befunde  der  cinzelnen  klinischen  Formen 
koineswcgs  ergibt,  daB  vielmehr  die  Unterschiede  in  dem  Aussehen  der  ein- 
zelnen  Praparate  lediglich  beruhen  auf  quantitaliven  V erschiedenheiten  in  dem 
Auftreten  der  einzelnen  Storungen  und  anf  dor  Moglichkeit  einer  dujierst  mannig- 
fachen  Kombination  derselben.  DaB  dazu  noch  vielleicht  individuelle  Ver- 
sc'hicdenheiten  kommen,  welche  in  dem  einen  Fall  mehr  die  Fettwucherung,  in 
dem  anderen  die  einfache  Bindegewebsvermehrnng,  in  dem  einen  mehr  die 
Hypertrophie  der  Miiskelfasern,  in  dem  anderen  mehr  ihre  Atropine  begiin- 
st'gen,  ist  wohl  sehr  wahrscheinlich  und  macht  die  Notwendigkeit  sehr  ver- 
schiedener  histologischer  Bilder  noch  plausibler. 

Ehe  ich  jedoch  auf  eine  genauere  Analyse  des  ganzen  anatomischen  Vor- 
gangs,  bzw.  auf  eine  Darstellung  des  wahrscheinlichen  Entwicklungsganges 
der  anatomischen  Veriinderungen  eingehe,  ist  es  zweckmaBig,  einen  Blick 
auf  die  Befunde  anderer  Beobachter  zu  werfen,  soweit  sie  mir  aus  der  Literatur 
zuganglich  geworden  sind. 

Es  liegt  eine  ganze  Keihe  von  Untersuchungen  an  exzidierten  Muslcelstiick- 
chen  vor;  ich  versuche,  sie  nach  den  einzelnen  klinischen  Formen  geordnet 
vorzufilhren. 

a)  Juvenile  (und  h e r e d i t a r e)  For  m. 

1.  B e 0 b.  v 0 n Barsickow  (1.  c.  1872).  — Bei  Fall  1,  der  die  typische  juvenile 
Form  darbot,  wurdeii  Stiickchen  vom  Deltoideus  und  vom  Rectus  femoris  unter- 
suclit. 

a)  Deltoideus  (klinisch  anscheinend  fast  normal):  Alle  Fasern  mehr  oder  weniger 
hypervoluminos  (45 — 148 die  meisten  iiber  100^),  meist  abgerundet;  keine  abnorm 
Starke  Bindewewebsentwicklung;  keine  Lipomatose. 

b)  Rectus  femoris  (klinisch  deutlich  atrophiert).  Muskelfasern  meist  kleiner  «ls 
normal,  weiter  voneinander  abstehend;  ganz  atrophische  (9 — 12  ,«)  und  hypervolu- 
minose  (90 — 130  ,w)  sind  darunter.  ReichUche  Entwicklung  von  Binde-  und  Fett- 
gewebe. 

2.  Beob.  von  Hofmann  (1886.  1.  c.  Fall  1).  — Typische  juvenile  Form,  relativ 
frische  Erkrankung.  Krankheitsgeschichte  s.  khnischer  Teil,  Beob.  9. 

a)  Rechter  Pectorulis  (hochgradig  atrophisch):  »Entschieden  atrophische  Muskel- 
fasern neben  entschiedcn  hypertrophischeu.  — ■ Querstreifung  gut  erhalten.  — Inter- 
stitielles  Bindegewebe  kaum  vermehrt,  kein  Fettgewebe.a 

b)  Linker  Gastrocnemius  (Wade  stark  entwickelt,  energische  Kontraktion). 
»Wenig  atrophische  Fasern,  viele  anscheinend  normal,  ziemlich  viele  hypertrophische. 
Querstreifung  gut  erhalten;  longitudinale  Zerkliittung  einzelner  Fasern.  Intersti- 
tielles  Bindegewebe  kaum  vermehrt;  kein  Fettgewebe.« 

3.  Beob.  von  Singer  (1887.  1.  c.  Fall  2).  — Juvenile  Form  nut  Gesichts- 
heteiligung.  Krankheitsgeschichte  s.  klinischer  Teil,  Beob.  64. 

Rechter  Deltoideus  (machtig  entwickelt,  derb-elastisch,  nur  das  vordere  Biindel 
etwas  atrophisch). 

))Kyperflasie  des  inter'stitiellen  Bindegewebes,  kernannes  (?),  streifiges  Gewebc, 
ohne  jede  Einlagerung  von  Fettgewebe.  — Muskelfasern  von  sehr  ungleichcr  Dickc, 
die  dicken  jedoch  uberwiegend.  Sehr  diinne,  atrophische  Fasern  finden  sich  nur  seltcn. 
— Ziemlich  reichliche  V akuolisierung.  — Auf  dem  Langsschnitt  die  hasern  wellig  ge- 
kriimnit,  sehr  breit,  mit  undeutlicher  Querstreifung,  deutlichem  fibrillarem  Zcrfall 
und  hdufige  dicho-  und  irichotomische  Teilung;  Vakuolenbildung. « 
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4.  Beob.  von  Hitzig  ^ (Fall  1.  1888).  Juvenile  Form  im  hyperiropMschen 
Stadium  (?). 

Bbhl . . . 243ahriger  Lanchvirt,  — Keine  Ilerediidt.  Seit  6 — 6 Monaten  Sclncdche 
der  oieren  Exlremildten  und  fibrillare  Muskelzuckungen. 

Nirgends  Airophie,  dagegen  Hypertrophie  einer  groBeren  Anzahl  von  Muskeln  des 
Schultergiirtels  und  der  Arnie,  am  stiii-ktsen  im  Supraspinatus,  Teres  major  und 
Latissimus,  dann  im  Biceps,  Triceps,  Delloideus,  Serratus  ant.  maj.  und  Supinator 
longus,  im  PectoraUs  und  Red  ahdom.;  die  Hypertrophie  rechts  etwas  starker  als  links. 

Waden  beiderseits  sehr  kraftig  entwickelt;  Korperhaltung  normal;  die  unteren 
Sehulterblattwinkel  etwas  abstehend. 

Im  Triceps  und  der  mittleren  Portion  des  Deltoideus  links  werden  jibriUdre 
Zuchmgen  beobachtet,  die  iibrigens  spaier  nicht  wieder  auftrelen. 

Sehnenreflexe  lebhaft;  bei  der  Aufnahme  auch  kraftige  Periostreflexe  an  der 
linken  Oberextremitat,  die  spater  ganzlich  fehlten. 

Ch'obe  Kraft  der  Arme  erheblich  herabgesetzt..  Die  elektrische  Untersuchung 
ergibt  als  einzige  Anomalie  eine  deutliclie  Stdgerimg  der  intra-  und  extramuskularen 
faradischen  Erregbarkeit. 

MikrosTcopischer  Refund.  Stiickchen  vom  Biceps  brachii.  Frisch:  Muskelfasern 
fast  silmtlich  auBerordentlich  hypertrophisch,  sehr  hervortretende  Langsstreifung. 
GeMrtet:  Querstreifung  noch  sichtbar,  vielfach  ausgepragte  Fibrillenzeichnung.  — 
Sarkolemmakerne  deutlich  vermehrt;  Kerm'eihen  nur  an  wenig  Fasern. 

Querschniiie:  AuBerordentlich  starlce  Hypertrophie  der  Fasern,  fast  alle  liber  100 
34  % messen  150 — 260  ,w.  Faserkonturen  mehr  rundlich.  — Sarkolemmakerne  erheb- 
lich vermehrt;  haufig  zentral  gelegene  Kerne.  Um  die  Kerne  hier  und  da  Bildung  von 
Hohlraumen,  wohl  die  Anfange  von  Vakuolen.  An  einzelnen  Fasern  Spcdtungsvorgdnge. 


1 1.  c.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1888.  Nr.  25,  c4  u.  35  u.  1889.  Nr.  28.  — Bei  der 
Verwertung  der  Fade  aus  der  interessanten  und  wertvollen  Arbeit  von  Hitzig  kann  ich 
einige  Irritische  Bedenken  nicht  unterdriicken.  Von  den  4 mitgeteilten  Beobachtungen  kann 
ich  die  Diagnsoe  nur  bei  dreien  — und  auch  diese  nicht  ohne  Bedenken  — akzeptieren.  Der 
erste  Fall,  Bold  . . . .,  bei  dem  nur  Schwache  und  Ih^jertrophie  bestehen,  wiirde  hochst  wert- 
voll  sein,  wenn  der  Nachweis  der  im  iceiteren  Verlauf  eintretenden  Airophie  geliefert  ware; 
dies  ist  aber  leider  bisher,  soweit  ich  erfuhr,  nicht  gelungen.  Da  dies  der  einzige  derartige 
Fall  (der  bei  Friedreich  nnter  Nr.  67  zitierte  Fall  von  Dyce  Brow'N  gehbrt  wohl  kauni 
hierher)  mit  einem  ausschliefMch  liyperirophischen  Stadium  \vare,  bin  ich  • — trotz  des 
anatomischen  Befundes  — etwas  zweifelhaft,  ob  er  so  ganz  sicher  zur  Dystrophic  zu  rech- 
nen  ist,  will  ihn  aber  vorlaufig  einmal  dafiir  gelten  lassen. 

Auch  hn  Fall  2 bin  ich  von  der  Sicherheit  der  Diagnose  nicht  vollkommen  iiberzeugt; 
das  Leiden  ist  noch  nicht  geniigend  weit  entwickelt,  ist  unter  Schmerzen  ziemlich  rasch  ent- 
standen,  die  starre  Kontraktur  des  Biceps  ist  etwas  verdachtig,  und  der  anatomische  Befund 
ist  mir  nicht  hinreichend  charakteristisch ; ich  kann  den  Fall  daher  noch  nicht  als  Beweis- 
stiick  gelten  lassen. 

Fall  3 dagegen  ist  cine  H-pische  Dystrophic.  Was  den  Fall  4 (Ack ) anbetrifft, 

so  erscheint  jetzt,  nachdem  Hitzig  selbst  (1889)  seine  Zugehbrigkeit  zur  Dystrophic  nicht 
mehr  aufrecht  erhalt,  eine  eingehendere  Kritik  dessclben  nicht  mehr  notig.  Es  wiirde  mir 
auch  ganz  unmoglich  gewesen  sein,  die  Diagnose  einer  Dystrophic  hier  zuzugestehen:  wegen 
der  vorhandenen  Schmerzen  und  Parasthesien,  der  raschen  EnDvicldung  des  Leidens,  der 
mannigfaltigen  motorischen  Reizerscheinungen  (Tremor,  Krainpfe,  enorme  fibrillare  Zuckun- 
gen),  wegen  der  stark  erhohten  Sehnenreflexe,  der.  Affektion  der  Handmuskeln  usw.  Hitzig 
hat  alle  diese  von  ihm  selbst  angcfiihrten  Bedenken  zum  Schweigen  gebracht  durch  das  Er- 
gebnis  der  anatomischen  Untersuchung,  obgleich  die  Praparate  »ein  ganz  eigentiimliches, 
von  alien  anderen  bisher  (bei  Dystrophic)  beschriebenen  Praparaten  total  verschiedenes  Bild« 
ergaben.  In  der  Tat  ist  dies  Bild  von  dem  bei  der  Dystrophic  geicohnlich  vorhandenen  so  sehr 
abweichend,  dafi  es  allein  schon  geniigt  haben  wiirde,  die  Diagnose  der  Dystrophic  zweifelhaft 
zu  machen. 

Hitzig  scheint  diesen  Fall  jetzt  zu  den  spinalen  Muskelatrophien  zu  rechiien;  derselbe 
scheint  mir  in  jeder  Beziehung  eine  Sonderstellung  einzunehmen  und  sollte  meines  Erachtens 
vor  der  Sektion  nur  mit  Vorsicht  zu  SchluIJfolgerungen  verwertet  werden. 
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J.)ie  Balh-hen  lies  Ih^rimijsitm  internum  elwas  verdickl,  mit  ansehnlicher  Kernver- 
mehrung,  besonders  an  den  Knotenpunkten.  — Nirgends  eine  Spur  von  interstitieller 
J^'cttwuchening. 

5.  Boob,  von  llmiG  (1.  c.  Fall  3.  1888).  Tyfdsche  juvenile  Form.  Kranken- 
gcschichte  s.  klinischer  Tell,  Beob.  14. 

Pccloralis  major  (hocligradig  atrophisch,  anscheinend  nur  die  Clavicularportion 
nocli  eiiialten).  Drei  Stiickchen  (A,  B,  C)  waren  exzidiert;  A sah  eher  normal,  B 
iind  C mclir  fettahnlich  aus. 

A.  Ldngsschnittc:  Fasern  in  der  Mehrzahl  inittelstark  und  starker,  einzelne  starker 
hypertrophisch,  viele  melir  oder  minder  stark  atrophisch ; viele  von  diesen  gewunden, 
in  Scheiben  oder  Klumpen  zerfallen.  — Sarkolemmakerne  im  allgemeinen  vermehrt, 
selten  liingere  Kernzeilen. 

Zmschensubslanz  besteht  zum  groBen  Teil  aus  Fettgewebe,  ist  im  iibrigen  maBig 
vermehrt  und  kernreich. 

Quersehnitte:  Fasern  groBtenteils  runil,  einzelne  stark  hypertrophisch,  sehr  viele 
atrophisch  (von  150  p abwarts  bis  10  p).  Vielfaeh  Bilder,  die  auf  Destruktion  der 
Fasern  deuten.  — Muskelkerne  cleutlich  vermehrt,  auch  zentrale  Kerne  kommen  vor. 

Perimysium  internum  zart;  an  den  Stellen,  wo  die  atrophischen  Fasern  an  Zahl 
iiberwiegen,  sind  die  Interstitien  mehr  oder  weniger  v&rhreitert. 

B.  Ldngsschnitte:  Fasern  meist  hypertrophisch,  die  ausgesprochen  atrophischen 
treten  sehr  zuriick.  Vermehrung  der  Sarkolemmakerne,  viele  Kernzeilen.  Bindege- 
toeie  stark  vermehrt,  kernreich  und  vielfaeh  von  gro^en  Fetthaufen  durchsetzt. 

Quersehnitte:  Zahl  der  Muskelfasern  erhehlich  reduzmt  bei  ungleicher  Verteilung 
iiber  den  Querschnitt.  — Fasern  von  jedem  Kaliber,  umgeben  von  um  so  reichlicherem 
Bindegewebe,  je  sparlicher  die  Fasern;  dazwischen  ganz  vereinzelte,  kolossal  hyper- 
trophische  drehrunde  Fasern  (zwischen  160  und  270  ,tt)-  Kerne  erbebhch  verinelirt; 
zentrale  Kerne  hdufig,  manchmal  in  ganzen  Massen  vorhanden. 

Zwischensubstanz  von  Kernhaufen  durchsetzt,  sehr  fetthaltig. 

C.  Ldngsschnitte:  Fast  nur  Bindegewebe  mit  sehr  reichlichen  Fetteinlagerungen; 
an  einer  Stelle  eine  Gruppe  von  meist  kolossalen,  mit  Kernzeilen  besetzten  Muskelfasern, 
w^elchen  atrophische  beigemischt  sind.  Sonst  nur  noch  Uberbleibsel  von  Muskel- 
fasern. 

Quersehnitte:  Deni  Langsschnitt  entsprechend  das  Bindegewebe  reichlich,  derber. 
Die  erhaltenen  drehrunden  Muskelfasern  messen  zwischen  290  und  10  ,u,  enthalten 
zum  Teil  kleinere  und  groBere,  zum  Teil  mit  Kernhaufen  erfullte  Vakuolen,  zum  Teil 
scheinen  sie  aus  Kolloidtropfen  zu  bestehen.  — Sarkolemmakerne  vermehrt,  zentrale 
Kerne  hdufig. 

6.  Beob.  von  Ed.  Oppenheimer  (1.  c.  Fall  2 (?).  1888).  Juvenile  Form,  s. 
klinischer  Teil,  Beob.  17. 

Muse,  gastrocnemius.  Ldngsschnitte:  Streifen  fetthaltigen  Bindegewebes  mit 
Muskelbiindeln  abwechselnd.  — Hyahne  (traumatische!  Erb)  Degeneration  der 
Muskelfasern;  viele  geschlangelte  und  viele  atrophische  Fasern. 

Quersehnitte:  Zunahme  des  Bindegewebes,  auch  zwischen  den  einzelnen  Primitiv- 
fasern.  — Faserquerschnitte  von  sehr  verschiedener  Grbfle  (die  Messung  der  Quersehnitte 
wird  fi'ir  nutzlos  erklart,  trotzdem  gesagt,  es  seien  keine  hypertrophischen  Fasern 
dagewesen!).  — Sehr  viele  abnorm  kleine  Quersehnitte,  fast  alle  mehr  mnd.  In  ein- 
zelnen finden  sich  Valcuolen.  — Kerne  ziemlich  reichlichg  auffallend  hdufig  zentrale 
Kerne. 

7.  B e 0 b.  V 0 n H.  Oppenheim  (1.  c.  1888?).  Juvenile  Form,  s.  klinischer  Teil, 
Beobachtung  15. 

Muse,  delloideus  (atrophisch). 
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nQuerschnille  und  Zupfprdparale:  Verlust  dcr  Querstreifung  in  den  meisten 
Fasern.  — Entschiedene  Hypetirophie  eines  groBen  Teils  der  Fasern,  bis  zu  133  /.i.  — 
Verbreilening  des  Perimysium  intern,  niit  bedeutender  Kernvermehrung.  — Verande- 
rung  des  Inlialts  der  Primitivfasern.cc 

8.  B e 0 b.  von  MaraglianqI  (Pall  2).  Juvenile  Form  (IGjahriger  Bursche). 

M.  triceps  Irachii.  ))Zahlreiche  atrophiscJie  Muskelfasern  neben  deutlicli  hyper- 

trophischen;  keine  Fettdegeneration  derselben  — Reieliliche  Bindegewelswucherung 
init  erheblicher  Kernvermehrung.  — Keine  zentralen  Kerne  in  den  Muskelfasern. « 

9.  B e 0 b.  V 0 11  Putnam ^ (1889).  Hereditdre  Form. 

M)Das  interstitielle  Gewebe  zwisclien  den  Muskelfaserbundelii  sehr  vermehrt  und 
iiiit  Kernel!  infiltriert,  die  Fasern  sind  zuni  Teil  atrophiscli  (bis  auf  die  Halfte  der 
normalen  Dicke),  zum  Teil  hijpertrophiscli  (bis  auf  das  Doppelte)  und  haufig  in  lange 
Fibrillen  aufgefasert;  manclimal  fehlt  die  Querstreifung  vollig.« 

b)  P s e ii  d 0 h y p e r t r 0 p h i s c li  e Form. 

10.  B e 0 b.  V 0 11  Hofmann  (1.  c.  Fall  2.  Viedt.  1887).  Pseudolnjpertrophie, 
s.  klinisclier  Teil,  Beobaclitung  36. 

a)  Linker  Gastrocnemius  (Waden  hypervoluminos,  fest  und  derb).  Zupfpriipai’ate, 
gefai'bt:  »Einzelne  hypertrophische  Fasern;  wenige  ausgesprochen  atrophische;  viele 
dichotomisch  geteilt.  Querstreifung  erhalten.  Muskelkerne  nielit  vermehi't.  — Inter- 
stitielles  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt,  init  Kernvermehrung;  an  einzehien  Stellen 
Fettgewebe. « 

b)  Rechter  Biceps  (stark  atrophiscli):  aVereinzelte  hypertrophische  Fasern,  wenige 
ausgesprochen  atrophische  Fasern.  — Interstitielles  Gewebe  durchgangig  in  ge- 
ringem  Grade  vermehrt.  — Kein  Fettgewebe.  — Muskelkerne  nicht  auffallig  ver- 
mehrt. Querstreifung  erhalten. « 

11.  B e 0 b.  von  Buss  (1.  c.  Beobachtung  1.  1887).  Pseudohypertrophisch- 

juvenile  Form  {mit  Gesichtsbeteiligung),  s.  khnischer  Teil,  Beobachtung  40. 

M.  biceps  brachii  (stark  atrophisch  und  retrahiert).  An  frischen  Zupfprdparaten: 
Reichliche  Menge  von  inter stitiellem  Bindegewebe.  — Muskelfase)'n  sehr  verschieden 
breit,  von  sehr  breiteii  (90 — 130  ,u)  bis  zu  den  schmalsten  (8 — 12, a)  alle  mbglichen  Ab- 
stufungen.  — Querstreifung  mehr  oder  weniger  undeutlich;  vielfach  Langsstreifung. 
— In  manchen  Fasern  erhebliche  Kenivermehrung.  In  zahh'eichen  Fasern  auch  Fett- 
kbrnchen.  An  den  starkeren  Muskelfasern  bisweilen  Teilungsvorgdnge. 

Auf  (geharteten)  Querschnitten:  Alle  Fasern  volkommen  rund,  hypertrophische  und 
atrophische  in  reichlicher  Menge.  — Reichliches  faseriges  Bindegcioebe  mit  Kernver- 
mehrung; verdickte  GefaBwandungen. 

12.  B e 0 b.  von  Jakubowitch  Pseudohypertrophie  und  progressive  Muskel- 
atrophie  (bei  2 kleinen  Kindern). 

Die  exstirpierten  Partikel  zeigten,  daB  bei  dem  namlichen  Subjekt  zu  gleicher 
Zeit  einige  Muskeln  von  fettiger  Entai’tung  (Pseudohypertrophie),  andere  von  binde- 
gewebiger  Degeneration  (Sklerose)  befallen  sein  konnen. 

13.  Beob.  von  G.  W.  Jacobi^.  Pseudohypertrophie  (Ibjahriger  Knabe;  be- 
sonders  betroffen  von  der  Hypertrophie  Vastus  extern..  Gastrocnemius,  Ghitaeus, 

^ Lezione  di  Chiusura  etc.  — Distrofie  muscolari.  Riform.  med.  Roma  1888.  Sep.- 
Abdr.  S.  65. 

2 Case  of  hereditary  muscular  dystrophy.  Journ.  of  nerv.  and  mental  disease.  1889. 
XIV.  p.  133.  Ref.  im  Neurol.  Z.-Bl.  1889.  S.'628. 

3 Pseudohypertr.  u.  progr.  Muskelatrophie  bei  Kindern.  Diss.  St.  Petersburg  1884, 
u.  Neurol.  Z.-Bl.  1884.  S.  279. 

^ Microscopical  studies  in  a case  of  preudohypertrophiC'  paralysis.  Journ.  of  nervous 
and  ment.  disease.  1887.  p.  577.  Refer,  im  Neurol.  Z.-Bl.  1888.  S.  383. 
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liirraspiiiatiis,  Dcltoitlous,  Biceps,  Triceps  uiid  Costalteil  des  Pedoralis.  — Nirgend.s 
Miiskelatroj)liien.  J’atellarreflexe  felden). 

Linker  Vastus  cxlermis.  Bindegewebe  sehr  stark  vennehrt  and  verdickt;  groBe 
Massen  voii  Fettzellen  in  deiiiselben.  — Muskelfasern  sparlicher,  teils  normal  breit, 
leils  verscliiniilert,  aber  nirgends  hypertropliische  Fasern;  die  einzelnen  wsarcous  ele- 
nients«  aiiBerordentlich  klein  and  nicht  regeliniiBig  angeordnet. 

14.  Boob,  von  Maragliano  (1.  c.  Fall  1).  PseudohyjKrlrophie  (26jaliriger 
Barsclie). 

Maskelstiickchen  aas  Wade  and  Schenkel:  Muskelfasern  erheblich  verhreiterl,  in 
Wacherang  begriffen;  zahlreiche  Kerne  darin,  besonders  aach  im  Inncrn  der  Fasern. 
— Erhebliche  BindegewebswucJierunej  mit  mdpiger  Fetteinlagerung.  — Keine  Fettdege- 
neration  der  Maskelfasern  selbst. 

15.  Beob.  von  v.  Limbeck  (1.  c.  Fall  2).  Unbesiimmte  Form.  Pseudo- 
hypertrophie  {?),  s.  kliinischer  Teil,  Beobaclitang  Nr.  76. 

Exzision  am  Sacrolumbalis.  Auffallend  geringe  Veranderangen.  Mehrzahl  der 
Fasern  von  normaler  GroBe,  eine  geringere  Zahl  hyperiropliisch  (£0—116  p),  einzelne 
(dropliiscli.  — Nur  an  wenig  Stellen  eine  geringe  Bindegewebsvermehrung  mit  Inseln 
von  Fettgewehe.  — Angeblich  keine  Vermehrung  der  Maskelkerne. 

Am  Langsschnitt  Maskelzellenschlauche,  einzelne  Vakuolen,  zweifelhafte  Kern- 
vermehrang. 

(Die  von  v.  Limbeck  als  wesentlich  angesehenen  Veranderangen  an  den  Muskel- 
fasern [lokale  Quellung  mit  waclisartigem  Glanz,  cjiiere  Zerkluftung  usw.]  gelioren 
wohl  sicher  nur  der  traumatischen  wachsartigen  Degeneration  an  und  sind  fiir  die 
Dystrophie  ohne  jede  Bedeutung.) 

c)  Infantile  For  m. 

16.  B e 0 b.  von  Westphal.  Fall  Dina  Franz,  s.  klinischer  Teil,  Beobacli- 
tung  Nr.  46. 

Muse,  delioideus  (zum  Teil  hypertrophisch). 

))Alle  Primitivbundel,  die  mit  guten  Querstreifen  versehen  und  sonst  unverandert 
waren,  zeigen  eine  erheblich  ejrbpere  Breite  als  normal  und  zwar  von  185 — 203  ,u;  zahl- 
reiche Sarkolemmalcerne.  — Keine  atrophischen  Fasern,  auch  keine  von  normaler 
Breite.  — Keine  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  kein  Fettgewebe.« 

Aus  diesen  Beobaclitungen,  die  znm  Teil  allerdings  an  Genauigkeit  der 
Untersuchung  und  Aiisflilirlichkeit  der  Beschreibung  manclies  zu  wiinsclien 
tibrig  lassen  (die  icli  aucli  nicht  alle  im  Original  einsehen  konnte),  geht  wenig- 
stens  so  viel  hervor,  daB  es  sicli  in  den  meisten  Fallen  nm  gauz  ahnliclie  Ver- 
anderungen  wie  in  meinen  Beobaclitungen  handelt;  jedenfalls  sind  erhebliche 
Abweichungen  nicht  zii  erkennen  und  die  mancherlei  Liicken  in  den  einzelnen 
Beobachtimgen  in  bezug  anf  Kernzahlen,  Bindegewebsmengen,  Spaltbildungen, 
Vakuolen  usw.  erklaren  sich  wohl  znmeist  ans  den  ungenhgenden  Lmter- 
suchungsmethoden  nnd  darans,  daB  die  Aufmerksamkeit  nicht  speziell  anf 
diese  Punkte  gerichtet  war. 

Wichtiger  ist  es  deshalb,  jetzt  noch,  die  eine  groBere  Ausbeiite  versprechen- 
den  Ergebnisse  der  Totalsefctionen  zu  priifen;  solche  sind  denn  anch  endlich  in 
neuerer  Zeit  in  etwas  groBerer  Zahl  gemacht  worden  nnd  haben  znm  Teil 
recht  merkwiirdige  Befunde  ergeben.  Ich  sehe  dabei  ab  von  den  Sektionen 
von  Psendohypertrophie  ans  frhherer  Zeit,  welche  noch  ohne  Riicksicht  anf 
die  neueren  Gesichtspnnkte  gemacht  sind  und  iiberdies  sanitlich  erst  von 
Fr.  ScHULTZE  in  vollstandiger  AVcise  znsammengestellt  nnd  kritisch  belenchtet 
wiirden. 
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B.  Befuiide  bei  Totalsektioiieii. 

Es  wird  aiich  hier  zwcckmaBig  sein,  die  Nekropsien  nacli  den  klinischen 
Formen  zu  ordncn;  war  es  doch  von  besonderem  Interesse,  die  Sektionsbefunde 
bei  der  jnvenilen  Form  einmal  kennen  zn  lernen! 

a)  Juvenile  Form. 

Weitaus  die  wichtigste  imd  vollstandigste  Sektion  ist  die  von  Fr.  Schultze 
(1.  e.  1886)  publizierte. 

1.  B c 0 b.  V 0 n Fr.  Schultze.  — Sie  betrifft  den  bekannten  Fall  Roschi, 
den  schon  Friedreich  (1.  c.  Beobachtung  XX)  aiisfiihrlich  bescluleben,  den  ieh  selbst 
jahrelang  beobaclitet  und  genau  untersucht  hatte  und  der  zuletzt  auf  meiner  Klinik 
1885  starb.  Der  nun  49  jahrige  Mann  war  im  27.  Lebensjahr  auf  sein  Leiden  (Scliwache, 
Unbeholfenheit  und  Volumszunahme  der  Beine,  Abnahme  der  Kraft  und  Abmagerung 
an  den  Ai'men  nnd  Handen)  aufmerksam  geworden.  Dasselbe  machte  zienilich  rasche 
Fortscliritte  und  konnte  durcli  voile  20  Jahre  hindurch  in  seinein  ganzen  Verlauf 
beobaclitet  werden.  Dieser  Verlauf  und  die  dabei  auftretenden  Erscheinungen  (s. 
die  genauere  Krankheitsgeschichte  bei  Schultze),  die  Lokalisation  der  Erlcrankung, 
das  anfangliche  Hypervolumen  der  Waden,  der  Deltoidei  und  Infraspinati  mit  spa- 
terer  Atrophie  und  Liponiatose,  das  Felilen  der  fibrillaren  Zuckungen,  der  EaR,  der 
bulbaren  Erscheinungen  usw.  lieBen  es  unzweifelhaft  erscheinen,  daB  es  sich  hier  um 
eine  Form  von  Dystrophie  handle;  und  als  ich  im  Jahre  1883  die  Khnik  iibernahm, 
habe  ich  den  Fall  mit  ganz  besonderem  Interesse  und  groBer  Sorgfalt  in  bezug  auf  seine 
Zugehorigkeit  zu  meiner  »Juvenilen  Muskelatrophiecc  untersucht.  Die  Ubereinstim- 
mung  mit  dem  von  mir  damals  gerade  gezeichneten  Krankheitsbild  war  so  groB,  daB 
ich  mich  selbst  durch  die  schon  weit  vorgeschrittene  Atrophie  der  Handmuskeln  und 
selbst  durch  die  von  mir  jetzt  (f rtiher  f ehlte  sie !)  in  mehreren  Muskeln  nachgewiesene 
EaR  nicht  in  der  Meinung  beirren  lieB,  daB  es  sich  doch  nm  eine  — vielleicht  etwas 
anomale,  vielleicht  mit  zufalhgen  nervosen  Verandenmgen  komphzierte  — juvenile 
Muskelatrophie  handle. 

Jetzt,  wo  der  Sektionsbefund  vorliegt,  wo  dessen  Ergebnisse  mit  anderen  Sektions- 
befunden  und  mit  den  Befimden  an  exzidierten  Muskelstiickchen  verglichen  werden 
konnen,  wo  wir  auch  reichere  Erfahrungen  iiber  ungewbhnhche  und  unbestimmte 
Formen  der  Dystrophie  besitzen,  scheint  es  mir  ganz  unzweifelhaft,  daB  dieser  Fall 
Roschi  zur  Dystrophie  gehiirt  und  wohl  der  juvenilen  Form  zuzurechnen  ist.  Auch 
von  Schultze  war  der  Fall  schon  friiher  (1882)  zu  den  wprimaren  Myopathien«  ge- 
stellt  worden. 

Ich  tcile  von  dem  SeUionsbefund  das  Wichtigste  mit. 

1.  Befund  am  N ervensyslem. 

Das  Riickenmarh  zeigt  voUig  normales  Verhalten,  keinerlei  Anomahe  an  den 
Ganglienzellen. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  vbUig  intakt. 

Die  jierifheren  Nerven  zeigen  im  allgenieinen  keinc  Abweichung  vom  uormalen 
Verhalten;  nur  am  Nerv.  ischiadic,  etwas  mchr  Fettgewebe  zwischen  die  einzelnen 
Nervenbiindel  eingeschoben,  aber  dabei  keine  Veranderung  der  Nervenfasern.  — Im 
Nerv.  medianus  ist  jedoch  ein  kleines  Nervenbiindelchen  anscheinend  degeucriert, 
mit  etwas  Bindegewebs-  und  Kernvermehrung  in  der  Scheide.  — In  mehreren  groBeren 
Nervenbiindeln  des  Flex,  brachial,  und  im  N.  median,  finden  sich  mehrfach  vollsldndig 
obliterierle  GefdPc;  gelcgentlich  fiihrt  diese  Veranderung  in  der  Umgebung  der  Ge- 
filBe  zu  einer  Rarefikation  der  zuniichst  gelegenen  Nervenfasern. 

Erb,  Gesammelto  Abhandlungen. 
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»Eiiio  Dogonoration  cler  Nervenfaseni  von  irgend  welclier  i'>beblichkeit  ist  nicht 
vorliaiulen. « 

Die  mlramv.shildren  Nerven  zeigen  koine  nachweisbaren  Veriinderungen, 

2.  Befund  an  den  Muskehi. 

Es  w\irden  19  Miiskeln  nntersucht. 

a)  In  lien  am  wenigslen  verdnderten  Muskeln  (Frontalis,  Orbic.  oris,  tiefe  Xacken- 
nniskeln,  Ilcopsoas)  land  sich: 

keine  nennesnioerle  Vermelirung  des  Bindegewebes,  aber  stellenweise  Durchwach- 
simg  mil  Fellzellen. 

Muskelfasei-n  meist  noch  eckig,  einzelne  rund,  zura  Toil  hypervoluminos  (bis  100 
bis  120  ,u);  zeigen  teilweise  Kernvermehmng,  einzelne  oder  viele  Kernzeilen  (von 
8—44  Kernen);  teilweise  auch  Zerfall  der  Muskelfasern  in  riesenzellenahnliche  Gebilde. 
— Spaltung  und  dichotomische  Teilung  linden  sich  in  wechselnder  Hilufigkeit,  ebenso 
Vakuolisierung  der  Fasern  (multiple  kleinere  Vakuolen).  — Querstreifung  meist  gut 
erhalien;  hie  und  da  auch  fibrillare  Langsstreifung.  — Fasern  manchmal  gekriimmt 
und  gewunden. 

b)  In  den  starker  verdnderten  Muskeln  (Glutaeus,  Soleus,  Sternocleidom.,  Dia- 
phragma  usw.)  trifft  man: 

Bindegewebe  nicht  tiberall  vermehrt;  stellenweise  aber  doch  kernreiche  Scheiden 
uni  die  Muskelbiindelchen,  teilweise  auch  recht  derbes  reichliches  Bindegewebe; 
vielfacli  Fettzellen. 

Muskelfasern  von  sehr  wechselnder  Dicke,  zum  Teil  liy2)ervolumin6s  (bis  130  bis 
150^),  viele  atropliiscli  (bis  10  p);  erhebliche  Kemvermehrung,  Kernreihen,  in  zahl- 
reichen  Fasern  zenirale  Kerne.  — Fasern  zum  Teil  eckig,  viele  rund.  — Querstreifung 
erhalten;  auch  fibrillare  Zerkliiftung.  • — SjMltbildungen  selten;  zahEeiche  Vakuoli- 
sierung sowohl  in  dicken,  wie  in  diinnen  Fasern  in  verschiedener  Weise. 

c)  In  den  libclistgradig  verdnderten  Muskeln  (Deltoideus,  Biceps,  Supinat.  long.. 
Flexor  digitor.,  Opponens  polhc.,  Gatrocnem.,  Tibial.  antic,  usw.)  zeigt  sich: 

grbptenteils  Fettgewebe  mit  eingelagerten  Zugen  von  derbem,  breitjaserigem  Binde- 
gewebe, das  niehr  oder  weniger  kerm’eich  ist.  — Wandungen  der  Blutgefdpe  erheblich 
verdickt  (Aideriitis  obhterans). 

Die  Muskelfasern  sind  nur  einzeln  oder  in  kleinen  Gruppen  eingestreut,  zum 
Teil  noch  liy2)ervolimiinbs  (bis  120  p).  — Erhebliche  Kemvermehrung,  Kernzeilei}; 
exquisite  Vakuolisierung.  Einzelne  Spallbildungen.  — Ini  Bindegewebe  ^^elfach 
kernreiche  Reste  von  Muskelfasern,  oft  in  ganzeii  Reihen  geordnet. 

2.  B e 0 b.  V 0 11  Lakdouzy-Dejerine  i.  Klinisch  eine  typische  juvenile  Form: 
Mann  von  66  Jahren,  erst  46  Jahre  iiach  Beginn  des  Leidens  gestorben  (an  Phthise). 
Ki’ankengeschichte  s.  khnischer  Teil,  Beobachtiing  8. 

1.  Befund  am  N ervensystem. 

Das  Ruckenmark  wird  nicht  genauer  erwahnt;  scheint  intakt  gewesen  zu  sein. 

Die  vorderen  Wivrzehi,  die  Nerven  und  die  intramuskuldren  Nerven- 

ziveige  vollkommen  normal. 

2.  Befund  an  den  Muskeln. 

a)  In  den  Muskeln,  die  anscheinend  normal  aussehen,  sind  die  Muskelfasern  zum 
Teil  atrophiert,  durchweg  mit  Kemvermehrung,  Zeilenbildung,  ohne  ausgesprochene 
Hypertrophie,  ohne  erhebliche  Bindegewebsverniehrung. 

b)  Die  Muskehi  mit  ausgesprochener  und  sehr  vorgeschriitener  Atrophic  zeigen  das 
inlerslitielle  Gewebe  wenig  vermehrt,  mit  etwas  Kernwucherung,  aber  mit  zunehmen- 
der  Fettzelleneinlagerung  (Liponiatose),  je  weiter  die  Affektion  vorgeschritten  ist. 


1 1.  c.  Rev.  de  medec.  Dez.  1886.  p.  1009.  Beobachtung  6. 


I.  Zur  Nervcn-  und  Muskelpatliologie. 


99& 


Die  Miiskdfasern  siiul  allontlialben  auf  clem  Wege  der  AtropMe,  bis  zum  ganz- 
lichcii  SchwuntI,  bis  zu  restierenden  Kernrcihen,  zeigen  erhebliche  Kernvermehrmg, 
viele  zenlrale  Kerne,  lange  Ke)‘nzeilen  (die  Verfasser  neimen  das  wMyosite  irritative «). 

— In  einigen  Muskein,  welclie  mittlere  Grade  von  Atrophic  und  Lipomatose  zeigen, 
linden  sich  mehr  oder  weniger  zahlreiche  liypertroflmche  Fasern  (bis  114 — 128 — 144  fj.). 

— Vaknolisiernng  wurde  nicht  gcfunden,  anch  keinerlei  sonstige  Degeneration  der 
Fasern.  Querstreifung,  Spaltbildungen,  Faserteilungen  werden  gar  nicht  erwahnt. 

3.  B e 0 b.  von  Froiimaier  (1.  c.).  Juvenile  Form.  68jahriger  Mann.  Kran- 
kengeschichte  s.  klinischer  Tei!,  Beobachtung  10. 

' Die  ganze  Mitteilnng  ist  eine  nur  vorlaufige  und  sehr  diiiltige ; Genaueres  scheint 
bisher  nicht  erschienen  zu  sein. 

1.  Befund  am  Nervensystem. 

Am  RiicJcenmarJc  makroslcopiseJi  einzelne  vordere  Wurzeln  der  Cervicahnarks 
verdhnnt,  die  Spitzen  der  Vorderhorner  etwas  atrophisch,  die  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  vielleicht  etwas  gran  verfarbt. 

Mikroskopisch:  Im  Halsmark  einfache  AtropMe  der  Ganglienzellen  dei'  Vorder- 
horner,  am  starksten  anf  der  Hbhe  des  6.  und  7.  Cervicalnervenpaares ; beiderseits 
annahernd  gleich  erhebhch.  — Die  Atrophic  ist  jedoch  nirgends  eine  totale,  vereinzelte 
Ganglienzellen  iiberall  erhalten. 

Die  vorderen  Wurzeln  zeigen  auf  clem  Querschnitt  da  und  dort  atrophische  Stellen. 

An  den  N e)’venstdmmen  nichts  besonderes. 

2.  Befund  an  den  Muskein  der  Oberextremitat:  Einfache  AtropMe,  ohne  Verfettung, 
ohne  nennenswerte  Wucherung  des  Binclegewebes  (?  Erb). 

4.  B e 0 b.  von  Dreschfeld  (1.  c. ; Ki’ankengeschichte  s.  klinischer  Teil, 
Beobachtung  11). 

Das  genau  untersuchte  RUckenmark  und  die  periplieren  Ne^ven  wurden  ganz 
normal  gefunden;  nur  einzelne  Ganghenzellen  erschienen  etwas  kleiner  und  ihrer 
Fortsatze  beraubt.  Die  Muskein  sind  ganz  ungeniigend  untersucht,  zeigten  »einfache 
Atrophie  mit  Kernvermelu-ung«.  Keine  interstitielle  Wucherung  oder  Lipomatose. 

5.  B e 0 b.  von  Pierre  Marie.  — Der  in  der  Ai'beit  von  Marie  und  Guinon 
ausfuhrlich  beschriebene  Fall  Eanviot  (Obs.  II),  welchen  ich  im  khnischen  Teil  Be- 
obachtung 6 im  Auszug  mitgeteilt  habe  unter  den  juvenilen  Formen,  ist  spater  zur 
Sektion  gekommen.  Herr  Dr.  Marie  hat  die  groBe  Freundlichkeit  gehabt,  mir  Kticken- 
marks-  und  Muskelpraparate  von  demselben  zur  Einsicht  zu  schicken.  Da  er  selbst 
den  Fall  nicht  publiziert  hat,  mache  ich  von  der  liebenswiirdigst  gegebenen  Erlaubnis 
Gebrauch,  hier  das  mitzuteilen,  was  ich  selbst  an  den  mir  iibersandten  Praparaten 
gesehen  habe. 

1.  Befund  am  N&'vensystem.  Die  Querschnitte  des  Ruekenmarks  zeigen  keine 
Verdnderimg;  im  Cervical-,  Dorsal-  und  Lumbalniark  sind  iiberall  die  groBen  Ganglien- 
zellen sclicin  erhalten  und  zahkeich. 

Periphere  Nerven  (N.  tibialis)  normal. 

2.  Befund  an  den  Muskein.  Muse,  psoas  und  Tibial.  aniicus  zeigen  typische 
Veriinderungen  von  der  verschieclensten  Iiitensitiit  und  Entwicklungsstufe:  reichliche 
Bindegewebsvermehrung  mit  sehr  reichlicher  Einlagerung  von  Eetlzellen  (in  groBen  und 
kleinen  Gruppenj,  stark  verdickte  Gefdfie.  — Die  Verandcrungen  an  den  Muskelfasern 
in  sehr  verschiedenem  Grade  entwickelt:  an  cinzelnen  Stellen  fast  nur  hochgradig 
atrophische  Fasern,  an  anderen  vonoiegend  hypertrophische,  wieder  an  anderen  eine 
Mischung  bcider;  zahlreiche  Riesenfasern  (170 — 180  ^tt),  besonclers  auch  mitten  in 
solchcn  Muskelabschnitten,  welche  im  iibrigen  noch  aus  fast  ganz  normalen  Fasefrn 
mit  wenig  Bindegewcbe  bestehen;  gelegentlich  aber  auch  an  Stellen,  die  schon  sehr  viel 
Bindegcwcbe  zeigen.  — MilBig  reichliche,  aber  sehr  schbne  Vakuolenbildung.  — Zahl- 
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reiche  SpaUhihhmfien,  an  dickcn  wie  an  cliinnen  Fasern.  Querstreifung  ineist  deutlich, 
— An  .Ililmatoxylin])ra])araten  schr  belrdchlliche  Kernvermehrung  zu  sehen  am  Binde- 
gcwebc  uml  an  den  Mnskciraseni,  an  letzteren  auch  sehr  viele  zenlrale  Kerne. 

Muse,  suhcapularis  zeigt  lidheren  Grad  der  Veranderung,  ungleichmaBig  ver- 
teilt;  sehr  slarke  Bindegeweisvermehrung  mit  helrdchlUcher  Ldpomalose.  — Muskel- 
iaseni  meisl  cdrophisch,  ziim  Toil  sehr  hochgradig;  wenige  groBe  und  hjpervoluminbse 
Fasern.  — Spdrliche  SpaUbildungen.  — Koine  Vakuolen.  — GefiiBe  sehr  verdickt.  — 
(Keine  Kornfarbung.) 

Mm.  gastrocnemius  und  sacrolumbalis  zeigen  die  liochsten  Grade  der  Veranderung: 
fast  nur  Fettgeivebe,  dazwischen  mehr  oder  weniger  breite  Zuge  und  Inseln  von  derbem 
Bindegewebe  mit  gam  atrophischen  oder  auf  langsgestellte  Kernanhaufungen  redu- 
zierten  Muskelfasern.  — Sehr  verdickte  Gefcifie. 

A n li  a n g.  Hier  ware  auch  noch  der  morkwurdige  Fall  anzureihen,  welchen 
Hitzig  1872  als  wFall  von  Hypertrophie  eines  Armesa  beschriebi  und  dessen  weiterer 
Verlauf  mit  Sektionsbefund  in  dem  wSanitatsbericht  iiber  die  deutschen  Heere  im 
IG-iege  gegen  Frankreich  1870/71 « 2 ausfiihrlich  mitgeteilt  ist.  Wie  aus  dieser  Mit- 
teilung  hervorgeht  — s.  unten  den  Auszug  aus  der  IG-ankheitsgeschichte  — handelte 
es  sich  wohl  sicher  um  eine  Dystrophie  und  zwar  die  juvenile  Form.  — Der  Kranke 
starb  an  Lungentuberkulose  und  es  land  sich  bei  ihm  auBerdem  eine  Obliteration  der 
Ai'teria  subclavia  dextra,  iiber  deren  Entstehungszeit  jedoch  nichts  Bestimmtes  mit- 
geteilt ist;  doch  war  1879  der  Puls  in  der  Radialis  noch  fiihlbar,  wenn  auch  schon 
verandert. 

Der  Sektionsbefund  ist  in  bezug  auf  die  Muskeln  nicht  genau  genug  und  deshalb 
hier  nicht  zu  verwerten.  (Im  Jaime  1879  harpunierte  Muskelstiickchen  ergaben  den 
gewohnhehen  Befund.) 

Befund  am  N ervensystem.  Ritekenmark  in  jeder  Beziehung  normal.  Ganglien- 
zellen  der  Vordersaulen  und  vorderen  Wurzeln  zeigen  keinerlei  Verander ungen. 

Die  Plexus  und  die  grbfteren  N ervensldmme  ganz  normal.  Nur  die  feineren  intra- 
muskuldren  V erzweigungen  zeigen  an  einzehien  Fibrillen  ungleichmaBiges  Kahber, 
Verlust  der  Markscheiden  und  geringe  Kernwucherung. 

Dagegen  zeigten  sich  am  Sympathicus  erhebliche  Verander  ungen.  Das  rechte 
mittlere  Halsganglion  fehlt  voUig,  das  obere  und  untere  sind  auffalleud  klein;  die 
linksseitigen  Halsganghen  sind  ebenfalls  kleiner  als  normal.  — Die  Stiimme  des 
Sympathicus  betrachthch  verdiinnt,  zeigen  Faserschwund  und  Bindegewebsver- 
mehrung.  In  den  Ganglien  findet  sich  erheblicher  Schwund  der  GangheuzeUen. 

6.  B e 0 b.  von  Eisenlohr  Fall  von  juveniler  Form  mit  GesicUsbeteiligung. 
26jahr.  Madchen.  — Keine  Hereditdt.  — Beginn  im  13.  Jahr  mit  Schwache  im  Riicken 
und  lireuz,  dann  in  Schultern  und  Oberarmen.  ■ — Algemeine  Atrophie. 

Maskenartiges  Gesicht,  Beweguiigen  aber  erhalten.  Typische  Lokalisation  an 
Schultern  und  Oberarmen,  Riicken  und  Beinen.  Keine  Hypertrophie.  — Nie  fibril- 
Idre  Ztwkungen.  — In  einzelnen  Muskeln  (Thenar,  einzelne  Riterossei,  Beuger  am 
Oberschenkel)  tJbermegen  von  AnSZ,  bei  trdgem  Ablauf  der  Zuckung;  in  einzelnen 
auch  direkte  faradische  Zuckungstriigheit. 

1.  Befund  am  N ervensystem. 

Periphere  Nerven  und  Ritekenmark  anscheinend  ganz  normul,  nur  im  Cervical- 
teil  fallen  die  Ganglienzellen  der  V orderhbrner  durch  Hire  geringe  Grofie  auf,  sind  sonst 
ohne  Strukturveranderung. 

1 Dber  eiiien  Fall  von  Hypertrophie  eines  Armes.  Berl.  1dm.  Woch.  1872.  Kr.  49. 

2 Sanitiitsbericlit  usw.  Bd.  VII.  4.  B.  S.  214.  1886. 

3 Dber  progress.  Miiskclatrophic.  Vortrag  im  Tageblatt  der  62.  Naturforscherver- 
sammliing  in  Heidelberg  1889.  S.  623. 
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2.  Befmd  an  den  Muskeln.  — Abimdante  interstilielle  Fettenlwicklung;  Kern- 
vermehrinig  iin  Perimysium  internum.  — Hochgradige  AlropMe  der  Fasern  mit  Kei‘n- 
vemekrung,  ZerkMftung,  riesenzellenai-tigen  Gebilden  usw.  — Dagegen  fanden  sich 
nirgends  kypertropJiische  Fasern  (d.  li.  nicht  iiber  75  p,  die  meisten  aber  unter  30^). 
(Sollte  nicht  doch  bei  75, a von  Hypervolumen  gesprochen  werden  kbnnen?  An  was 
ist  die  Person  gestorben?  Erb.)^ 

b)  P s e u d 0 li  y p e r t r 0 p li  i s c h 0 Form. 

7.  B e 0 b.  von  Westphal  (1.  c.);  betrifft  eine  der  Patientinnen  mit  Pseudo- 
kyp'ertropkie  und  Beteiligung  des  Gesichts.  Kraiikengeschichte  s.  klinischer  Teil, 
Beobachtung  38. 

Sektionshefund.  Weitverbreitete  Muskelatrophie  und  Verfettung;  Bauchmuskeln 
zum  Teil,  Beuger  am  Oberarm  und  Supinator  long,  hochgradig,  Triceps  und  Vorder- 
arnmiuskeln  noch  wenig  affiziert,  Gastrocnemius  von  gutem  Volum,  aber  stark  mit 
Fett  durchsetzt,  Soleus  ganz  fettig.  Peroneusgebiet  mehr  oder  weniger  vollstilndig 
degeneriert,  fast  ganz  in  Fett  umgewandelt.  Das  Cruralisgebiet,  die  Adductoren  usw., 
Augenmuskulatur  gut. 

1.  Befund  am  N ervensystem.  Ruckenmark  vollstandig  intakt,  Ganghenzellen 
normal;  periplwe  Nerven  und  kleine  Muskelaste  von  normalem  Aussehen. 

2.  Befimd  an  den  Mvskeln. 

a)  Leichtere  Grade.  Ziemlich  reichliches  Fettgewebe,  geringe  Vermehrung  des 
Bindegewebes  zwischen  den  noch  erhaltenen  Muskelbiindeln,  die  Fasern  von  annahernd 
gleichem  Kahber  enthalten. 

b)  Stdrkere  Grade.  Tm  Fettgewebe  Gruppen  von  3—10  Muskelfasern,  die  von 
einem  Netze  derben  Bindegewebes  von  betrachtlicher  Breite  umgeben  sind.  Die  Mus- 
kelfasern von  ganz  auBerordentlich  ungleichem  Durclmesser,  viele  ganz  minimal, 
nirgends  liypertrophisclie  Fasern.  (Auf  Kernvermehrung,  Spaltbildung,  Vakuolen  usw. 
scheint  nicht  geachtet  zu  sein.) 

c)  Stdrkste  Grade.  Fast  nur  Fettgewebe,  mit  einzelnen  wenigen  schmalen,  von 
derbem  Bindegewebe  umschlossenen  Fasern.  GefaBwandungen  hier  und  da  verdickt. 
— Vermehrung  der  Muskel-  und  Bindegewebskerne  lieB  sich  nicht  konstatieren. 
(Mangelhafte  Farbung?) 

8.  Beob.  von  Singer  (1.  c.  Fall  1).  34jalu’ige  Person  mit  Pseudohypertroplvie. 
KTankheitsgeschichte  s.  khnischer  Teil,  Beobachtung  39. 

Sektionshefund:  Weitverbreitete  lipomatose  Atrophie  der  Muskeln  in  der  charak- 
teristischen  Lokalisation.  Vorderarm-  und  Handmuskeln,  sowie  die  Unterschenkel- 
muskeln  am  wenigsten  veriindert  oder  ganz  normal. 

1 In  neuester  Zeit  hat  Albert  Gombault  (^tat  des  nerfs  periph^riques  dans  un  cas 
de  myopathie  progressive.  — Arch,  de  M6d.  experim.  1889. 1.  p.  587  u.  633)  einen  merkwiirdigen 
Fall  publiziert: 

26jahriger  Mann,  mit  17  Jahren  erlcrankt,  Schwache  beim  Stehen  und  Gehen,  mit  24 
Jahren  Schwache  der  Arme  und  im  ganzen  das  Bild  der  juvenilen  Form.  — Beobachtung 
unvollstandig  (keine  galvanische  Untersuchung).  — Gesicht  frei.  — Tod  an  Tuberkulose  der 
Lungen  und  des  Bauchfells. 

Muskellefund:  Sklerose  mit  einfacher  Atrophie,  ziemlich  gleichmafiig;  einzelne  hjq)cr- 
trophische  Fasern. 

Riielcenmark : Zellen  der  Vorderhomer  normal  (verhaltnismaBig  viel  kleine  darunter). 

Periphere  Nerven  weithin  degeneriert,  aber  vorwiegend  am  Achsenzylinder,  weniger 
in  der  Markscheide;  von  der  Peripherie  nach  dem  Zentrum  ahnehmend. 

Der  Fall  ist  sehr  kompliziert;  es  erscheint  fraglich,  oh  er  klinisch  zur  Dystrophic  gehort, 
ebenso  ob  er  anatomiscli  (Muskelbefund)  mit  derselben  identisch  ist;  es  ist  fraglich,  ob  die 
»Ncuritis«  nicht  von  der  Tuberkulose  abhangig  ist,  und  fraglich,  ab  hier  eine  zufallige  Kom- 
plikation  mit  Dystrophic  vorliegt  odor  ob  die  Atrophie  Folge  einer  chronischcn  Neuritis  ist. 

Der  Fall  ist  also  nicht  gut  zu  veriverten,  wohl  aber  zu  registriercn. 
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1.  liejund  urn  N ervensi/slem. 

Im  Riickenmurk  siiul  Hals-  iitui  Brustteil  normal;  im  Lendenmurk  dagegeii  Alro- 
plde  der  linkcn  ymuen  Vordersdule  mit  hocligradigor  V erminderung  der  Ganglienzdlen, 
iibor  oa.  2 VVurzclgebiete  sich  orstreckend;  sonst  keine  Gewebsveranderung. 

Die  feriflierm  Nerven  zeigeii  keine  Atropliie  oder  Degeneration. 

2.  Refund  an  den  Muskeln.  Gastrocnemius:  Hocligradige  Ven-mehrung  des  inler- 
siitiellen  Bmle.geweles,  kern-  imd  gefaBreich,  mit  Inseln  von  Feltgewebe.  Muskel- 
fasem  von  sehr  ungleicher  Dicke,  aber  meist  alropliiseh,  keine  liypertrophischen; 
Qnerstrcifung  vielfach  undeutlicli,  vielfacli  fibrillare  Zerkliiftung;  wachsartige  Dege- 
neration; welliger  Kontur  (»spiralige  Anfrol]ung«)  der  Fasern;  Vakuolenbildung  und 
dicholomische  Teilung  ziemlich  hiiufig. 

Triceps  hrachii:  Bindegewebe  verschieden  reichlich  und  kernreich,  an  einzelnen 
Stellen  verfettet.  Ungleiche  GroBe  der  Muskelfasern.  Vakuolenbildung. 

Delioideus:  Bindegewebswucherung  und  Fettbildung.  Muskelfasern  atrophisch. 
Sehr  viele  Spallbildungen  (2-,  3-  und  mehrfache,  auch  plexusahnliche).  — Auch  eine 
weingeschachtelte « Muskelf aser. 

Rectus  abdominis:  Sehr  viel  Fettgewebe;  darin  Inseln  von  Muskelfasergruppen, 
die  nur  in  derbes  sehniges  Bindegewebe  eingehiillt  sind,  und  Bindegewebszuge,  die 
nur  noch  Reste  von  Muskelfasern,  leere  Sarkoleminaschlauche  enthalten. 

Welter  waren  nun  hier  noch  anzufiihren: 

9.  u.  10.  B e 0 b.  von  Middleton  ^ (nur  im  Referat  zugiinglich). 

Zwei  Falle  von  Pseudolvypertrophie.  Bei  beiden  war  der  Befund  am  Nerven- 
system  (Riickenmark,  Sympathicus,  periphere  Nerven)  ein  negativer. 

Der  Befund  an  den  Muskeln  der  gewohnhche:  Faseratrophie,  Bindegewebsver- 
mehruiig,  Lipomatose  von  verschiedener  Intensitilt  in  den  einzelnen  Muskeln. 

11.  Beob.  von  Gibney^  (nur  im  Referat  zuganglich). 

Pseudohypcrtrophie  bei  einem  Sjahrigen  Knaben. 

»Die  Gangliemellen  der  VorderMrner  in  geringerer  Anzahl  vorhanden,  besonders 
auf  fall  end  im  Dorsal-  und  Lumbalteil;  die  vorhandenen  verstiimmelt  und  hiiufig 
ganz  ohne  Fortsatze.a 

12.  Beob.  von  Handford^. 

Knabe  mit  Pseudohiypefrtropliie. 

In  den  Muskeln  fibrose  und  lipomatose  Degeneration.  — Die  Ganglienzellen  der 
Vorderhbrner  normal.  — In  der  zentralen  grauen  Substanz  der  Lendenanschwellung 
ein  kleiner  Erweichungsherd. 

Etwas  ausfiilii'licher  muB  ich  dagegen  nun  eingeheu  auf 

13.  eine  eigene  Eeobachtung. 

Der  iiltere  der  beiden  Brilder  Arnold  mit  hochgradigster  Pseudoliyperlropliie  (s. 
klinischer  Teil,  Beobachtung  24)  ist  am  1.  Mai  1890  gestorben  (in  seiner  Heimat), 
und  es  gelang  durch  die  dankenswerte  Vermittelung  des  Herrn  Dr.  Sciiarfenberg  in 
Michelstadt  i/0,  von  ineinem  Assistenten,  Herrn  Dr.  Leimbach,  die  Sektion  aus- 
fiihren  zu  lassen  ca.  24  Stimden  nach  dem  Tode. 

Der  Knabe  war  einige  Tage  zuvor  an  Husten  erkrankt,  hatte  mit  groBer  ]\Iuhe 
expektoriert  und  starb  dann  ganz  plotzlich. 

1 On  the  pathology  of  pseudohypertrophic  muse,  paralysis.  Glasg.  med.  Journ.  1884. 
Aug.  — Refer,  im  Neurol.  Z.-Bl.  1884.  S.  496. 

2 Pseudohypertrophie  der  Muskeln.  Americ.  Neurol.  Association.  Journ.  of  nervous 
and  mental  disease.  1886.  — Refer,  im  Neurol.  Z.-Bl.  1887.  S.  44. 

3 Microscop,  changes  in  pseudohypertr.  paralysis.  Brit.  med.  Journ.  1889.  March  9. 
— Refer,  im  Neurol.  Z.-Bl.  1890.  S.  18. 
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Seliion  am  2.  Mai  1800.  Die  iliiBere  Besiclitigung  cler  Leiclie  ergibt:  MaBiger 
Panniculiis  adiposiis.  LcichcnstaiTe  voriiber.  Schwund  der  Pectorales;  Ober-  und 
Vorderanne  zieinlicli  atrophisch,  nur  Deltoideus  und  Triceps  noch  hypervoluminOs. 
Kleine  Handnniskeln  anscheinend  wohl  erhalten.  Abstehende  Scliulterbliitter,  Riicken- 
inuskulatur  atrophisch.  Obcrschenkcl  ebcnfalls  atrophisch,  auch  das  Peroneus- 
gebiet;  die  Waden  aber  zeigen  noch  kolossales  Hypervolumen  und  fiihlen  sich  prall 
und  test  an. 

Fast  die  gauze  ]\[’uskulaiur  ist  auffallend  bla/3,  bis  zur  vollstdndigen  Verfetlung; 
dabei  mehr  oder  weniger  derb  und  fest,  mehr  oder  weniger  atrophiert;  nur  einzelne 
Muskeln,  z.  B.  die  Bauchmuskeln,  zeigen  noch  mehr  rotliche  Farbe;  der  Gastrocne- 
mius ist  derb  und  sieht  ganz  verfettet  aus. 

Herz  etwas  sehlaff  und  blaB;  der  rechte  Ventrikel  stark  dilatiert.  — Lungen  stark 
lufthaltig,  Bronchialschleimhaut  stark  gerotet;  Bronchien  und  Alveolen  vollstandig 
gefiillt  mit  diinner,  gelblicher,  schaumiger  Fliissigkeit.  — Nieren,  Leber,  Milz  zeigen 
nichts  besonderes. 

Am  zentralm  Nervensystem  (Gehirn,  Kleinhirn,  Oblongata  und  Riickenmark) 
zeigt  sich  auBer  venoser  Hyperiimie  mala’oskopisch  nichts  Pathologisches. 

Das  gesarate  Riickenmark,  eine  Anzahl  peripherer  Nervenstamrae  und  Stiicke 
von  verschiedenen  Muskeln  wurden  mitgenommen,  in  der  tibUchen  Weise  gehartet, 
gesclmitten  und  gefarbt  und  zeigten  bei  der  mihroslcopischen  Untersuchmg  die  folgen- 
den  Ergebnisse. 

Befund  am  Nervensystem. 

Das  Riiclcenmark  ist  im  ganzen  auffallend  voluminbs.  Malcoskopisch  sieht  man 
an  manchen  gefarbten  Praparaten,  besonders  vom  Lendenmark,  etwas  hellere  Stellen 
in  den  Vordersaulen. 

Im  Lendenmark  weiBe  Substanz  und  Hintersaulen  vollkommen  normal.  In  den 
gi'auen  Vordersaulen  zimachst  nicht  viel  Abnormes  zu  sehen:  zahkeiche  und  schbne 
Ganghenzellen,  mit  Kern  und  Kernkorperchen,  aber  viele  davon  etwas  klein  und 
ohne  deutliche  Fortsatze  (Hartung?).  Mchts  von  Gliawucherung  oder  Spinnenzellen, 
keiue  GefaBveranderungen. 

Bei  eingehendcra  Vergleich  mit  Kontrollpraparaten  treten  jedoch  deutliche  Diffe- 
renzen  hervor;  die  Praparate  sind  nicht  so  klar  nnd  sauber,  die  Ganghenzellen  er- 
scheinen  auffallend  klein,  auch  wohl  an  Zahl  vermindert;  unzweifelhaft  aber  ist  eine 
relativ  grofie  Zahl  von  kbrnigen,  degenerierten,  schlechtgefdrUen  Ganglienzellen  vor- 
handen.  — Das  Fasernetz  in  den  Vordersaulen  (Praparat  nach  Weigert)  scheint  nor- 
mal zu  sein. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  ganz  iadellos. 

Im  Brustmark  ira  ganzen  normale  Verhaltnisse,  besonders  auch  in  bezug  auf  die 
Ganghenzellen  der  grauen  Vordersaulen;  nur  in  dem  hinteren  auBeren  Vorsprung 
der  Vordersaulen  (Tractus  intermedio-lat.)  findet  sich  an  vielen  Praparaten  eine  ent- 
schieden  lichtere  Stelle,  die  auffallend  faserarm,  etwas  mehr  kbrnig  und  licht,  auch 
zcllen-  und  kernarm  erscheint;  hier  fehlen  die  Ganghenzellen,  wahrend  sich  solche  in 
schoner  Ausbildung  und  geniigender  Zahl  in  der  Spitze  des  Seitenhorns,  gegen  die 
weiBe  Substanz  hin,  finden;  ebenso  in  der  Spitze  der  Vordersaulen. 

Sonst  an  Glia  und  GefiiBen  nichts  Abnormes.  Clarkesche  Saulen  normal.  — Die 
vorderen  Wurzeln  allenthalben  ganz  Iadellos. 

Im  IJalsmark  zeigen  sich  kcinerlei  deutliche  Veranderungen;  nur  bei  genaueni 
Vergleich  mit  Normalprilparaten  ist  doch  nicht  zu  verkennen,  daB  die  Ganghenzellen 
in  den  Vordersaulen  etwas  spilrhcher  sind,  etwas  klein  erscheinen  und  nicht  so  reich- 
liche  Fortsatze  erkennen  lassen.  Dagegen  finden  sich  ausgesprochen  degenerierte 
Ganghenzellen  hier  viel  spilrhcher  als  im  Lendenmark  und  kaum  in  abnormer  Zahl. 

Glia  und  GefiiBe,  ebenso  die  vorderen  Wurzeln  vollkommen  normal. 
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Kbcnso  zcigen  die  I’riiparate  voiii  olmm  Ilahmark  iind  von  der  Oblotujdla  durcli- 
mis  noniiide  Verhaltiiissc. 

Von  den  periphren  N ervevsliimrtmi  wiirden  der  N.  ischiadicus,  cruralis,  medianus 
nnd  musculo-cidaneus  aiif  Querschnitten  an  Weigert-  und  Karniinpraparaten  unter- 
sucht.  — Das  gcmeinsaine  Ergebnis  ist:  Vollkommen  normales  Verlialten,  nirgends 
ehvas  von  Faserschwund,  Liicken,  Bindcgewebswucherung  zu  benierken;  an  einzelnen 
Biindeln  das  E])ineiirium  etwas  kraftig  cntwickclt,  ini  Perineurium  des  Ischiadicus 
und  Cruralis  zicnilich  viele  Fettzellcn. 

Die  kleinen  inlranmskuldren  Nervmzweige  erweisen  sich  an  den  zahlreichen  unter- 
suchten  Muskeljiraparaten  ebenfalls  vollstandig  normal. 

2.  Bejund  an  den  Muskeln. 

a)  Muse,  quadriceps  femoris.  — Auf  Querschnitten  ist  das  Gesamtbild  in  jeder 
Beziehung  alsolut  idenlisch  mil  demjenigen  de)'  Praparale  vom  Lebenden;  nur  sind 
hier  die  Fettzellen  etwas  kleiner,  wie  abgemagert,  die  Muskelfasem  eher  noch  etwas 
voluminoser  wie  dort. 

Vorwiegend  Fettgewebe,  mit  eingelegten  reichlichen  Bindegewebszugen;  dazwischen 
mehr  oder  weniger  faseiTeiche  Inseln  von  Muskelfasern,  in  derbes,  kernreiches  Binde- 
gewebe  eingehiillt,  mit  sehr  breiten  und  welligen,  sehr  kernreichen  Ziigen  und  sehr 
verdickten  GefaBen. 

Die  Faserinseln  zahlen  2 — 3 bis  zu  30 — 50  Fasern;  die  Fasergrbjie  ist  auBerordent- 
lich  vcrschieden;  die  meisten  sind  atrophisch,  doch  linden  sich  auch  noch  ziemhch 
zalilreiche  hypervoluminbse  Fasern  (von  90 — 125^,  eine  von  155(«),  die  letzteren  zum 
Teil  fast  isoliert  liegend.  — Fasern  alle  rundlich.  Querstreifung  deutlich.  Deuthche 
Kernvermehrung  (4 — 7 Randkerne),  auch  zahlreiche  Fasern  mit  zentralen  Kernen. 
MaBig  zahlreiche  Spaltbildungen,  nichts  von  Vakuolen;  einzelne  Fasern  von  sehr 
grobkorniger  Beschaffenbeit  des  Querschnitts. 

Auf  dem  Querschnitt  finden  sich  einzelne  groBere  Inseln,  die  fast  nur  aiis  Muskel- 
fasern mit  viel  Bindegewebe  und  einzelnen  Fettzellen  bestehen;  hier  sind  die  Muskel- 
fasern besonders  kernreich  und  zeigen  mehrfach  Spaltbildungen,  einzelne  exquisU 
hypervoluminbse  Fasern  sind  darunter. 

Auf  dem  Ldngsschnitt  tritt  fast  nur  das  Fettgewebe  in  breiten  Ziigen  hervor; 
dazwischen  Streifen  von  derbem,  welligem,  kernreichem  Bindegewebe,  das  einzelne 
Bundelchen  vorwiegend  atrophischer  Muskelfasern,  zum  Teil  auch  nur  kernreiche 
Reste  von  solchen  enthalt;  auBerdem  einzelne  hochgradig  hypervoluminose  Fasern. 

b)  Muse,  sacrolumbalis. 

Das  Querschniltsbild  ist  dem  des  Quadriceps  auBerordentlich  ahnheh:  vorwiegend 
Fettgewebe,  mit  vereinzelten,  mehr  oder  weniger  groBen  Insehi  von  Muskelfasern, 
in  sehr  reichliches,  derbes,  kerm’eiches  Bindegewebe  eingehiillt,  im  allgemeinen  aber 
sind  die  Faserquerschnitte  hier  noch  viel  groBer. 

Die  Muskelfasern  fast  alle  rundlich,  mit  inaBiger  bis  reichUcher  Kernvermehrung; 
viele  Fasern  mit  (3 — 8)  zentralen  Kernen.  — Sehr  zahlreiche  hypervoluminbse  Fasern 
von  80 — 100 1«,  mehrere  von  150 — 160 relativ  wenig  sehr  atroplusche  Fasern.  — 
Zahlreiche  und  schbne  Spaltbildungen  in  2 — 4 Teile.  — Vielfach  auch  Vakuolen,  be- 
sonders in  einzelnen  Fasergruppen  haufig  und  zwar  mehrfache  kleine  Vakuolen  auf 
einem  Querschnitt;  sie  kommen  in  Fasern  von  jedem  Querschnitt  vor,  vorwiegend 
aber  in  den  dickeren. 

GefaBe  enorm  verdickt. 

In  einer  Ecke  des  Querschnitts  finden  sich  mehrere  Gmppen  von  Muskelfasern, 
die  in  der  Mehrzahl  hochgradig  hypervoluminbs  sind,  neben  zahlreichen  atrophischen 
Fasern,  in  viel  Bindegewebe.  Sonst  ziemlich  viel  vereinzelte  hypertrophische  Fasern 
fiber  den  Querschnitt  zerstreut. 
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c)  Muse,  gastrocnemius.  — Das  QuerscliniUshild  ahnelt  ganz  deni  von  den  beiden 
vorigen  Muskcln:  es  zeigt  vorwiegend  Fettgewehe  mit  eingestreuten  groBeren  und 
klcineren  von  deriem,  kernreichem  Bindegeweie  uinhiillten  Muskelfaserinseln,  nur  daB 
liier  diese  Muskelinsein  etwas  reichlicher  und  faserreicher  sind,  und  die  AlrojMe  der 
Fasern  eine  weit  vorgeschrittene  ist;  sie  sind  fast  alle  sehr  diinn;  nur  ganz  veseinzelte, 
noch  etwas  dickere  oder  selbst  hypervoluininose  (56—85^/)  finden  sich  darunter; 
sie  sind  iniiBig  kernreich,  zeigen  eimelne  S^mllUldungen,  keine  Vakuolen.  Einzelne 
Faserquerschnitte  sind  auffallend  grobkbrnig.  — Die  Gejdjie  stai’k  verdickt.  Einzelne 
schone  neuromuskulare  Biindel. 

' Der  Ldngssclmitt  zeigt  das  entsprechende  Bild:  reichliches  Fettgewebe,  die  Mus- 
kelfasern  schon  quergestreift,  inaBig  kernreich. 

d)  Muse,  sartorius'^.  — Er  bietet  auf  dem  Querschnitt  sin  wesentlich  anderes 
Bild,  als  die  bisher  beschriebenen  drei  Muskeln. 

Er  zeigt  weit  iiierwiegendes  Muskelgewebe,  freilich  niit  uberall  mehr  oder  weniger 
hervortretender  bindegewebiger  Sklerose,  aber  ganz  zuriicktretender  Lipomatose. 
Die  einzelnen  Stellen  des  Muskels  verhalten  sich  sehr  verschieden: 

1.  sind  solche  da,  die  fast  normal  aussehen,  aber  doch  schon  deuthche  Vermehning 
und  Kerni'eichtum  des  interstitiellen  Bindegewebes  zeigen;  die  Muskelfasern  noch 
ineist  polygonal,  niit  maBiger  Kernvermehrung,  einzelnen  zentralen  Kernen;  eine 
oder  die  andere  stark  Jiypervolumindse  Faser  findet  sich  darunter,  auch  einzelne  atro- 
phische. 

2.  solche  niit  etwas  erhehlicheren  Verdnderungen,  ietrdcMlicher  Sklerose,  niit 
sehr  viel  Kernen,  Muskelfasern  von  sehr  verschiedener  Dicke,  viele  sehr  atrophiscF, 
niaBig  zahh-eiche  hypervolumindse  darunter. 

3.  solche  mit  fast  nur  deriem,  Ireitfaserigem,  kernreichem  Bindegeweie,  mit  hoch- 
gi’adig  atrophischen,  weit  auseiiianderstehenden  Muskelfasern,  mit  hochgradig  ver- 
dickten  GefaBen. 

4.  endlich  solche,  wo  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Fettzellen  sich  eingelagert 
finden,  so  daB  das  Bild  dem  des  Quadriceps  sehr  ahnlich  wird. 

Reichliche  Fettzellen  finden  sich  auch  an  einzelnen  Stellen  in  der  Umgebung  der 
groBeren  GefaBe. 

Der  Muskel  bietet  so  an  den  verschiedenen  Stellen  seines  Querschnitts  ein  geradezu 
klassisches  Bild  der  verschiedenen  moghchen  Fornien  des  Prozesses. 

Im  einzelnen  ist  noch  zu  sagen,  daB  die  Muskelfasern  meist  algerundet,  zum  Teil 
kreisrund  erscheinen ; daB  die  hypervolumindsen  Fasern  (85 — 105  jx)  im  ganzen  spdr- 
lich  sind;  daB  die  Kenivermehrung  in  denselben  eine  maBige  ist  (4 — 9 pro  Quer- 
schnitt), hier  und  da  zentrale  Kerne ; daB  keine  sicheren  Vakuolenbildungen,  aber  mdfiig 
zahlreiche,  sehr  deutUche  Spaltlildungen  da  sind ; daB  die  Querstreifung  meist  deutlich, 
die  Querschnittszeichnung  meist  homogen  und  feinkornig,  an  einzelnen  Fasern  auch 
ganz  gi'obkornig  erscheint. 

Vom  Ldngsschnitt  ist  nur  zu  sagen,  daB  die  Querstreifung  durchweg  sehr  schon, 
die  Kernvermehrung  eine  maBige  ist  und  daB  sich  schone  Kernzeilen  nur  in  einzelnen 
sehr  breiten  Fasern  mit  undeutlicher  Querstreifung  finden. 

e)  Muse,  liceps  Irachii. 

Der  Querschnitt  zeigt  ein  etwas  wechselndes  Bild,  iibenviegend  ist  staxke  binde- 
gewebige  Sklerose  mit  Lipomatose  und  ziemlich  vorgeschrittener  Atropine.  Im 
einzelnen: 

1.  kleine  Stellen  mit  relativ  dicht  stehenden,  wohl  erhaltenen,  zum  Teil  hyper- 
voluminosen  (75 — 115 /<)  Muskelfasern,  mit  inaBigeni  Bindegewebe,  mit  viel  Kernen; 


^ Vgl.  die  Anmerkuiig  auf  S.  976. 
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dwujcn,  aber  iiicht  zaldroicli. 

2.  oboiiso  einzoliio  kleiiie  Stcllen,  wo  ami^chKefMich  derbes  Bindegewcbe  init  bereits 
hochumdu)  (drophischm  Fascrn,  ohne  Jiypervoluniiiibse,  liegt. 

(lie  Mauptmasse,  aiis  Biintlelii  von  liocligradigstcr,  dffrber,  bindc.gewebiycr  Side- 
rose  init:  inelir  odor  wcnigcr  I'eiclilicher  Einlagerung  von  Fellzellen  be.stehend,  zeigt 
iMuskelfasern  cm!  (dlen  Sladien  der  AlropUe  init  Kernvennelirung  und  Spaltbildungen; 
fast  niir  atropliisclie  Fascrn,  nur  ganz  spiirliche  hypcrvoluminbse  darunter.  Kcine 
dciitliclien  Vakuolon. 

An  dicsem  Muskcl  finden  sich  unzweifclluift  die  hypervoluminbsen  Fusern  fast 
ausschlielMich  da,  wo  die  V erlindeningen  am  geringsten  sind,  wo  noch  die  meisten  ^lus- 
kclfasern  liegen. 

Die  GefiiBe  sind  kolossal  verdickt.  — Sehr  viele  ))abgeschnurte«  neuroinuskulare 
Biindel  in  diesem  Muskel. 

f)  Muse,  supinator  longus. 

Das  Gesamtbild  auf  dem  Querschnitt  iihnelt  am  meisten  demjenigen  des  Biceps: 
Hochgradige  Sklerose  und  Lipomatose  mit  weitgehender  Atrophie  der  MiLskelfasern, 
mit  sparlichen,  aber  deutlichen  Sp>allbildungen  und  ohne  Vakuolen. 

Ein  Teil  des  Muskels  besteht  nur  aus  derbem,  kolossal  kernreichem  Biiulegewebe 
mit  durchweg  hochgradig  atrophisehen  (30 — 5 p)  Muskelfasern,  ohne  Fettzellen;  keine 
unzweifelhaft  hypervoluminbsen  Fasern,  die  dicksten  50—60  p ; Fasern  ziemlich  kern- 
reich,  ihre  Querstreifimg  gut;  einzelne  Spaltbildungen. 

Ein  anderer  Teil  ist  viel  reicher  an  Fettzellengruppen,  enthalt  aber  auch  viel  derbes 
Bindegewebe  mit  meist  atrophisehen  Muskelfasern,  darunter  aber  wieder  einzelne  selif 
dicke,  von  60 — ^^80  ,w.  — GefaBe  enorm  verdickt. 

Ein  anderer  Teil  endhch  besteht  fast  nur  noch  aus  Fettgewebe.  — Auch  in  diesem 
Muskel  finden  sich  mehrfach  wabgeschniirtect  Biindel. 

Der  Ldngsschnilt  gibt  ein  analoges  Bild:  Fast  nur  Fett-  und  Bindegewebe  mit 
eingelagerten  ganz  atrophisehen  Muskelbiindelchen,  zum  Teil  fadendiinn,  querge- 
streift,  zum  Teil  in  diinne  Kernschlauche  umgewandelt.  — Stellenweise  auch  noch 
Biindel  von  dickeren  Fasern,  einzelne  bis  70  und  80  p mit  guter  Querstreifimg. 
Keine  erhebliche  Kernvermehnmg;  hie  und  da  kbrniger  Zerfall. 

g)  Thenar. 

Der  Q,uersehnitt  bietet  noch  das  Bild  reinen,  fast  normalen  Muskelgewcbes,  aber 
mit  entsehiedenef)'  Bindegeioebsvermehrung  und  fast  ohne  Fettzellen. 

Das  Bindegewebe  ist  iiberall  deutlich  vermehrt,  an  einzelnen  Stellen  sogar  ziem- 
lich erheblich  und  sehr  kernreich.'  An  den  Muskelfasern  sind  wenig  Veranderungen 
zu  sehen:  sie  sind  meist  abgerundet,  etwas  kernreich,  meist  von  mittlerer  GrbBe  und 
darunter;  zeigen  ganz  vereinzelte  Spaltbildungen  und  keine  Vakuolen. 

An  den  am  meisten  vermiderten  Stellen  ist  auch  die  Faserbreite  am  versehieden- 
sten,  neben  vielen  atrophisehen  Farern  finden  sich  auch  einzelne  relativ  dieke,  von 
60 — -75  p. 

Auf  dem  Ldngssehnitt  ebenfalls  milBige  Bindegewebsvermehrung,  kein  Fett. 
Muskelfasern  schbn  quergestreift,  einzelne  auffallend  breit,  ohne  Vakuolen ; miiBige 
Kernvermehnmg,  einzelne  kiirzere  und  liingere  Kernzeilen. 

Epikrise.  Der  Gesamteindruck,  welchen  dieser  Bcriclit  machen  wird,  ist 
wohl  der,  dafi  der  Befund  am  Nervensystem  im  allgemeiiien  ein  negativer  war. 
Es  fallt  mir  aber  schwer,  mich  dariiber  ganz  bestimmt  auszusprechen.  Sicker 
ist  freilich,  daB  erhebliche  Veranderungen,  solche,  welche  sich  mit  der  weit- 
gehenden  Erkrankung  der  Muskulatur  cinigermaCen  decken  wiirden,  nicht 
nacliweisbar  waren;  auf  der  anderen  Seite  sclieint  es  mir  aber  fast  unzweifel- 
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liaft,  daB  das  Riiclvenmark  niclit  gaiiz  normal  war,  besondcrs  im  Lendeii-  und 
Briistmark.  Aber  dicsc  Dingo  sind  so  schwer  zn  benrteilcn,  die  Prazision  und 
Klarhoit  dor  mikroskopisclien  Befnnde  hangt  von  so  vielen  Znfalligkeiten  ab, 
daB  ich  mir  cin  sicheres  Urteil  nicht  ansznsprechen  getraiie.  Jcdcnfalls  meine 
ich  aber  nicht,  daB  der  Befiind  als  oin  absolut  negativer  angesehen  werden  kann. 

Diesem  etwas  zweifelliaften  Befnnde  am  Eiickenmark  gegeniiber  kann 
froilich  betont  werden,  daB  die  vorderen  Wurzeln  nnd  die  peripheren  Nerven 
bis  in  die  intranmsknlaren  Verzweigimgen  hinein  unzweifelhaft  normal  er- 
schienen.  Dies  spricht  docli  jedenfalls  dafiir,  daB  hier  grobere  und  langer 
b^steliende  Verandernngen  in  den  grauen  Vordersaulen  nicht  vorhanden  ge- 
wesen  sind,  obgleich  ja  nenere  Erfahrungen  in  bezng  auf  die  Benrteilung  dieser 
Dinge  znr  groBten  Vorsicht  mahnen. 

In  bezng  auf  den  Muskelbefund  scheint  mir  das  bemerkenswerteste  Er- 
gebnis  zn  sein,  daB  die  hier  von  der  LeicJie  eninommenen  Prdparate  genau  so 
aussehen,  loie  die  von  am  Lehenden  exzidierten  Muskelstiiclcchen.  Fur  den 
Quadriceps  ist  dies  ganz  speziell  nachgewiesen  nnd  es  ist  hier  die  tlberein- 
stimniimg,  selbst  in  den  gefimdenen  MaBen  der  hypervoluminosen  Fasern 
eine  ganz  frappante.  Aber  anch  die  Bilder  von  den  ubrigen  Muskeln  sind  in 
jeder  Beziehnng  so  vollkommen  tibereinstimmencl  mit  meinen  ubrigen,  von 
anderen,  lebenden  Kranken  stammenden  Praparaten,  daB  es  fiir  mich  keinem 
Zweifel  mein'  unterliegt,  daB  die  Verwertung  solcher  Praparate  filr  die  Er- 
forschiing  der  Dystrophie  ihre  voile  Berechtigung  hat.  Die  Bedenken,  die 
man  wiederholt  dagegen  geauBert  hat,  scheinen  mir  nach  dieser  ausgiebigen 
Erfahrung  ganz  gegenstandslos  zn  sein  (vorausgesetzt,  daB  es  sich  um  etwas 
groBere  ausgeschnittene  Stiickchen  und  nicht  etwa  mn  mit  der  Harpune 
herausgerissene  Fetzchen  handelt). 

Weiterhin  aber  ist  es  anch  hier  wieder  hervortretend,  wie  auBerordentlicli 
mannigfach  die  Bilder  nicht  bloB  in  den  verschiedenen  Muskeln  des  gleichen 
Individuums,  sondern  anch  in  einera  und  demselben  Muskel  an  verschiedenen, 
einander  naheliegenden  Stellen  seines  Querschnittes  sein  konnen.  Zwei,  drei, 
vier  und  mehr  verschiedene  Formen  nnd  Stufen  des  anatomischen  Prozesses 
kann  man  so  nebeneinander  finden,  welchen  man  in  anderen  Muskeln  oder 
bei  anderen  Individuen  nnd  anderen  Formen  der  Dystrophie  in  den  verschie- 
densten  Muskeln  begegnet  ist.  Ich  brauche  das  hier  nicht  wieder  im  Detail 
aiisznfuhren. 

Ich  weise  nur  noch  auf  das  Verhalten  des  Thenar  hin,  in  welch em  sich  ent- 
schieden  Verandernngen  finden  nnd  zwar  vorwiegend  im  Bindegewebe  (Wuche- 
nmg),  weniger  deutlich  an  den  Muskelfasern. 

c)  Infantile  Form. 

14.  Beob.  von  Landouzy  und  Dejerine  (1.  c.  1.  Arbeit,  Beobachtung  2). 
Krankheitsgeschichte  s.  kliihscher  Teil,  Beobachtung  42.  Tod  im  Alter  von  24  Jahren 
an  Lungentuberkulose. 

Seklionshefund  ergibt  die  bereits  in  der  lOi'ankheitsgeschichte  angegebene  Lokali- 
sation  des  Muskelleidens. 

1.  Befund  am  Nervensysiem  ergibt  durchaus  normale  Verhiiltnisse:  Kiickenmark 
mit  seinen  Vordej-hornganglienzellen,  die  hulbaren  Kerne  (speziell  der  Facialiskern), 
die  vorderen  Wurzeln,  die  peripheren  Nerven  und  die  inlramuskuldren  N ervenzweige 
erscheinen  durchaus  normal. 

2.  Der  Bejund  an  den  Muskehi  ist  nur  in  sehr  mangelhalter  Weise  erlioben;  die 
Alkoholhartung  ist  offeiibar  den  Praparaten  sehr  ungiinstig  gewesen,  und  die  Ver- 
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I'asscr  gel)en  in  ilircr  2.  Arbeit  (I.  c.  S.  lOIG  und  1020)  selbst  zu,  daB  sie  wegen  mangel- 
Imftor  I'arbnngsinotlioden  wichtige  Vcriinderungen  (Kernverinehrung,  Faserhyper- 
tropliio  usw.)  wold  iibcrsclicn  haben.  Danach  sind  die  folgenden  Angaben  zu  be- 
nrteilen. 

]n  den  weniger  vcrmdaien  MusMn  einfache  Atropine  der  Fasern,  ohne  Kern- 
vermehnmg  {?);  angeblich  sehr  gcringe  iniersliUelle  Sklerose. 

In  den  stark  veriindericn  Muskeln  reichliehes  Bindegewehe  init  inehr  oder  weniger 
zahlreichen  Fetkellenreilicn,  schwacJie  Reste  von  Muskelfasem,  meist  atropUsch; 
auBerdem  aber  bei  der  spilter  wiederholten  Untersuchung  in  mehreren  Muskeln  wsehr 
zaldreicheu  liyperiropUsche  Fasern  (130—172  p).  — Auf  Spaltbildungen  und  Teilungs- 
vorgiinge,  Vakuolisierung  u.  dgl.  haben  die  Verfasser  offenbar  nicht  geachtet. 

d)  Unbestimmte  For  men. 

15.  BeolacUung  von  Heubner  i. 

Dieser  von  inir  schoii  friiher  (s.  Klin.  Teil  S.  968)  kurz  erwahnte  Fall  ist  einer  der 
bemerkenswertesten.  Er  betrifft  einen  jugendlichen  Kj-anlcen,  Sprdde,  bei  seinem 
Tode  21  Jahre  alt,  welchen  ich  selbst  in  der  Leipziger  Pohklinik  langere  Zeit  beobach- 
tet  und  wiederholt  genau  untersucht  habe. 

Keine  Hereditdt.  — Als  Kind  viel  Kopfschmerzen,  mit  14  Jaliren  wiederholt  kleine 
Krampfanfalle. 

Im  3.  Lebensjahr  nach  Scharlach  V ersclilecUemng  des  Ganges,  Schwdche  in  den 
Beinen  und  im  Rilcken,  spater  auch  in  den  Annen  und  Handen.  Langsame  Ver- 
schlimmerimg;  mit  14  Jaliren  Treppensteigen  unmbglich,  mit  16  Jahren  das  Gehen 
vbllig  unmoglich. 

Damals  (1881)  folgender  Status:  Gesicht  normal.  Atrophie  und  Schwache  be- 
sonders  in  den  Oberarmen  und  Oberschenkeln,  ferner  in  den  Riickenmuskeln  und 
Deltoideus.  Cucullaris,  Supra-  und  Infraspinatus  nicht  atrophisch.  — Vorderarm 
und  Handmuskeln,  sowie  die  Unterschenkelmuskeln  noch  ziemlich  normal,  doch 
etwas  geschwacht.  — Nach  den  vorhandenen  MaBen  scheint  zwischen  dem  15.  und 
16.  Jahr  eine  erhebliche  Wiederzunahme  desUmfangs  der  schonhochgradigatrophier- 
ten  oberen  und  unteren  Extremitaten  eingetreten  zu  sein  (am  Oberarm  bis  4,5  — 
am  Oberschenkel  um  4,5  — an  der  Wade  um  6,0  cm)  — walirscheinhch  durch  zu- 
nehmende  Lipomatose.  Patellarreflexe  erloschen,  Achillessehnenreflex  erhalten. 
Keine  fibrilldren  Zuckungen.  — EaR,  obwohl  eifrig  gesucht,  wird  niemals  mit  Sicher- 
heit  konstatiert ; einige  Male  schienen  Andeutungen  davon  vorhanden  zu  sein,  die- 
selben  bestatigen  sich  jedoch  bei  weiteren  Untersuchungen  nicht  (Erb). 

Fortschreitende  Schwache,  Zunahme  des  Leidens,  dabei  aber  die  Vorderarme  und 
Waden  noch  immer  relativ  Irraftig;  Patient  verrichtet  mit  seinen  Handen  noch  allerlei 
Ai'beit  (Rolu’flechterei),  wahi'end  er  sonst  am  ganzen  Korper  fast  hilflos  geworden  ist. 

Bei  den  Untersuchungen  in  den  letzten  Lebenswochen  zeigen  sich  an  den  Armen 
die  meisten  Bewegungen  noch  ausfiihrbar,  aber  alle  sehr  schwach.  Pectorales,  Cu- 
cullares,  Latissimi  scheinen  noch  leidlich  entwickelt,  ebenso  die  Vorderarmmuskeln; 
die  kleinen  Handmuskeln  »machen  einen  atrophischen  Eindruck«,  an  den  Daumen- 
ballen  sind  kleine  Zuckungen  bemerkbar.  — An  den  Beinen  sind  die  Bewegungen 
mit  den  hochgradig  atrophierten  Oberschenkehnuskeln  groBtenteils  unmoglich;  FuB- 
bewegungcn  sind  noch  ausfiihrbar.  — Glutaei  sehr  schlaff;  Wade  noch  relativ  leid- 
lich entwickelt.  — Gesicht  normal.  Keinerlei  bulbdre  Symptome. 

Tod  am  4.  Juni  1886  an  Lungenphthise. 


1 Ein  paradoxer  Fall  von  infantiler  progressive!'  !Muskclatropliie.  Festschrift  fiir  E. 
L.  Wagner.  Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel.  1887. 
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Sektionsbefimd.  Uiiterhautgewebe  i'lberall  sehr  fettreicli.  Muskulatur  ( — leider 
konnten  Vorderarni-,  Hand-,  Wadcn-  und  FiiBinuskeln  nicht  untersucht  werden  — ) 
fast  nirgends  mehr  normal:  von  cinfaclier  Atrophie  und  Bliisse,  diirch  mehr  fable, 
rdtlichgelbe,  streifige,  schlaffe  Bcscliaffenheit  bis  zur  volligen  Umwandlung  in  ein  — 
etwas  selmiges  — Fettgewebe  findcn  sich  alle  Ubergange.  Am  weyiigsten  verdndeH 
sind  n.  a.  Cncullaris,  vordere  Partie  des  Latissimus,  die  Pectorales,  die  Banchmuskeln, 
die  Sternocleidomastoidei ; stark  vei'dndeii:  Biceps,  Triceps,  Sartorius,  Splenius,  Ad- 
ductoren  nsw. ; total  verfettet:  Deltoideus,  Quadriceps  fenioris,  Sacrolumbabs  nsw.  — 
Nirgends  mehr  eine  wirkliche  Hypertrophia  lipomatosa. 

' Mikroskopische  Untejsuchmig. 

1.  Befund  am  N ervensystem. 

Das  Riickenmark  zeigt  sehr  erhebliche  Veranderungen;  zunachst  eine  allgemeine 
GroBem-eduktion,  besonclers  im  Lendenteil;  liistologisch  ledighch  Veranderungen  in 
bezng  auf  die  grofien  Ganglienzellen  der  grauen  V ordersdulen  und  stellenweise  an  den 
entsprechenden  vorderen  Wurzeln.  Kurz  zusammengefaBt  findet  sich  auf  alien  Quer- 
schnitten  des  Kiickenmarks  eine  iedeutende  Reduktion  der  Zalil  der  grojien  Ganglien- 
zellen der  Vordersaulen,  besonders  in  der  Cer\dcal-  und  Lendenanschwellung,  wo  sie 
stellenweise  absolut  fehlen.  Die  restierenden  Zellen  zum  Teil  noch  wohl  erhalten, 
zum  Teil  bis  auf  kleine  Keste  geschrumpft. 

Die  vorderen  Wurzeln  stellenweise  diinner  und  faserarmer;  an  den  Anschwellungeu 
stark  atropMsch  und  lindegewelsreieh;  hintere  Wurzeln  normal. 

Im  Gewebe  sonst  nichts  von  Kerninfiltration,  Entziuidung  u.  dgl. ; keine  Gha- 
wucherung,  keine  Fettkornchenzellen.  — • Clarkesche  Saulen  vollig  normal. 

Periphere  Neiven.  Nn.  crurales  zeigen  den  Charakter  allgemein  atrophischer 
Nerven  mit  betrachtlicher  Bindegewebsvermelming,  aber  nirgends  eigentliche  Dege- 
nerationsvorgange;  die  Atrophie  ist  wohl  bedingt  durch  Ausfall  oder  einfachen  Schwund 
einzelner  Nervenfasern.  — • Im  N.  medianus  deutliche  partielle  Atrophie,  die  Nerven- 
fasern  stellenweise  ganz  geschwunden,  viel  Bindegewebe.  — Nichts  von  Degenera- 
tionsvorgangen.  — Die  Muskeldste  in  mehreren  Muskeln  anscheinend  normal,  in  aii- 
deren  (Splenius)  entschieden  atrophiert,  mit  Faserschwund  und  Bindegewebsver- 
melirung. 

2.  Befund  an  den  Muskeln. 

Es  wirrden  7 Muskeln  genau  untersucht ; durch  die  groBe  Gilte  des  Herni  Kollegen 
Heubner  habe  ich  Praparate  davon  selbst  durchgeseheu  und  seine  Schilderung  nach 
alien  Richtungen  bestiitigen  kbnnen;  in  bezug  auf  die  Spaltbildungeu,  die  von  Heub- 
ner nicht  erwahnt  werden,  konnte  ich  seinen  Angaben  noch  etwas  hinzufiigen.  Ich 
teile  im  folgenden  hauptsachlich  meine  eigenen  Notizen  mit. 

a)  Muse,  splenius. 

Noch  zum  groBten  Teil  ganz  normal;  eckige,  dicht  beisammen  liegende  Fasern 
mit  ganz  wenig  Bindegewebe  und  Kernen  (GroBe  38 — 50  y.) ; dazwischen  einzelne 
hypervoluminbse  Fasern,  rundlich,  einzelne  auch  noch  eckig  (90 — 147  ,u).  AuBerdem 
aber  einige  Stellen  mit  beginnender  Veranderung,  Bindegewebs-  und  Kernvermehrung, 
atrophischen  Fasern;  an  einzelnen  Stellen  sind  die  Muskelfasern  ganz  platt  gedriickt, 
schmal  und  langlich  auf  dem  Querschnitt  (in  ganzen  Biindeln)  mit  Kernvermehrung; 
dazwischen  reichliche  Kerne.  — Einzelne  Spaltbildungen,  aber  keine  deutUchen  Va- 
kuolen.  — Einzelne  Biindel  von  Fettzellen. 

b)  Muse,  longissimus  dorsi. 

Auf  dem  Quersehnitt  die  Veranderungen  sehr  ungleich;  ein  Teil  besteht  fast  ganz 
aus  Bindegewebe  mit  kaum  erkennbaren  Resten  von  Muskelfasern  (Kernschlauchen), 
dazwischen  groBe  Haufen  von  Fettzellen,  lipomatoses  Gewebe;  ein  anderer  Teil  be- 
steht fast  nur  aus  hyperlropUsehen  Muskelfasern  (160—192  p)  mit  interstitieller  Binde- 
gewebsvermehrung;  viele  Riesenfasern  (bis  210  ^a),  sehr  reichliche  Kernvermehrung, 


1006 


1.  Zur  Nervon-  und  Muskeli)athologie. 


zienilic'li  zalilreiclio  Valcuulm-  und  BpalLbildumjen.  Die  Vakuolcn  zuiii  Toil  selir  sclion, 
() — 8 — 10  ill  eiiuM-  l^'iisor. 

Dor  LiiiHisscImill  zeigt  cnts])recliend  hochgnidig  lipoiiiatose  und  kenireiche  Biiide- 
gewebsziige  iiiit  kmiiii  nocli  erkeiiiilmreii  MuskelfaHcrrcsten,  abwechselnd  init  breiteii 
Ziigen  liyiiertropliisclier  Farern;  kolossale  Kermeilenbildung,  einzelne  Vakuolen.  Ge- 
t'iiBe  sclir  verdickt  und  kernrcicli. 

o)  M.  sarlorius. 

Aiif  Ltings-  und  Quersclinitten  ziemlich  hochgradige  Veriindcrungen,  aber  sehr 
ungleich  vcrteilt:  hypertrophische  Fasern  mit  sehr  schmalen,  alropUschen  in  bunteni 
Wcclisel;  sehr  reichlichcs  Bindegewehe  mit  kolossal  viel  Kernen  und  Fettzellenhaufen; 
viele  hochgradig  hjperlrophische  Fasern,  sehr  viele  und  schone  Vakuolenbildungm, 
auch  auf  dem  Langsschnitt;  eine  Anzahl  deutlicher  Spallbildungen.  — In  den  Muskel- 
fasern  kolossale  Kernvermelirung,  exquisite  Kernzeilen;  Muskeifaserreste  in  Foim  von 
langgestreckten,  schmalen  Kernschlauchen.  — Sehr  verdickie  Gefd/3e. 

d)  M.  teres  major. 

Sehr  hochgradig  verandert:  Massen  von  Bindegewehe  mit  enorm  viel  Kernen,  sehr 
viele  hypeiirophische  und  sehr  viele  atrophische  Fasern,  einige  Vakuolenbildungen. 
Viel  Fettzellenhaufen. 

e)  ilf.  sacrolumbalis. 

Besteht  fast  nur  aus  Fettgewebe  mit  wenigen  Resten  von  imtergegangenen  ]\Ius- 
kelfasern.  Dazwischen  aber  noch  einzelne  erhaltene  Muskelfaserbundel  und  in  diesen 
sicher  Hypertrophic  der  Fasern,  SpaltbiUUmgen  (auf  Quer-  und  Langsschnitt)  und 
deutliche  V akuolenbildung. 

Dieser  ira  hoclisten  MaBe  interessante  und  tiberraschende  Fall  1st  gewiB 
nicht  leiclit  zu  beurteilen.  Gleichwolil  miissen  die  Ergebnisse  der  klinischen 
Beobachtung  sowolil,  wie  die  der  anatomischeii  Untersucliimg  der  Muskeln 
ubereinstimmend  zii  dem  Schlusse  fiilu’en,  daB  liier  unzweifelhaft  eine  Dy- 
strophie  vorliegt.  Heubner  hat  die  klinischen  Griinde  schon  sorgfaltig  erwogen, 
die  Verschiedenheiten  des  Krankheitsbildes  von  den  bekannten  »Formen«  der 
Dystrophie  hervorgehoben  und  ist  dabei  doch  zu  dem  SchluB  geFommen^ 
daB  es  sich  um  eine  Dystrophie  handle.  Ich  kann  ihm  darin  nur  beistimmen 
und  habe  schon  friiher  (s.  klinischen  Teil  S.  968)  ausgesprochen,  daB  auch  ich 
heute  diesen  Fall,  der  mir  seinerzeit  »einiges  Unbehagen«  verursachte,  jetzt 
ohne  jedes  Bedenken  vom  klinischen  Standpunkt  aus  zur  Dystrophie  rechnen 
wiirde. 

Noch  bestimmter  wird  dieser  SchluB  aber  durch  die  anatoniische  Unter- 
suchung  der  Muskeln:  der  Befund  ist  absolut  identisch  mit  dem  bei  der  Dy- 
strophie und  hat  die  allergroBten  Analogien  mit  dem  Fall  von  Fr.  Sghultze. 
Ich  habe  jetzt  hinreichend  zahlreiche  Muskeln  von  alien  Formen  der  Dystrophie 
gesehen,  um  sagen  zu  konnen,  daB  der  Muskelbefund  in  dem  HEUBNERScheii 
Falle  ein  geradezu  klassisches  Bild  der  bei  dieser  Krankheit  vorkommendcn 
Muskelveranderungen  darstellt. 

So  scheint  cigentlich  gar  kein  Zweifel  an  der  Bedeutung  dieses  Falles 
mbglich. 

Und  nun  dieser  Befund  am  Riickenmark!  So  hochgradig  und  dcutlich 
und  sicher,  wie  er  nur  sein  kann,  und  hier  der  strikteste  Gcgensatz  zu  dem 
sonst  fast  ganz  identischen  Befimde  in  dem  Falle  von  Schultze!  Es  wird 
unsere  Aufgabe  sein,  weiter  unten  genauer  auf  diese  bemcrkenswerte  Tat- 
sache  einzugchen. 

Ich  fiihre  weiter  noch  die  folgendcn  Beobachtungen  an. 
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16.  Beob.  von  B.  Schulz IVahrscheinlic])  l^seudohy}}erlropMe. 

lojahriger  Junge;  iiocli  3 Briider  in  glcicher  Weise  erlcrankt;  Patient  selbst  niit 

7 Jaliren  crkrankt;  typisclier  Gang  und  Haltung;  keine  Gesichtsbeteiligung;  Vorder- 
arme  und  Hiinde,  sowie  die  Unterschenkel  noch  zieinlich  intakt.  — Tod  an  Tuber- 
kulose. 

1.  Befmd  am  Nervensyslem. 

Ln  Lendenmarh  eine  grobe  Liision,  wahrscheinlich  traumatisch,  beini  Heraus- 
nehinen  entstandcn. 

Im  Hahmark  ein  3—4  mm  langer  Enveichungslierd  im  rechten  Vorderhorn  (wohl 
frisclien  Datums). 

Sonst  im  Riickenmark  nur  bald  rechts,  bald  links  »die  Ganglienzellen  der  Vorder- 
horner  geringer  an  Zahl,  zum  Teil  gequollen,  zum  Teil  geschrumpft,  olme  deutlichen 
Kern  und  schon  entwickelte  Fortsatzecc. 

An  den  peripheren  Nerven  keine  Degeneration. 

2.  Befund  an  den  Muskeln. 

In  verschiedenen  Muskeln  hochgi’adige  Lipomaiose  iiiit  alropliischen  und  hyper- 
trophischen  Fasern,  in  anderen  geringere  Lipomatose,  atrophische  und  hypertro- 
pliische  Fasern  mit  erlieblicher  Kernvermehmncj,  in  einzelnen  auch  V dkuolenbildungen. 
(Keine  genauere  Besclireibung  gegeben.) 

Der  Fall  ist  Idinisch  und  nach  clemMuskelbefuncl  wohl  sicher  als  Dystrophie 
und  wahrscheinlich  als  Pseudohypertrophie  anfznfassen.  Dagegen  ist  der 
Riickenmarksbefimd  nicht  wohl  zn  verwerten;  was  hat  die  Tnberkulose  an 
demselben  verschnldet?  Alles  in  allem  darf  man  ihn  aber  wohl  ziemlich  sicher 
als  negativ  oder  wenigstens  als  fiir  das  Hanptleiden  ledeutungslos  ansehen. 

Noch  schwieriger  ist  der  folgende  Fall  zu  beurteilen. 

17.  Beob.  von  Preisz  Wahrscheinlich  Pseudohifpertropliie. 

23jalu-ige  Kaherin,  im  15.  Jahre  erkrankt;  Lordose,  Gehstorung,  Schwache  der 
Arme  usw. 

Typischer  Fall  (nur  der  Supinator  longus  frei).  Keine  EaR  (die  aber  friilier  in 
einzelnen  Muskeln  bestanden  haben  soil).  Gesicht  frei.  Retraktion  im  Biceps.  — 
Tod  an  Plithise  und  vernilcdser  Endocarditis. 

1.  Befund  am  Nervensyslem. 

Riickenmark:  Im  oheren  Halsmark  in  den  Vordersaulen  einige  geschrumpfte, 
pigmentierte,  kern-  und  fortsatzlose  Ganglienzellen.  — Halsanschwellung:  Das  Zen- 
trum  der  Vordersaulen  etwas  licht,  wie  rarefiziert,  zeigt  Schrumpfung  mancher  Gan- 
glienzellen. 

Oberes  Dorsalmark:  Einzelne  lichte  Stellen  der  Vordersaulen,  verschiedene  kleine 
Blulungen  in  diesen  und  in  der  Basis  der  Flintersaulen. 

Milileres  Dorsalmark:  An  einer  3 — 4mm  (!)  langen  Stelle  ausgesprochene  Blidungen 
in  die  grauen  Siiulen  und  einen  Teil  der  Seitenstrange ; verdickte,  crweiterte  und  ge- 
schlangelte  GefaBe;  zerfallende  Acbsenzylinder  und  Markscheiden,  keine  Ganglien- 
zellen mehr.  — Unieres  Dorsalmark:  Im  vorderen  Teil  der  Vordersaulen  geschrumpfte, 
pigmentierte,  mit  Pigmentkern  versehene  Ganglienzellen;  in  den  Pyramidenbahnen 
viel  gequollene  Acbsenzylinder;  in  den  liinterstriingen  kleine  Liicken.  — Lenden- 
mark:  Laterale  und  zentrale  Teile  der  Vordersaulen  lichter;  Ganglienzellen  teilweise 
geschrumpft,  zu  Schollen  ohne  Kern.  Gliazellen  vermehrt;  Nervenfaserbiindel  ver- 
mindert.  — An  fast  alien  Schnitten  kleine  Bhdungen  in  der  grauen  Substanz. 

^ tJbcr  Dystroph.  muse,  progress.  ■ — Tagcbl.  d.  62.  Vers,  deutseh.  Naturf.  u.  Arzto 
in  Heidell)crg.  1889.  S.  414. 

2 Ilistologisehe  Untersuehung  cines  Fades  von  Pseudohypertrophie  der  Muskeln.  Arch, 
f.  Psych,  u.  Nerv.  XX.  S.  417.  1889. 
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Yonlere  Wurzeln:  Mehr  otler  weniger  gequollene  Achsenzylinder,  verdiinnte 
Fasem,  stellenweise  reichliche,  kleinzellige  Infiltration  (am  stiirksten  im  Uorsalmark). 

IWijihere  Neiven:  Verdickung  des  Endoneurium  mit  Hcrden  kleinzelliger  Infil- 
tration; bloB  diinne  Nervenfasern,  dazwischcn  Liicken. 

Inlrmnuslculdre  N erven:  Zellige  Infiltration,  starke  Wucherung  des  Peri-  und 
Endoneurimn,  cinzelne  gequollene  Achsenzylinder  (durchaus  nicht  an  alien  Nerven). 

2.  Bejund  an  den  Muskeln.  Hochgradige  Atropine  der  Fasern  mit  reichlicher 
Kernwncherung  und  alien  mogliclien  Formen  des  Zerfalls;  in  einigen  Muskeln  aus- 
gesprochene  Hypertrophie  (80— 117  ^u)  eines  Teils  der  Fasern.  — Bindegewebswuche- 
rnng  und  Lipomatose  in  verschiedenem  Grade. 

Die  Epikrise  dieses  Falles  ist  sehr  scliwer;  klinisch  scheint  es  eine  wirkliche 
Pseudohypertrophie  gewesen  zu  sein.  Aber  die  Ktickenmarksveranderungen 
sind  jedenfalls  zum  groBten  Teil  ganz  frisch  (mit  der  Tuberkulose  oder  der 
Endocarditis  zusammenhangend?),  zum  Teil  mogen  sie  wohl  auch  alter  sein, 
ebenso  an  den  peripheren  Nerven.  Ob  der  Ganglienzellenbefund  wirklich 
pathologiscli  ist?  Die  Kompetenz  des  Autors,  der  z.  B.  die  bekannten  neuro- 
muskularen  Biindel  fiir  etwas  bei  der  Kranklieit  Spezifisches  halt,  erscheint 
mb’  nicht  ganz  ausreichend,  nm  das  ohne  weiteres  zu  glauben. 

So  ist  der  Fall  jedenfalls  kaum  zu  verwerten  und  kann  nicht  ohne  Frage- 
zeichen  passieren,  wenn  er  auch  allerdings  sehr  bemerkenswert  ist  und  viel- 
leicht  spater  — im  Lichte  weiterer  Beobachtungen  — eine  gewisse  Bedeutung 
haben  wird. 

18.  B e 0 b.  V 0 n Joffroy  und  Achard  i. 

Sie  betrifft  eine  ganz  imbestimrnbare  Form,  die  sich  erst  im  55.  Lebensjahr  ent- 
wickelt  hatte  bei  einer  Frau,  die  auBerdem  hysterisch  und  syphilitisch  war. 

Klinisch  ist  der  Fall  sehr  unklar,  analomisch  jedoch  scheint  er  unzweifelhaft  zur 
Dystrophie  zu  gehoren;  der  MusJceliefund  (mit  Abbildungen)  ist  ganz  tyjnsch:  aus- 
gesprochene  Atrophic  und  Hypertrophie  der  Fasern,  Bindegewebswucherimg  und 
Lipomatose. 

Befund  am  Nervensystem  fast  vollkommen  negativ:  Kiickenmark  und  Oblongata 
normal;  nichts  an  den  Zellen  der  Vordersaulen;  die  vorderen  Wurzeln  wie  die  intra- 
muskularen  Nervenzweige  normal,  nur  in  den  peripheren  Nerven  etwas  Bindegewebs- 
vermehrung,  aber  keinerlei  Nervendegeneration. 

Ich  bin  geneigt,  hier  noch  auf  cinzelne  altere  Beobachtungen  zuriickzu- 
greifen,  welche  im  Lichte  unserer  neueren  Erfahrungen  wohl  auch  eine  ver- 
anderte  Bedeutung  gewinnen.  Ich  denke  zunachst  an  die  von  Fr.  Schultze 
und  mir^  im  Jahre  1879  mitgeteilte  Beobachtung,  welche  auch  Schultze 
bereits  wiederholt  ^ in  einer  wesentlich  anderen  Weise  aufgefaBt  hat,  als  wir 
es  damals  getan  haben. 

Auch  mir  scheint  es  jetzt,  bei  erneutem  Studium  des  Falles,  daB  derselbe 
eine  sehr  erhebliche  Ahnlichkeit  mit  der  Dystrophie  hat;  jedenfalls  hat  die 
Lokalisation  des  Leidens  die  groBte  Ahnliclikeit  mit  der  juvenilen  Form; 
auffallend  — aber  jetzt  auch  nicht  mehr  unerhort  — ist  nur  das  Auftrcten  im 
spateren  Lcbensalter.  Auch  der  Muskelbefund  ist,  besonders  da  Schultze 
nachtraglich  noch  Faserhypertrophie  und  Vakuolisierung  in  einigen  Muskeln 
nachgewiesen  hat,  durchaus  analog  demjenigen  bei  der  Dystrophie. 

1 Myopathic  primitive,  debutant  a I’age  de  55  ans  chez  une  femme  liysterique  et  syphi-' 
litique.  Arch,  de  medec.  experim.  etc.  I.  p.  575.  1889. 

2 Ein  Fall  von  progressive!’  Muskelatrophie  mit  Erkrankung  der  grauen  \ ordersaulcn 
des  Riickenmarks.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  IX.  S.  369.  1879. 

3 S.  Vcrhandl.  d.  3.  Kongr.  f.  inuere  Medizin.  S.  130.  1884  und  1.  c.  »Uber  d.  progress. 
Muskelschwunda  usw.  S.  66.  1886. 
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An  den  vorderen  Wnrzeln  nnd  pcrij)lieren  Ncrven  fandcn  sicli  keine  cder 
niir  geringlTigige  Veriindernngen.  liu  Ruckenmark  dagegen  in  den  imteren 
Partien  der  Hals-  nnd  der  Ijendenanscliwellung  dentlichc,  wenn  anch  nicht 
hoehgradige  Vcnindeningcn  der  Ganglienzellen,  mit  Cdiawnchernng  nnd  stark 
hervortrctenden  Deitersschen  Zellen,  mit  Rarcfikation  der  Nervenl'asern. 

Es  ist  ja  gewil3  zuzngebcn,  daB  — wenn  man  iiberhanpt  verlangt,  daB  nnr 
grob-anatomische  Lasionen  der  granen  Vordersanlen,  bzw.  ihrer  Ganglien- 
zellen als  Ursaclie  fiir  periphere  Miiskelverandernngen  angesehen  werden  sollen 
— die  bier  gefnndcnen  Abweiclmngen  sich  mit  den  weit  vorgeschrittenen  Ver- 
jintlernngen  an  den  Muskeln  keineswegs  decken.  Aber  damit  sind  die  in  im- 
sercr  gemeinscliaftlichen  Arbeit  angestellten  Erwagimgen  noch  keineswegs 
ans  der  Welt  geschafft,  nnd  es  gibt  noch  andere  Mdglichkeiten  zu  erortern, 
anf  die  ich  imten  znrhekkomme.  Jedenfalls  nahert  sich  nnser  Fall  gewisser- 
inaBen  dem  von  Heubner  mit  seinen  hochgradigen  spinalen  Storungen. 

Ganz  ahnlich  liegen  die  Verhaltnisse  in  dem  Falle  von  Kahler^,  welch en 
anch  Schultze  bereits  mit  imserer  Beobachtnng  zusammengestellt  imd  einer 
eingehenden  kritischen  Whrdignng  unterzogen  hat.  Ich  kann  mich  dessen 
Ausfiihnmgen  im  ganzen  vollstandig  anschlieBen.  Das  klinische  Bild,  die 
Entstehungszeit  des  Leidens,  die  Lokalisation  der  Atropine,  wie  der  anato- 
mische  Befimd  an  den  Muskeln  sprechen  entschieden  fiir  Dystrophie  (nnd 
zwar  die  juvenile  Form).  — Aber  Kahler  fand  in  einzelnen  peripheren  Nerven 
Degeneration  der  Nervenfasern  (doch  wohl  friscTieren  Ursprungs),  normale 
vordere  Wnrzeln  und  im  Halsmark,  in  imgleichmaBiger  Verbreitung  iiber  die 
Vordersanlen,  Atrophie  nnd  Pignientdegeneration  der  groBen  Ganglienzellen 
und  geringen  Schwnnd  des  Nervenfasernetzes. 

Audi  hier  also  relativ  geringe  spinale  Verandenmgen  gegeniiber  der  Muskel- 
degeneration,  und  deshalb  dieselben  Bedenken  wie  in  unserem  Falle.  Beide 
Beobachtungen  haben  aber  jedenfalls  die  groBte  Analogie  miteinaiider  2. 


Nach  dieser  Zusammenstellung  ware  nun  zunachst  auf  die  schon  friiher 
gestellte  Frage  einzugehen,  ob  die  V erdnderungen  an  den  Muskeln  in  den  ver- 
schiedenen  Formen  so  weit  iibereinstimmen,  daB  sie  als  einheitliche,  etwa  in  den 
einzelnen  Fallen  und  Formen  nur  quantitativ,  bzw.  durch  ihre  Kombination 


1 liber  die  progress.  Amyotrophien.  Prag.  Zeitsclir.  f.  Heilk.  1884.  S.  209. 

2 Die  allerneuesten  Beobachtungen  auf  diesem  Gebiet,  die  sehr  merkwiirdigen  Falle 
von  Werdnig  (Zwei  Mihinfantile  hereditare  Falle  von  progressive!’  Muskelatrophie  unter 
dem  Bilde  der  Dystrophie,  aber  auf  neurotischer  Grundlage.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd. 
XXII.  S.  437.  1890)  hier  anzureihen,  kann  ich  mich  nicht  entschlieBen.  Dieselben  nehmen 
klinisch  (sehr  friihes  Entstehen,  rasches  Fortschreiten,  Fehlen  von  Hypertrophie,  fibrillare 
Zuckungen,  weitverbreitete  EaR,  bulbare  Symptome,  allerlei  sonstige  nervose  Storungen  usw.) 
wie  amtomisch  (hocligradige  Veranderungen  an  den  grauen  Vordersanlen,  vielfache  Verander- 
ungen  in  der  weiBen  Substanz,  histologisches  Verhalten  der  iibrigens  sehr  ungenugend  unter- 
suchten  — bei  der  Sektion  wurde  »ein  Stuck  des  Muse,  gastrocnemius « entnommen,  das 
war  allesl  — Muskeln)  eine  so  durchaus  gesonderte  Stellung  ein,  daB  ich  ihre  Zugchorigkeit 
zur  Dystrophie  in  keiner  Weise  zugeben  kann.  Uber  ihre  genauere  Stellung  zu  Oder  zwischen 
den  vcrschicdenen  ahnlichen  Krankheitsformen  mbchte  ich  mir  aber  zurzeit  noch  gar 
hein  sicheres  Urteil  gestatten.  Sie  scheinen  mir  noch  am  chesten  zu  der  Poliomyelitis 
ant.  chron.  zu  gehdren,  obgleich  auch  dies  seine  Bedenken  hat;  sie  niogen  als  merk- 
wiirdige  Fillle  einstweilen  registriert  werden.  Ich  glaube  vor  kurzem  einen  ahnlichen  Fall 
geschen  zu  haben,  der  allerdings  auch  sehr  an  Dystrophie  erinnerte,  sich  aber  doch  wold 
davon  unterscheiden  lieB.  — Der  von  Klebs  kiirzlich  besprochene,  merkwiirdige  Sektions- 
befiind  (Korrespondenzbl.  f.  Schweiz.  Arzte.  XXL  1891)  bei  einer  juvenilen  Form  kam  mir 
erst  wiihrend  der  Korrektur  zur  Kenntnis. 

Erb,  Of;sammelto  Abliandliingcn. 
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vorscl  iinloii  aiifzufussen  wareii.  Da  niiiLl  nun  vor  alien  Dingen  entschiedeii 
werden,  oh  die  an  der  Leiche,  bei  den  Totalsektionen,  gefundenen  Veriinder- 
nngen  in  der  Tat  ilbereinstimmen  init  den  Bcl'iinden,  die  man  an  exzidierten 
Muskelstiickchen  erhoben  hat. 

Wcr  die  mitgctcilten  Sektionsbel'undc,  die  Ergebnisse  der  Muskelunter- 
snclmng  und  speziell  die  Befiinde  in  den  besonders  genan  und  mit  guten  Me- 
thoden  untersuchten  Fallen  von  Fi?.  Sghultze  und  Heubner  genauer  liest 
und  sie  mit  der  von  mir  u.  A.  gegebenen  Beschreibung  von  exzidierten  Muskeln 
vergleicht,  wird  keincn  Augenblick  an  der  vollen  Identitat  der  Befunde  zweifeln. 
tlberall  dasselbe  histologische  Bild,  die  wechselnde  FasergroBe,  hypertrophische 
und  atrophische  Fasern,  Kernvermchrung,  Vakuolen-  und  Spaltbildungen,  Ab- 
rundung  der  Fasern  usw.  neben  mehr  oder  weniger  reichlicher  Bindegewebs- 
wucherung  mit  Kernvermehrung,  mit  verschiedenen  Graden  von  Lipomatose. 
Icli  habe  Gelegenheit  gehabt,  die  betreffenden  Praparate  von  Fr.  Sghultze, 
von  Heubner  und  von  P.  Marie,  welchen  Herren  ich  fiir  die  tlberlassung 
derselben  zu  groBem  Danke  verpflichtet  bin,  zu  sehen  und  mit  meinen  Pra- 
paraten  zu  vergleichen;  sie  zeigten  in  alien  wesentlichen  Punkten  eine  so 
vollige  tibereinstimmung  mit  den  meinigen,  daB  sie  kaum  voneinander  zu 
unterscheiden  sind  (auBer  etwa  durch  die  verschiedenen  Farbungsmethoden). 
Besonders  schlagend  ist  aber  das  Ergebnis  in  meinem  Falle  Arnold  (klinischer 
Toil,  Beobachtung  24,  Sektionsbefund  s.  oben  Nr.  13,  S.  998 ff.),  wo  z.  B.  die 
Praparate  des  am  Lebenden  exzidierten  und  des  der  Leiche  entnommenen 
Muse,  quadriceps  absolut  identischen  Befund  ergaben. 

Freilich  ist  dabei  zuzugeben,  daB  die  Querstreifung  an  den  der  Leiche  ent- 
nonimenen  Praparaten  im  allgemeinen  deutlicher,  breiter  und  schoner  er- 
sclreint;  ferner,  daB  die  wellige  Beschaffenheit  der  Muskelfasern  auf  dem 
Langsschnitt  an  den  Praparaten  vom  Lebenden  haufiger  und  ausgesprochener 
ist;  clocli  wird  dieselbe  auch  in  den  Leichenpraparaten  nicht  vermiBt  und  ist 
hier  gelegentlich  in  sehr  hohem  MaBe  ausgesprochen.  Urn  so  mehr  Gemcht 
ist  dabei  zu  legen  auf  die  tlberall  an  den  Leichenpraparaten  gefundene  Faser- 
hypertrophie,  die  Abrundung  der  Fasern  und  die  Kernvermelirung,  weil  man 
dieselben  als  Folgen  der  Exzision  am  Lebenden  hat  hinstellen  wollen.  Auch 
die  fibrillare  Langszerkluftung  ist  offenbar  an  den  Leichenpraparaten  sehr 
ausgesprochen. 

Es  liegt  somit  kein  Gruncl  vor,  die  durch  Exzision  am  Lebenden  gewonnenen 
Praparate  zu  beanstanden,  weil  ein  Teil  der  darin  zu  findenden  Veranderungen 
auf  die  Folgen  der  Exzision  (Kontraktion,  Zusammenschnurren  der  Muskeln) 
zuriickzufiihren  ware.  Hochstens  wiirden  die  Praparate  von  lebenden  Mus- 
keln, welche  ein  gleichmdpiges  Hypervolumen  aller  Fasern  erkennen  lassen 
(z.  B.  Deltoideus  von  Fall  3 [Wolf],  Deltoideus  von  Fall  4 [Holzlehner],  Biceps 
[2]  von  Fall  7 [Gotz],  Beobachtung  1 von  Hitzig  s.  oben  S.  989),  zu  Bedenken 
Veranlassimg  geben  konnen,  die  jedoch  bei  genauerer  tiberlegung  schwinden 
miissen  (s.  unten  S.  1014);  diese  Dinge  bilden  iiberdies  doch  nur  einen  unter- 
geordneten  Teil  des  Befimdes.  — Wir  dtirfen  somit  die  durch  Exzision  und  die 
durch  Totalsektionen  gewonnenen  Ergebnisse  ohne  Bedenken  zusammenfassend 
betrachten. 

Und  das  Kesultat  dieser  Betrachtung  scheint  mir  zu  sein,  da/3  sich  weseni- 
liche  und  durchgreifende  TJnterschiede  der  Mstologischen  Muskelverdnderungen 
lei  den  einzelnen  Minischen  Fornien  der  Dystrophie  nicht  finden.  Alle  einzelnen 
histologischcn  Veranderungen  sowohl  im  Muskel-,  wie  im  Bindegewebe  kom- 
men  bei  alien  Formen  vor:  die  Hypertrophie  und  die  Atrophie  der  Fasern, 
die  Kernwucherung  und  Vakuolisierung,  die  Spaltbildungen  und  Teilungen 
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(lerselben  ebenso,  wic  die  Hyperplasie  unci  Kernvermelirung  des  Bindegcwebes, 
die  Verdickung  und  Kcrnwuchcning  an  den  GefaBwandungen,  wie  die  zuneh- 
niende  Einlagerung  von  Fettzcllen  bis  zu  den  hochsten  Graden  der  Lipomatose. 

Der  Grad  dieser  einzelnen  Veranderungen  ist  allerdings  in  den  einzelncn 
Fallen  ein  sehr  verschiedener ; allein  es  liandelt  sich  dabei  lediglich  um  quan- 
titative Unterschiede:  zahlreiche  oder  sparliclie  Faserhypertrophien,  zahlreiche 
und  sparliclie  Spaltbildungen , starke  und  maBige  Bindegewebsliyperplasie, 
reichliche  und  sparliclie  Fettzelleneinlagerung  komnien  vor.  Es  ist  unzweifel- 
liaft,  claB  dieselben  Verscliiedenlieiten,  lediglich'auf  qiiantitativen  Differenzen 
beruliend,  sicli  iiiclit  selten,  sogar  ganz  regelmaBig  in  den  Muskelii  eines  und 
desselben  Individuiims,  ja  sogar  aiif  clem  Qiiersclinitt  eines  und  desselben 
Muskels  an  verschiedenen  Stellen  finden,  wie  oben  gezeigt  wiirde.  Besonders 
instruktiv  sincl  in  dieser  Beziehiing  die  Qiierschnitte  des  Sartoriiis  und  des 
Supinator  longiis  von  der  Sektion  Arnold  (s.  oben  S.  1000  ff.),  und  andererseits 
kann  man  in  den  Praparaten  von  verschiedenen  Fallen  und  Formen,  aus  alien 
mogliclien  Stadien  des  Leidens,  stets  einzelne  Stellen  finden,  die  eine  ganz 
iiberrascliende  Ahnliclikeit  besitzen,  so  daB  niemand  sie  fiir  Praparate  von 
verschiedenen  Krankheitsfallen  halten  wiirde. 

Ich  konime  somit,  wie  auch  schon  auf  Griiiid  bloB  meiner  eigenen  7 Falle, 
zu  deni  SchliiB,  da/3  lei  all  den  verschiedenen  Formen  der  Dystrophie  die  Mushel- 
verdnderungen  in  alien  wesentlichen  Punkten  identische  sind,  daB  sie  lediglich 
quantitative  Differenzen  und  mehr  oder  weniger  ziifallige  Kombinationen 
zeigen,  und  daB  somit  vom  anatomischen  Standpiinkte  aus  kein  Griind  vor- 
liegt,  eine  Scheidung  in  verschiedene  getrennte  Formen  beiziibehalten.  Jeden- 
falls  wiirde  bei  alien  diesen  Formen  der  anatomische  Befiind  in  den  Muskeln 
ein  sehr  iibereinstimmender  seiii. 

Wie  verhalt  es  sich  nun  aber  mit  clem  N ervensystem?  Obgleich  hier  noch 
niclit  allziiviele  Befiinde  vorliegen,  ist  doch  auch  im  allgemeinen  die  tlberein- 
stimmiing  derselben  eine  geniigend  groBe;  sie  wiirde  eine  vollstandige  sein, 
wenn  niclit  in  neiiester  Zeit  einzelne  abweichende  Tatsachen  (die  Befunde  von 
Frohmaier,  Heubner,  Preisz,  vielleicht  auch  die  von  Erb-Schultze  und 
Kahler)  ziini  Vorschein  gekommen  waren. 

Besonders  mit  Kiicksicht  auf  die  ziemlich  zahlreichen  Sektionen  von 
Pseudohypertrophie  (s.  die  Ziisammenstellung  bei  Fr.  Schultze  1.  c.)  konnte 
man  im  Hinblick  auf  die  neiieren  Beobachtiingen  von  Lichtheim,  Schultze, 
Landouzy-Dejerine,  P.  Marie,  Westphal,  Singer,  Eisenlohr,  Dresch- 
FELD,  JoFFROY  iind  Achard  u.  A.  wolil  sageii,  daB  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Dystrophie  der  Befiind  am  zentralen  Nervensystem  lediglich  ein 
negativer  gewesen  ist  und  daB  auch  an  den  peripheren  Nerven,  wenniiberhaupt 
etwas,  dochnurunbedeutende,  inkonstante  und,  wie  es  scheint,  auch  iinwesent- 
liche  Befunde  erhoben  wurden. 

Aber  hier  ist  nun  diirch  die  oben  erwahnten  Beobachtiingen  von  Froh- 
MAiER,  Heubner  u.  A.  die  Sachlage  doch  etwas  verandert,  es  sind  jetzt  un- 
zwcifelhaft  auch  mehr  oder  weniger  hochgradige  Veranderungen  an  den  graiien 
Vordcrsaulen  nachgewisesen ; andere  Beobachtiingen  (von  Erb-Sciiultze,  von 
K ABLER  z.  B.)  kbnnen  nun  mit  mehr  Sicherheit  als  hierher  gehorig  angesprochen 
werden  und  in  dem  Lichte  dieser  Tatsachen  gewinnen  nun,  wie  niir  scheint, 
die  kleineren  Befunde  bei  Singer,  Gibney,  R.  Schulz,  sowie  die  alteren  ge- 
legentlichen  Befunde  von  Clarke-Gowers,  Drummond,  Bramwell,  Pick  eine 
etwas  erhohte  Bedeutung. 

Nicht  als  ob  ich  deshalb  gleich  die  Bedeutung  der  Befunde  von  Frohmaier, 
Heubner  usw.  iiberschatzen  wollte  und  sie  fiir  wesentlicher  und  wichtiger 
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liit'llo  ills  die*  iu‘f>-!iliven!  Davoii  ist  keine  Uede.  Ich  l)in  solbslverstiimUich 
dor  Moiiumg,  dal.1  die  negediven  liejunde  hoi  doin  houtif^en  Stande  unserer  Unter- 
siicliungsmotliodon  jodeid'alls  die  Regel  hilden,  und  Ijctraclitc  die  positiven  nur 
als  Aiisnahnion,  die  abor  fiir  die  allgeinein-patholo^ische  Beurteilung  des 
liOidens  violloiclit  von  grolier  Bedeutnng  sind.  Sie  leliren  jedeni'alls,  dali 
gelcgontlicli  aucdi  bci  deni  ausgesprochenen  klinischen  Bild  der  Dystrophie 
grobore  Vorandeiungen  am  Nervensystem  vorkommen  konnen;  I'reilich  haben 
wir  nocli  keine  Vorstellnng  davon,  unter  welchen  Umstanden  dies  der  Fall  ist; 
ob  die  Form,  die  Dauer,  die  intensitat  des  Leidens,  ob  zufallige  aubere  Um- 
standc,  ob  die  atiologischen  Verhaltnisse,  ob  etwaige  Komplikationen  dabci 
eine  Bolle  spiclen  oder  nieht.  Es  lohnt  aiich  wohl  kaiim,  jetzt  schon  naher 
daraiif  einzugehen. 

Fiir  unsere  Hauptfrage  — ob  etwa  die  verschiedenen  Formen  der  Dystrophie 
eine  verscliiedene  anatomische  Grundlage  haben  — lehren  meines  Erachtens 
anch  diese  positiven  Befunde  nichts:  der  eine  Fall  (Heubner)  betrifft  eine 
»imbestimmte«  Form  (am  nachsten  noch  der  juvenilen  stehend),  dasselbe 
gilt  fiir  den  Fall  Erb-Schultze  ; ein  anderer  Fall  (Frohmaier)  betrifft  eine 
typische  juvenile  Form  und  zu  dieser  ware  auch  der  Fall  Kahler  zu  rechnen; 
die  Beobachtungen  von  Singer  und  von  Preisz  dagegen  betreffen  pseudo- 
hypertrophische  Formen.  Demgegeniiber  ist  wieder  in  dem  Fall  Schultze 
bei  einer  juvenilen  (oder  unbestimmten),  von  Landouzy-Dejerine  bei  infan- 
tiler  und  juveniler  Form,  von  P.  Marie,  von  Eisenlohr  bei  typisch-ju vender 
Form,  von  Westphal,  von  mir  selbst  u.  A.  bei  preudohypertrophischer  Form 
ein  durchaus  negativer  Befund  konstatiert,  und  wir  kommen  also  auch  hier 
zu  dem  SchluB,  daji  hei  alien  Formen  der  Dystrophie  der  negative  Bejund  am 
zentralen  und  peripheren  Nervensystem  die  Regel  hildet  und  dab  die  seltenen 
Ausnahmen  von  dieser  Kegel  bei  jeder  beliebigen  Form  vorkommen  konnen. 

Das  Resultat  dieser  Untersuchung  ist  also,  dab  vom  anatomischen  Stand- 
punkt  aus  weder  in  dem  Befund  an  den  Muskeln,  noch  in  dem  Befund  am 
Nervensystem  eine  Ndtigung  zur  Trennung  der  verschiedenen  Formen  vor- 
liegt,  dab  im  Gegenteil  die  tlbereinstimmung  der  Befunde  bei  deii  verschie- 
denen Formen  eine  hinreichend  grobe  ist,  um  eine  einheitliche  Auffassung  der 
Dystrophie  auch  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  als  unbedenklich  erscheinen 
zu  lassen. 

Ich  verkenne  dabei  nicht,  dab  hier  noch  mancherlei  Zweifel  und  Einwande 
erhoben  werden  konnen,  dab  dhnliche  Muskelbefunde  auch  unter  anderen 
Umstanden  vorkommen,  dab  man  sie  gefunden  hat  bei  unzweifelhaften  Spinal- 
erkrankungen  (W.  Muller,  Dejerine,  Huet,  Hitzig  u.  A.  — ich  werdc 
darauf  spater  noch  zuriickkommen),  dab  man  auch  bci  myositischen  Zustandeu, 
dab  man  in  der  Umgebung  von  Geschwiilsten  in  den  Muskeln  (Schafer)  ahn- 
liche  Verhaltnisse  beobachten  kann,  dab  somit  manche  Punkte  in  der  patho- 
logischen  Anatomic  des  Muskelgewebes  noch  recht  dunkel  sind.  Aber  dariiber 
konnen  wir  vorlaufig  nicht  hinaus,  und  es  ist  fiir  mich  hier  zunachst  nur  wichtig 
gewesen,  zu  konstatieren,  dab  die  anatomische  Untersuchung  wenigstens 
keinerlei  erhehliche  Differenzen  in  den  Muskeln  hei  den  verschiedenen  Formen 
der  Dystrophie  aufgcdeckt  hat.  Die  Hauptentscheidung  bleibt  doch  jedenfalls 
der  klinischen  Beobachtung  vorbehalten. 

Und  da  nun  diese,  wie  wir  friilier  gesehen  haben,  unzweifelhaft  die  aller- 
innigsten  Beziehungen  zwischen  den  verschiedenen  Formen,  vielfache  Uber- 
einstimmung  und  alle  mbglichcn  fliebenden  Ubergange  zwischen  denselben 
nachgewiesen  hat,  konnen  wir  uns  wohl  dem  Endergebnis  der  ubercinstimmen- 
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tlen  klinischen  uiul  anatomischeii  Uiitersiicliung  nicht  vcrschlicBen,  welches 
dahiii  lautet; 

y)Daji  die  verschiedenen  Formen  der  MusMatrophie  {die  juvenile,  die  pseudo- 
hypertrophische,  die  hereditdre,  die  infantile  Form)  zusammengehoren,  dafi  sie 
eine  gemeinschajtliche  Krankheitsgruppe,  eine  KrankJieitseinheit  darslellen,  die 
u'ir  am  lesten  niit  dem  Namen  der  Dystrophia  muscularis  progressiva  hezeichnen. « 


Allg-emein-patholog-ische  Betrachtungen. 

Untersuchungen  iiber  die  Art  des  anatomischeii  Vorgangs  imd  iiber  die  Reihcn- 
folge  seiner  einzelnen  Erscheinungen.  — Ob  die  Hypertrophie  der  Miiskelfasern  stets 
das  Primare?  — Kurze  Skizze  des  ganzen  anatomischeii  Vorgangs.  — Betrachtungen 
iiber  die  Frage,  ob  die  Dystrophie  eine  primare  MusMerkrankiing  oder  ob  sie  neuro- 
iischen  Ursprungs,  eine  Trophoneurose  sei.  — Griinde  fiir  die  letztere  Anschanung. 

Mit  dem  an  den  SchluB  des  vorigen  Abschnittes  gestellten  Satz  1st  die 
Haiiptanfgabe  dieser  Arbeit,  me  ich  glaube,  in  einer  dem  heutigen  Stand 
nnserer  Erfahningen  imd  unseres  Wissens  am  meisten  entsprechenden  Weise 
gelost.  Der  Gegenstand  bietet  aber  noch  so  mancherlei  interessante  Seiten 
dar  nnd  hat  noch  so  vielen  Fragen  Kaum  gewahrt,  daB  ich  ihn  noch  nicht 
verlassen  kann,  ohne  einige  weitere  Erorterungen  hinzuzufiigen  imd  einige 
nebensachlichere  Dinge,  filr  welche  sich  bisher  keine  Stelle  gefunden  hat, 
zu  besprechen. 

Zunachst  liegt  doch  die  Frage  selu'  nahe,  welcher  Art  der  anatomische  Vor- 
gang  in  den  Muskeln  ist  und  in  welcher  Reihenfolge  sich  die  Einzelheiten  desselien 
entwickeln,  welche  Kobe  dabei  den  Lasionen  an  den  Muskelfasern  und  welche 
jenen  am  Bindegewebe  zukommt. 

Hier  kann  ich  zunachst  nur  mit  den  besten  anderen  Beobachtern  darin 
ubereinstimmen,  daB  ohne  Zweifel  die  Verdnderungen  am  Muskelgewehe,  an 
den  Muskelfasern  selbst,  das  Wesentliche  und  wohl  auch  das  Primare  sind. 

Die  Griinde  dafiir  sind:  Veranderuugen  am  Bindegewebe  allein,  ohne 
solche  an  den  Muskelfasern,  finden  sich  nicht  (Ausnahme  vielleicht  das 
Thenar  bei  der  Sektion  des  Falles  Arnold  [s.  oben  S.  1002]);  dagegen  kann  man 
vielfach  Veranderungen  am  Muskelgewebe  konstatieren,  fast  ohne  (oder  nur 
mit  sehr  geringfiigigen)  Stbrungen  am  Bindegewebe. 

AVo  sich  dagegen  hochgradige  Veranderungen  am  Bindegewebe  finden,  da 
bestehen  auch  immer  schon  sehr  weit  vorgeschrittene  Anonialien  am  Muskel- 
gewebe. 

Die  Fetteinlagerung  endlich  ist  jedenfalls  nur  etwas  Sekundares  und  Unter- 
geordnetes;  sie  fehlt  an  hochgradig  veranderten  Stellen,  sie  kann  in  ganzen 
Muskeln  fchlen,  bis  in  die  letzten  Stadien  der  Erkrankung  hinein. 

Gegeniiber  der  friiheren  Anschanung  also,  daB  die  Bindegewebsveranderung 
Oder  gar  die  Lipomatose  das  Wesentliche  und  das  Primare  sei  — ist  der  heutige 
Standpunkt  ein  wesentlich  anderer.  Wir  konnen  wohl  nicht  zweifeln,  daB  die 
Muskelfasern  von  vornherein  erkrankt  sind;  ob  jedoch  das  Bindegewebe  schon 
gleichzeitig  mit  denselben  erkrankt,  oder  erst  naehtrdglich,  vielleicht  infolge 
der  Muskelaffektion,  das  diirfte  schwer  zu  entscheiden  seiii;  jedenfalls  ist  doch 
die  Betciligung  des  Bindegcwebes  eine  sehr  friihzcitige  und  meist  auch  eine 
recht  erhebliche. 

Die  Verdnderungen  an  den  Muskelfasern,  die  man  in  den  verschiedenen 
Praparatcn  nebeneinander  sieht,  sind:  Hypertrophie  (bzw.  Hypervoliimcn) 
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untl  Atropliio  dor  Fasern,  sohr  starke  Kernwuclierung  in  clenselbcn,  Vakuolen- 
biltliing  mul  bosomlcrs  auiralleiid  die  Faserteilungen.  — Die  aut't'allendste 
Frscheiiuing  dariinter  ist  ziiiulchst  jedeni'alls  die  sogenannte  Hypertrophie  der 
Faseni,  ilire  Volumszimaliine,  iind  es  fragt  sicli,  wie  sie  zu  deuten  ist.  Von 
vornherein  ist  wold  die  — vielleicht  aus  den  Untersuchungen  von  Oppeniieim 
und  SiEMEHLiNG  voii  mancheii  Seiten  gei'olgerte  — Annahme  abzuweisen,  dab 
es  sich  dabei  etwa  lediglich  um  ein  Kontraktionsphanomen  ini'olge  der  Exzision 
lebender  Miiskelstiickchen  handle.  Dieselbe  wird  schon  dadurch  widerlegt, 
dab  aucli  bei  alien  Totalsektionen  die  Faserhypertrophie  in  ganz  der  gleichen 
Weise  gel'undeii  worden  ist,  wie  bei  den  Muskeln,  die  dem  Lebenden  entnoinmen 
waren;  besonders  schlagend  ist  in  dieser  Beziehung  der  Befund  an  dem  M. 
quadriceps  unseres  Falles  Arnold  (s.  oben  Sektion  Nr.  13,  S.  lOOOj,  wo  die  Pra- 
parate  vom  lebenden  Muskel,  wie  die  von  der  Leiche  gewonnenen  vollkommen 
identische  Befunde,  speziell  auch  in  betreff  des  Faservolumens  ergaben ; ferner 
dadurch,  dab,  wie  schon  Knoll  (auf  Grund  der  wichtigen  Untersuchungen 
von  Auerbach)^  nachgewiesen  hat,  die  Volumszunahme  viel  zu  erheblich  ist, 
als  dab  sie  durch  eine  auch  noch  so  starke  Kontraktion  oder  Retraktion  der 
Fasern  erklart  Averden  konnte;  weiterhin  dadurch,  dab  sie  sehr  haufig  auf 
einzelne  Fasern  mitten  unter  anderen,  normalen  oder  atrophischen,  beschrankt 
erscheint,  oder  dab  sich  in  einem  und  demselben  exzidierten  Muskelstuekche7i 
zwei  Abschnitte  finden,  von  welchen  der  eine  gar  keine,  der  andere  viele  hyper- 
voluminose  Fasern  enthalt,  wie  z.  B.  in  dem  Biceps  unseres  Falles  Gotz  (s. 
oben  S.  983)  und  in  dem  Deltoideus  von  Fall  Holzlehner  (S.  978);  hier  sind 
doch  die  Retraktions-  und  Kontraktionsverhaltnisse  gewib  fiir  alle  Abschnitte 
die  gleichen  gewesen.  Ebenso  spricht  es  gegen  jene  Ansicht,  wenn  sich  auch 
da  einzelne  hypervoluminbse  Fasern  finden,  wo  eine  Retraktion  der  Muskeln 
wegen  iiberwiegenden  und  massenhaften  Fett-  und  Bindegewebes  bei  ganz 
zuriicktretenden  MuskeResten  kaum  denkbar  ist  (so  in  unserem  Falle  Arnold), 
und  endlich  kbnnen  wohl  auch  die  weiteren  Veranderungen  an  den  Fasern,  die 
Kernvermehrung,  die  Spaltbildungen  usw.,  die  doch  auf  eine  gesteigerte  Er- 
nahrungstatigkeit  an  den  Fasern  hindeuten,  fiir  die  pathologische  Existenz  der 
Faserhypertrophie  in  das  Feld  gefiihrt  werden.  Dabei  ist  ja  sicher  nicht  aus- 
geschloEsen,  dab  ein  Teil  der  Volumszunahme,  besonders  die  mehr  gleichmabig 
liber  den  ganzen  Querschnitt  verbreitete,  in  fast  alien  Fasern  sich  findende, 
auf  Kontraktionsvorgange  bei  der  Exzision  und  Praparation  zu  beziehen  ist. 
Und  diese  Vorkommnisse  mogen  denn  auch  noch  einer  genaueren  Kritik  und 
eingehenden  Kontrolle  unterzogen  werden. 

Des  weiteren  ist  dann  die  Ansicht  abzuweisen,  als  ob  die  Faserhypertrophie 
etwa  nur  eine  durch  die  vikariierend  gesteigerte  Tdtigkeit  einzelner  noch  er- 
haltener  Muskelfasern  oder  -biindel  oder  ganzer  Muskeln  bedingte  sog.  Ge- 
brauclishy'pertrophie  ware.  Abgesehen  davon,  dab  doch  wohl  diese  Annahme 
absolut  unzutreffend  ware  fiir  die  einzelnen,  isoliert  teils  inmitten  noch  ganz 
normalen  Muskelgewebes , teils  im  ganz  atrophischen  Muskel-  und  hyper- 
plastischen  Bindegewebe  gelegenen  hypervolumindsen  Fasern,  spricht  auch 
vor  allem  gegen  dieselbe,  dab  eben  die  hypervolumindsen  Fasern  doch  in  ilirer 
Struktur,  in  ihrem  sonstigen  histologischen  Vcrhalten  so  erheblichc  Abweich- 
ungen  vom  Normalen  zeigen,  dab  sie  wohl  nicht  als  einfach  ubercrnahrte,  durch 
den  Gebrauch  volumindser  geAVordenc  Muskelfasern  betrachtet  Averden  kdnnen. 
Obgleich  mcines  Wissens  genauere  Untersuchungen  an  den  durch  Gebrauch 
hypervolumindsen  Muskelfasern,  iiber  ihre  Durchmesser,  Hire  Kernverhaltnissc 


1 Ein  Fall  von  wahrer  Muskclhypertrophic.  Virch.  Arch.  Bd.  63.  S.  234  u.  397.  1871- 
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usw.  nicht  vorliegon,  kann  ich  doch  wolil  aiissprechen,  wic  hocJist  unwahrscJiein- 
lich  es  ist,  daB  bei  der  einfaclien  Gebrauchshypertrophie  cine  so  enorme  Vev- 
dickiing  der  Fasern  (bis  auf  das  4 — Sfaclic  ihrcs  normalen  Durchmessers), 
solche  Kernverinohrung,  solche  Spaltbildungen  vorkommen,  wie  sic  sich  bei 
der  Dystrophic  in  so  vielen  Fasern  finden. 

Es  schcint  mir  deshalb  nicht  zwcifelhaft,  daB  die  HypertropJde  vieler  Muskel- 
fasern  bei  der  Dystrophic  eine  entschieden  pathologiscJie  Erscheinung  ist  und 
daB  sie  bei  der  Konstanz  ihres  Vorhandenseins  auch  eine  ganz  hervorragende 
Rolle  bei  di3ser  Krankheit  spielt,  wenn  auch  iiber  das  MafJ  derselben  in  jedeni 
eiuzelnen  Falle  vielleicht  ein  ganz  sicheres  Urteil  nicht  zu  gewinnen  ist. 

Die  Frage,  um  was  fiir  eine  Art  von  Vorgang  es  sich  dabei  handelt,  kann 
vorlaufig  often  bleiben ; doch  scheint  es  rair  durchaus  unzulassig,  anzunehmen, 
daB  es  sich  dabei  lediglich  um  einfache  Quellungsvorgange  handeln  konne; 
einfach  gequollene  Fasern  (man  sieht  sie  wohl  in  degenerierenden  Muskeln  hie 
und  da)  verlieren  zwar  die  Querstreifung,  werden  ganz  homogen,  aber  sie  zeigen 
doch  keine  Kernvermehrung ; wahrend  wir  an  unseren  hypervoluminosen  Mus- 
keln in  dem  Erhaltenbleiben  der  Querstreifung,  in  der  Kernvermehrung  und 
wohl  auch  in  den  Spaltbildungen  bestimmte  Zeichen  dafiir  haben,  daB  es  sich 
um  wirklich  aktive,  vitale  Vorgange  handelt,  die  sich  an  den  Fasern  abspielen. 
Es  scheint  mir  auch  gerechtfertigt,  die  Faserteilungen  in  nahere  Beziehung 
zu  der  Hypertrophie  der  Fasern  zu  bringen,  und  wir  hatten  also  hier  nicht 
bloB  hypertropMsche,  sondern  auch  echte  hyperplasiische  Vorgange  in  den  Mus- 
kelfasern  anzunehmen. 

Wenn  dies  als  richtig  angesehen  werden  darf,  so  haben  wir  also  neben 
der  FsisevatropMe,  bis  zum  volligen  Schwund  der  Fasern,  auch  eine  sehr  deut- 
liche  Ydi^eiliypertrophie  (mit  allerlei  pathologischen  Besonderheiten : Kern- 
wucherung,  Vakuolen-  und  Spaltbildungen  usw.)  vor  uns,  und  es  erhebt  sich 
nun  wieder  die  Frage:  Was  ist  das  Erste?  In  welcher  Reihenfolge  entwickeln 
sich  die  Prozesse,  o(Jer  gehen  sie  nur  nebeneinander  her,  der  eine  an  dieser, 
der  andere  an  jener  Muskelfaser  sich  abspielend? 

Wenn  wir  bei  den  anatomischen  Prdparaten  die  Antwort  auf  diese  Frage 
suchen,  so  scheint  dieselbe  dahin  zu  lauten,  daB  die  Hypertrophie  der  Fasern 
das  Erste  ist,  daB  sie  der  Atrophie  derselben  vorausgeht;  denn 

1.  es  gibt  Muskeln,  in  welchen  sich  nur  oder  fast  ausschlieBlich  hyper- 
voluminose  Fasern  finden  (s.  oben  Beobachtung  Wolf  S.  977,  Holzlehner  S.  978, 
dann  die  Beobachtung  von  Barsickow  S.  988,  die  Beobachtung  von  Hitzig, 
Fall  1,  S.  990,  von  Westphal  S.  992). 

2.  es  gibt  Muskeln  oder  Muskelabsclmitte,  welche  noch  fast  normal  sind 
und  in  welchen  sich  als  einzige  Veranderung  das  Vorkommen  einzelner  hyper- 
voluminbser  Fasern  mitten  unter  sonst  noch  normalen  findet,  so  z.  B.  Fall 
von  ScHULTZE  (Gruppe  a).  Fall  von  P.  Marie  (Psoas  und  Tib.  ant.)  , Fall  von 
Heubner  (Splenius). 

3.  in  den  am  wenigsten  in  der  Erkrankung  vorgeschrittenen  Muskeln  und 
Muskelabschnitten  finden  sicli  relativ  vielc  hypervoluminose,  relativ  wenige 
atrophischc  Fasern  (s.  Beobachtung  Bucher  S.  974,  Mm.  infraspin,  und  ga- 
strocnem. ; Beobachtung  Koch  S.  979,  Extens.  radialis ; Beobachtung  Schneller 
S.  980,  Deltoidcus;  Beobachtung  Gotz  S.  983  [2];  Beobachtung  von  Singer 
S.  988;  Beobachtung  von  P.  Marie  S.  995,  Psoas  und  Tib.  antic.). 

4.  in  den  am  weitesten  vorgeschrittenen  Muskeln  dagegen  vorwiegend 
atrophischc  und  nur  vercinzelte  hypertrophische  Fasern  (s.  Beobachtung 
Bucher  S.  975,  Latissimus;  Beobachtung  Schneller  S.  981,  Biceps  und  Gastro- 
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ciu'mius;  Hool)iiclitiing  Odtz  S.  983  [BJ;  Jleohachtiing  von  Hrrzio,  Fall  3, 
S.  990;  Bi'obachtimg  von  V.  Marik  S.  996,  Subscapularis). 

Docli  inu6  I'roilich  zuf^c'gebcn  wcrden,  dab  dariii  cine  absolute  Konstanz 
niclit  besti'ht,  daB  man  machinal  in  nocli  wohlerhaltenen  Muskeln  auch  atro- 
phischo  Fasern  1‘indct  und  in  manchen  sclion  weit  in  der  Degeneration  vorge- 
sclirittenen  noch  rcclit  viele  hypcrtrophische  (ganz  abgesehen  von  der  Lipo- 
matose  und  Bindcgewebshypcr])lasie);  es  kommen  endlich  auch  Muskelab- 
schnitte,  gauze  Muskeln  und  selbst  ganze  Krankheitsfalle  vor,  in  welchen  sich 
gar  keiuc  oder  nur  sehr  spiirliche  und  nur  in  geringem  Grade  hypcrtrojihische 
Fasern  linden. 

Aus  den  anatomischen  Praparaten  allein  ist  da  cine  sichere  Entscheidung 
nicht  zu  gewinnen,  und  wir  miissen  wohl  die  Idinische  Erfahrung  zu  Hilfe 
rufen,  um  die  Erage  zu  entscheiden. 

Schon  im  allgemeinen  lehrt  dieselbe  ja  ohne  weiteres,  daB  die  Atrophie  der 
Fasern  das  Endstadium  des  Prozesses  darstellt,  daB  jedenfalls  die  Faserhyper- 
trophie  nicht  das  spatere  sein  kann,  denn  im  ganzen  schwinden  eben  doch  die 
Muskeln. 

Lehrt  sie  aber  auch,  daB  die  Muskeln  im  Beginn  des  Leidens  siets  hyper- 
tropMsch  sind  und  dann  erst  atrophieren?  Der  klinische  Beweis  daftir  ist  wohl 
nicht  so  leicht  zu  fiihren,  weil  man  eben  sehr  selten  Gelegenheit  haben  wird, 
die  allerersten  Anf ange  des  Leidens  zu  sehen : wenn  die  am  friihesten  befallenen 
Muskeln-  noch  im  Stadium  der  Hypertrophie  sind,  so  bieten  sie  eben  keine  oder 
hochst  geringfiigige  Symptome  dar:  die  Schwdche,  welclie  den  Kranken  zuni 
Arzte  liilirt,  tritt  meist  erst  dann  hervor,  wenn  hereits  Atrophie  vorhanden  ist, 
und  deshalb  sehen  wir  bei  den  Kranken  gewohnlich  schon  bei  der  ersten  Unter- 
suchung  an  einzelnen  Muskeln  deutlicbe  Atrophie.  Aber  bei  reicher  Erfahrung 
und  bei  etwas  Gluck  in  dem  ZufluB  der  Falle,  glaube  ich,  gelingt  es  doch,  eine 
ganze  Reihe  von  Tatsachen  zu  sammeln,  welche  in  dieser  Beziehung  eine  un- 
zweideutige  Antwort  geben. 

Diese  Tatsachen  sind : 1.  die  unter  unseren  Augen  vor  sich  gehende  Yolums- 
zunahme  an  Muskeln,  die  wir  vorher  normal  gesehen  haben,  so  z.  B.  in  unserer 
Beobachtung  53,  wo  die  Hypertrophie  des  Triceps  und  Deltoideus,  in  Be- 
obachtung  54,  wo  die  Hypertrophie  des  Infraspinatus  wahrend  der  Beobach- 
tung eintrat ; weiter  in  unserer  Beobachtung  56,  wo  Zunahme  der  Hypertrophie 
im  Teres,  Supra-  und  Infraspinatus,  Subscapularis  usw.  beobachtet  wurde  usw. 

2.  die  Beobachtung  von  Hypervolumen  und  grojierer  Prallheit  soldier  Mus- 
keln, die  sonst  sehr  spat  erkranken  und  unter  unseren  Augen  in  die  Fortschritte 
der  Kraiikheit  einbezogen  werden;  hierher  gehdrt  z.  B.  das  haufig  erwahnte 
Hypervolumen  der  Flexoren  oder  Extensoren  am  Vorderarm  (z.  B.  eigene 
Beobachtung  56,  Beobachtung  63  von  Singer,  eigene  Beobachtung  22  und 
Beobachtung  32  usw.),  oder  die  Hypertrophie  im  Rectus  abdominis  (eigene 
Beobachtung  56,  Beobachtung  37  von  Hofmann)  oder  in  Temporales,  Masse- 
teren,  Gesichtsmuskeln  (Beobachtung  70  von  Langdon  Down)  und  dergleichen 
niehr. 

3.  der  Befund  von  Hypertrophie  derjenigen  Muskeln,  die  wir  getvohnt  smd, 
schon  in  friihen  Stadien  des  Leidens  atrophisch  zu  sehen,  so  z.  B.  die  Serrati  (in 
unseren  Beobachtungen  24,  27,  53,  54,  dann  in  Nr.  70  von  Langdon  Down 
und  in  einem  neueren  Fall  voii  Fr.  Sciiultze)  ^ ; dann  der  Supinator  longus 
(hypertrophisch  in  der  Beobachtung  von  Singer  Nr.  63);  der  Ileopsoas,  Qua- 

1 Tii.  Schenk,  Em  Fall  von  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  init  Beteiligung  der 
Serrati  antici  und  mit  Entartungsreaktion.  Diss.  Bonn  1890.  In  der  .jtrbeit  sind  noch  einige 
andere  Falle  von  Ilypervolninen  des  Serratus  zusammengestellt. 
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driceps,  die  andercn  Oberschenkelmuskeln , das  Peroneusgcbiet  usw.  (ygl. 
dazii  die  Beobachtungen  1,  23,  32  u.  33  ii.  56,  die  dafiir  deutliche  Beispiele 
liefern). 

4.  Weiterhiii  die  Tatasche,  daB  in  den  am  haufigsten  zuerst  mil  Hyper- 
irophie  zur  Beolachtung  hommenden  Muskeln  (Deltoideus,  Infraspinatus,  Tri- 
ceps, Tensor  fasciae,  Sartorius,  Wade)  sich  weiterhin,  im  spateren  Krankheits- 
verlauf,  regelmdjiig  Atrophie  einstellt.  Fiir  diese  alltaglich  zu  machende  Be- 
obachtnng  brauchen  keine  Belege  angefiihrt  zu  werden. 

5.  Endlicli  wiirden  hierher  die  Fiille  zu  rechnen  sein,  in  welchen  uberhaupt 
nuT  HypertropJiie  (rait  entsprechender  Scliwache)  in  der  sonst  fur  die  Atrophie 
cJmrakteristischen  Lokalisation  sich  findet.  Ich  denke  dabei  zunachst  an  den 
oben  (S.  989)  erwalinten  Fall  Bohl ....  von  Hitzig,  bei  welcliem  sich  aus- 
sclilieBlich  Hypertrophie  in  ganz  charakteristischer  Lokalisation  mit  entspre- 
chender Funktionsstorung  und  anatomischem  Befunde  fand;  derselbe  wiirde 
auBerordentlich  wichtig  und  beweisend  sein,  wenn  er  sich  im  weiteren  Verlauf 
mit  Sicherheit  als  Dystrophie  erwiesen  hatte  — durch  die  spater  eintretende 
Atrophie;  meine  Bedenken  dariiber  habe  ich  bereits  oben  (S.  989  Anm.)  aus- 
gesprochen  und  ich  kann  hier  nur  mein  Bedauern  wiederholen,  daB  es  bisher 
nicht  moglich  gewesen  ist,  dariiber  GewiBheit  zu  erlangen. 

EinigermaBen  aber  kann  filr  diesen  Fall  eine  andere  Beobachtung  eintreten, 
die  ebenfalls  von  Hitzig^  zuerst  publiziert  worden  ist,  und  zwar  als  »Hyper- 
trophie  eines  Armies «;  freilich  bot  er  schon  damals  die  ilberaus  wichtige  Atrophie 
beider  Pectorales  dar;  der  Fall  ist  weiter  verfolgt  und  in  dem  Sanitatsbericht 
der  deutschen  Heere  vom  Jahre  1870/71  ausfilhrlichst  mitgeteilt  worden,  mit 
dem  Sektionsbefund,  wegen  dessen  ich  den  Fall  schon  oben  (S.  996)  zitiert 
habe.  Er  ist  interessant  genug,  um  hier  noch  kurz  referiert  zu  werden. 

Friedrich  Boye,  Kanonier;  geboren  1841  oder  1842.  Befund  von  Hitzig  1872. 
Angeblich  eine  Verletzung  der  Fossa  supraclavicularis  die  Ursache  (Schadigimg  der 
Subclavia?  des  N.  thoracic,  longus?)  im  Oktober  1870.  Zuriickbleibende  Bewegungs- 
stbrung  der  Schiilter.  — Schwere  Erkrankung  an  Ruhr  oder  Typhus.  Im  Januar 
1871  die  Volumszunahme  des  rechten  Amies  bemerkt. 

Betrachtliches  Hypervolumen  der  Muskeln  des  rechten  Arms,  besonders  des  Ober- 
anns  (ca.  31/2  cm  mehi’  als  links);  Hypervolumen  der  Rhomboidei,  des  Infraspinatus 
imd  Teres  rechts;  aber  aiich  sehr  starkes  Volunien  des  Unken  Deltoideus  und  Triceps, 
auch  des  Biceps,  wiihrend  der  Supra-  und  Infraspinatus  links  magerer  sind. 

Komplette  Ldhmung  des  Serrat.  ant.  niaj.  rechts  bei  erhaltener  elektrisclier 
Eiregbaikeit.  — Pectorales  beiderseits  fast  ganz  geschwunden,  besonders  links. 

(Starke  Venenschwellung  am  rechten  Arm;  Anlaufen  der  Hand;  Marmorierung 
der  Haut.) 

Befund  im  Jahre  1879/81:  Schwund  der  Pectorales  (mit  Ausnahme  der  Clavicular- 
portion),  des  rechten  Serratus  antic.,  wahrend  die  unieren  Biindel  des  linken  Serratus 
entschieden  hypertrophisch  sind ; Schumnd  der  Cucxdlares,  Rhomboidei,  auch  der  Supra- 
spinati,  wahrend  die  Infraspinati  und  Teretes  gut  erhalten  sind.  — Muskeln  des 
rechten  Arms  durchweg  hypertrophisch,  aber  Schwund  des  Supinator  longus! 

Am  linken  Arm  Hypervolumen  des  Deltoideus  und  Triceps;  vblliger  Schwund  des 
Supinat.  longus,  Atrophie  der  Exiensores  carpi.  — Kleine  Handmuskeln  vollkommen 
normal. 

Scliwache  der  Bewegungen.  — Keine  EaR.  — Keine  fibrilliiren  Zuckungen.  — 
Untere  Extremitaten  und  Patellarreflexe  normal.  Tod  1884  an  Lungen-  und  Kehl- 
kopftuberkulose. 


1 liber  eiiien  Fall  von  Hypertrophic  eines  Arines.  Berl.  Idin.  Woch.  1872.  Nr.  49, 
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Dali  es  sich  hier  iini  pine  juvenile  Mnskelatrophie  handelte,  ist  nach  dejn 
ganzen  Verlaul',  Syniptoinenbild  und  Sektionsbefnnd  niclit  zweifelhaft,  und 
wenn  aucli  sclion  bei  der  ersten  Beobachtuiif^  einzelne  Alrophien  bestanden, 
so  war  das  Bild  dock  iiberwiegcnd  das  einer  Hypertrophic. 

Viclleiclit  gehdrt  hierher  anch  die  interessante  Beobachtung  von  ]j.  Auer- 
RACii’^:  Starke  Hypcrtropliie  des  rechten  Amies  (5 — 6 cm  Differenz)  niit 
Schwache  darin,  besonders  Deltoideus  und  Biceps  betroffen,  in  welchen  anch 
zucrst  der  exakte  Nachweis  einer  wahren  Hypertrophic  dcr  Muskelfasern  (auch 
mit  Kernvcrmehrung,  Kernzeilen  und  zentralen  Kernen)  geliefert  wurde. 
Atrophien  bestanden  nicht,  aber  Auerbach  halt  es  bei  der  epikritischen  Be- 
sprechung des  Falles  niclit  fiir  unwahrscheinlieh,  daB  er  cine  beginnende  Pseudo- 
hypertrophie  — also  unserc  jetzige  Dystrophic  — sei.  Leider  ist,  wie  mir  Herr 
Kollcge  Auerbach  auf  meine  Anfrage  in  liebenswurdiger  Weise  mitgeteilt 
hat,  der  Kranke  seinem  Gesichtskreis  cntschwunden,  nnd  so  bleibt  die  Frage 
offen,  ob  es  sich  hier  wirklich  um  das  Initialstadium  einer  Dystrophic  ge- 
handelt  hat. 

Der  bei  Friedreich  (1.  c.)  erwahnte  Fall  von  Dyce  Brown  kann  nicht  mit 
Sicherheit  hierher  gerechnet  werden,  weil  er  sich  der  weiteren  Beobachtung 
entzog;  auch  stimmt  das  Krankheitsbild  nicht  ganz.  Dagegen  darf  wohl  der 
von  Duda2  aus  Mendels  Poliklinik  beschriebene  Fall  hier  angefuhrt  werden: 
lOjahriges  Madchen,  keine  Hereditat,  im  7.  Lebensjahr  Schwache  der  Beine; 
allgemeine  Volumszunahme  der  Extremitaten  mit  besonderer  Verdickung  der 
Waden.  Nirgends  Atrophie.  Keine  EaR.  — Immerhin  konnen  solche  Be- 
obachtungen  von  Pseudohypertrophie  hier  nicht  wohl  verwertet  werden  wegen 
des  Einwandes  der  Lipomatose,  welche  das  Hypervolumen  der  Muskeln  be- 
wu’kt  haben  kann. 

Diese  Tatsachen  sprechen,  wie  mir  scheint,  doch  sehr  beredt  zugunsten 
der  Anschauung,  daB  der  ProzeB  in  den  Muskeln  mit  Hypertrophie  der  Fasern 
beginnt,  um  so  mehr  als,  wenn  sich  auch  nicht  regelmaBig  der  klinische  Kach- 
weis  fiihren  laBt,  daB  die  Muskeln  vor  der  Atrophie  stets  hypervoluniinos  ge- 
wesen  sind,  daraus  doch  keineswegs  gefolgert  werden  diirfte,  daB  die  Hyper- 
trophie der  einzelnen  Fasern  nicht  der  Anfang  ihrer  histologischen  Verander- 
ungen  sei.  Bei  der  Dystrophie  handelt  es  sich  doch  meist  offenbar  nicht  um 
einen  diffusen,  den  ganzen  Muskel  gleichzeitig  ergreifenden,  sondern  um  einen 
mehr  disseminierten,  von  Faser  zu  Faser,  von  Faserbundel  zu  Faserbilndel 
allmahlich  fortschreitenden  ProzeB.  Die  anfangliche  Hypertrophie  einzelner 
Fasern  kann  sich  unmoglich  an  dem  Volumen  des  Gesamtmuskels  manif estieren ; 
wenn  dann  dieselben  Fasern  atrophieren,  wahrend  andere,  neue,  hypertro- 
phieren,  so  konnen  sich  die  Hypertrophie  der  einen  und  die  Atrophie  der  an- 
deren  Fasern  in  einer  Weise  die  Wage  halten,  daB  sich  an  dem  Volumen  des 
Muskels  der  ProzeB  in  keiner  Weise  verrat.  (Daher  die  nicht  selten  zu  be- 
obachtenden  Funktionsstdrungen  in  Muskeln,  die  gar  keine  deutliche  Volums- 
veranderung  erkennen  lassen;  vgl.  die  Beobachtung  von  Charcot  bei  Marie 
und  Guinon  [1.  c.  Beobachtung  1,  s.  klinischer  Teil  Beob.  74].)  Wenn  endlich 
die  Zahl  der  atrophierten  Fasern  iiberwiegt,  wird  erst  die  Abnalime  des  Muskel- 
volums  deutlich. 

Immerhin  geht  ans  diescn  Beobachtnngen  auch  nicht  mit  Sicherheit  hervor, 
daB  mm  jede  einzelne  Muskelfaser  zuerst  hypertrophiert  und  dann  erst  atro- 


Z.-Bl. 


1 Fall  von  wahrer  Muskelhypertrophie.  Virch.  Arch.  63.  1871. 

2 Fall  von  Pseudohypertrophie  der  Muskeln.  Diss.  Berlin  1889. 
1890.  Nr.  1. 
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pliicrt;  es  ist  ja  sehr  wolil  denkhar,  daB  dcr  krankhal'tc  ProzcB  an  eineni  Toil 
der  Fasern  durcli  das  Stadium  dor  Hypertropliic  hindurclifulirt,  am  andercn 
dagcgen  niclit,  oder  daB  dieses  Stadium  an  den  verschiedenen  Fasern,  in  den 
verschiedenen  Muskeln  und  walirsclieinlicli  aucli  bei  den  verschiedenen  Indi- 
viduen  und  Krankheitsfallen  melir  oder  weniger  ansgesprochen,  mehr  oder 
weniger  langdauernd  ist.  Individuelle  Verschiedenlieiten  in  bezug  auf  Inten- 
sitat,  Ausbreitung  und  Raschheit  im  Ablaut'  des  Prozesses  kommen  ja  docli 
ohue  Zweifel  vor  und  auf  ihnen  beruht  denn  wohl  aucli  die  verschiedenc 
klinische  Erscheinungsweise,  die  zu  der  Aufstellung  dcr  verschiedenen  Krank- 
heftstormen  gefiihrt  hat. 

In  welchcn  Bezichungen  nun  aber  diese  an  den  Muskelfasern  ablaufenden 
Vorgange  zu  den  Veranderungen  am  Bindegewebe  stehen,  dariiber  mochte 
ich  nocli  gar  keine  Meinung  auBern;  ob  die  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
Folge  der  gleichen  Schadlichkeit  (irgend  eines  Irritaments,  einer  chemischen 
Oder  sonstigen  Schadlichkeit),  ob  sie  der  Ausdruck  des  gleichen  allgemein  patho- 
logischen  Vorgangs  (Entziinclung,  Trophoneurose  oder  dgl),  also  der  Muskel- 
verdnderung  koordiniert  ist  — oder  ob  sie  erst  die  Folge  dieser  Muskelveran- 
derung,  ihr  suhordiniert  ist,  durch  die  mit  der  Muskelveranderung  einher- 
gehenden  Reize  oder  den  Schwimd  der  Fasern  an  sich  etwa  ausgeldst  wird, 
das  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Weder  die  anatomischen  Bilder,  noch 
die  klinischen  Beobachtungen  scheiiien  mir  in  dieser  Beziehung  entscheidende 
Aufschltisse  zu  geben. 

Aber  ich  mochte  doch  nicht  unterlassen,  hier  noch  die  Art  und  Weise  des 
anatomischen  Geschehens,  wie  ich  es  mir  nach  diesen  klinischen  und  anato- 
mischen Untersuchungen  etwa  vorstelle,  kurz  zu  skizzieren:  Das  Leiden  setzt 
ein  mit  V erdnderwhgen  an  den  Muskelfasern  selbst,  znexstHyjJertrophie  derselben, 
Kernwucherung,  Abrundung  der  Fasern,  Spaltbildungen  und  Teilungen  der- 
selben ; darait  zugleich  wahrscheinlich  schon  geringe  Kernvermehrung  im  Binde- 
gewebe  und  leichte  Wucherung  desselben;  weiterhin,  mehr  oder  weniger  frith 
einsetzende,  fortschreitende  Atrophie  der  Fasern  imter  reichlicher  Kernwuche- 
rung, Vakuolen-  und  Spaltbildung,  bis  zum  gdnzliehen  Schwund  der  Fasern ; 
damit  aber  auch  eine  sehr  erhehliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  reich- 
lichster  Kernwucherung  und  Gef aB verdickung ; friiher  oder  spater  lagern  sich 
in  diesem  Bindegewebe  reichliche  Fettzellen  ab,  es  kommt  die  Lipomatose  hinzu 
mit  all  ihren  individuellen  Vcrschiedenheiten.  Das  Endergebnis  ist  dann, 
wie  schon  friiher  gesagt : gdnzlicher  Schwund  des  Muskelgewebes  und  an  Stelle 
desselben  entweder  eine  atrophische  und  sklerotische  oder  eine  mehr  hyper- 
trophische  Lipomatose. 

Ich  verzichte  darauf,  in  weitlaufige  allgemein-pathologische  Erorterungen 
einzutreten  iiber  das  eigentliche  Wesen  dieses  Prozesses;  es  scheint  mir  — 
mag  man  den  Begriff  der  Entzimdung  heutc  fassen  wie  man  will  — nicht  wohl 
angangig,  den  ganzen  ProzeB  als  einen  chronisch-entzimdlichen  aufzufassen. 
Ganz  abgesehen  von  den  klinischen  Bcdenken  scheinen  mir  auch  — wenn 
selbst  die  Veranderungen  am  Bindegewebe  und  den  GefaBen  als  »entziind- 
liche«  zuzulassen  waren  — die  Veranderungen  an  den  Muskelfasern,  beson- 
ders  die  Hypertrophic,  die  Faserteilungen  usw.  nicht  wohl  mit  dieser  Annahme 
vereinbar.  Es  kommt  auch  schlieBlich  darauf  nicht  so  viel  an,  in  welche  Kate- 
gorie  man  den  ProzeB  glitcklich  unterbringt.  Es  scheint  mir  hier  ein  sehr 
komplizierter  anatomischer  Vorgang  vorzuliegen,  der  sowohl  am  Muskelge- 
webe,  wie  am  Perimysium  zu  ganz  eigenartigen  Veranderungen  fithrt,  deren 
Wesen  zu  ci'gritnden  wohl  erst  einer  spiiteren  Zeit  vorbehaltcn  sein  wird. 
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(lleichwolil  kilim  ich  es  mir  nicht  vorsagen,  liier  noch  kurz  in  Erwiigung 
zii  zit'htMi,  looher  tloim  in  lotztor  instanz  tier  gauze  ProzeLl  koniint,  otler  — urn 
os  Hofort  kurz  zii  sagen  — oh  wir  es  init  einer  primdren  und  lokalen  Erkrankung 
ties  Muskelgeweles,  oder  niit  einer  primdren  Stdrung  im  N ervensystem,  elwa 
niit  einer  AlTektion  der  iinzweifelhai't  vorhandenen,  der  Ernahrung  der  Mus- 
keln  vorstehcnden  trophischen  Zentren  oder  Leitungsbahnen  zii  tun  haben. 

A priori  ist  ja,  bei  der  unbcstreitbaren  Abhangigkeit  der  Muskelernahrung 
von  zentralcn  trophischen  Einfliissen,  der  Gedanke,  dah  es  sich  bei  einem  so 
weitverbreitetcn,  symmetrisch  am  Kdrper  erscheinenden,  vielfach  an  be- 
stininitc  Nerv-Muskelgebiete  gekniipften  Muskelleiden  um  eine  neurotische 
Stoning  handle,  ein  auBerordentlich  nahelicgender. 

Und  doch  ist  die  Frage  von  den  meisten  neueren  Autoren  in  dem  Sinne 
entschiedcn  worden,  daB  eine  primdre  Myopathie  vorliege;  in  der  Tat  sprechen 
denn  auch  die  pathologisch-anatomischen  Befimde  — wenn  wir,  was  ich  gern 
konzediere,  von  den  Beobachtungen  von  Frohmaier,  Heubner,  Kahler 
11.  A.,  als  von  Ausnahmen,  vorlaufig  einmal  absehen  wollen  ■ — , die  fast  uberall 
im  Riickenmark  und  den  peripheren  Nerven  normale  Verhaltnisse  konsta- 
tieren,  mit  einer  gewissen  Entschiedenheit  fiir  diese  Anschauung. 

Weiterhin  ist  die  an  den  Muskeln  selbst  zu  beobachtende  Veranderung 
doch  wohl  deutlich  verschieden  von  derjenigen,  welche  man  bei  der  echten 
»neurotischen « Atrophie,  bei  traumatischen  Nervenlasionen,  bei  Poliomye- 
litis anter.  acuta  usw.  zu  finden  gewohnt  ist.  Und  es  gibt  mancherlei  Tatsachen, 
welche  dafiir  zu  sprechen  scheinen,  daB  auch  bei  unzweifelhaft  ortlichen  Ein- 
wirkungen  auf  die  Muskelsubstanz  ganz  ahnliche  histologische  Veranderungen 
anftreten,  wie  bei  der  Dystrophic,  so  z.  B.  die  Beobachtungen  von  Schaffer^, 
welcher  fand,  daB  in  den  Muskeln,  die  von  Geschwiilsten  (Sarkomen  und  Kar- 
zinomen)  durchwachsen  oder  komprimiert  werden,  sich  neben  Atrophie  und 
Degeneration  auch  erbebliche  Kernwiichenmg,  Kernzeilen,  Vakuolenbildungen 
und  auch  teilweise  Faserhypertrophie  (120 — 150  p)  einstellt;  auch  Spaltbil- 
dnngen  und  dichotomische  Teilungen  sind  dabei  gesehen  worden.  Bei  dicsen 
Beobachtungen  ist  ja  nattirlich  an  einen  etwa  vom  Zentralorgan  selbst  aus- 
gehenden  EinfluB  anf  die  Muskelernahrung  nicht  zu  denken;  so  lange  aber  die 
Moglichkeit  einer  direkten  Reizwirkung  der  Geschwiilste  auf  die  intramusku- 
laren  Nerven,  auf  die  motorischen  Endplatten  usw.  nicht  ansgeschlossen  wer- 
den kann,  wird  es  sich  doch  nicht  mit  Sicherheit  erweisen  lassen,  daB  diese 
Vorgange  rein  myopathischen  nnd  nicht  neurotischen  Ursprungs  sind. 

Ebenso  ist  es  mit  den  iei  der  Muskelregeneration  (nach  'Wunden,  Atzungen, 
Verbrennungen)  beobachteten  Vorgangen.  Nach  der  neuesten,  sehr  ein- 
gehenden  und  mit  schdnen  Abbildungen  erlauterten  Ai'beit  von  Nauwerck^  ist 
es  mir  nicht  zweifelhaft,  daB  bei  der  an  Muskelzerstorung  sich  anschlieBenden 
Degeneration  und  Regeneration  der  Muskeln  eine  gauze  Reihe  von  Vorgangen 
anftritt,  welche  sehr  nahe  Analogien  zu  den  Vorgangen  bei  der  Dystrophie 
aufweisen : z.  B.  die  Kernvermehrung,  die  Kernzeilenbildung,  das  Anftreten 
von  zentralen  Kernen  in  den  degenerierenden  Muskelfasem ; ferner  das  Auf- 
treten  von  Langsspalten  nnd  Faserteilnngen,  eingeleitct  durch  gewaltige  Kcrn- 
zeilenbildung  und  sowohl  — wie  es  scheint  — zur  Degeneration  wie  zur  Re- 
generation in  Beziehung  stehend;  die  vereinzelten  Faserhypertrophien;  die 
»kcrnreichen  Flatten «,  sehr  an  die  Riesenzellenbildung  von  Fr.  Schultze 


1 Uber  die  histol.  Verilnderungcn  von  quergestreiften  iluskelfasern  in  der  Periphene 
von  Geschwiilsten.  Virch.  Arch.  Bd.  110.  1887. 

Uber  Jluskelregenevation  nacli  Vcrlctzungen.  Jena,  Gustav  Fischer.  1890. 
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eriimernd;  and  endlich  die  tcrniinalcn  and  lateraleii  ))Maskelknospen«,  in 
engster  Beziehang  za  den  Spaltbildangcn  and  za  anscren  merkwiirdigen 
Befanden  in  deni  Falle  Schnellcr  (s.  oben  S.  981  ff.  stehend. 

Hier  handelt  es  sick  am  ganz  lokale,  darch  Maskelwanden  oder  thermische 
Kaaterisation  erzeagte  Vorgangc,  die  wohl  mancher  sehr  geneigt  sein  wild 
fill’  ganz  lokal  bedingtc  and  anzweifelhaft  wmyopathisclie « za  halten.  Und 
dock  diirfte  das  nickt  oknc  weiteres  zazagcben  sein.  Die  Maskelfasern  steken 
in  ikren  tropkiscken  Verkaltnisseii  dock  wokl  in  derselben  Abkangigkeit  vom 
Kervensystem  wie  die  motoriscken  Nerven ; and  wenn  die  Maskelfasern  in  ikrer 
Koiitinaitat  anterbrocken  werden,  so  werden  aack  an  iknen  ganz  aknlicke 
Vorgange  der  Degeneration  and  Regeneration  wie  an  den  Nerven  sick  ab- 
spielen;  and  ebenso  wie  die  letzteren,  mogen  aack  die  Vorgange  an  den  Maskeln 
wokl  anter  der  Herrsckaft  der  tropkiscken  Nervenzentren  steken,  also  viel- 
leickt  aack  als  nearotiscke  aafzafassen  sein,  trotz  ikres  ansckeinend  ganz 
lokalen  Ckarakters.  Es  ware  in  dieser  Beziekang  sekr  interessant,  die  Nau- 
WERCKscken  Versacke  za  wiederkolen  an  Maskeln,  deren  motoriscke  Nerven 
darckscknitten  sind  and  die  sick  also  in  nearotiscker  Degeneration  befindea. 
Ob  hier  die  Vorgange  der  Regeneration  in  der  gleichen  Weise  ablaafen,  wie  an 
gesanden  Maskeln?  Neumann  (1.  c.)  hat,  wie  es  scheint,  einen  einzigen  der- 
artigen  Versach  gemacht,  der  za  deni  interessanten  Resaltate  filhrte,  dab  der 
Regenerationsprozeb  eine  bedeatende  Hemmang  erfahren  za  haben  schien; 
eine  detailliertere  Beschreibang  des  Vorgangs  ist  leider  nickt  gegeben. 

Ick  halte  daher  die  Anschaaang  von  der  primdr  myopatliischen  Natur  des 
ans  beschaftigenden  Vorgangs  far  eine  verfrilkte.  Jeder,  der  nickt  einen 
ganz  befangenen  pathologisch-anatomischen  Standpnnkt  einnimmt  and  seinen 
Gesichtskreis  nickt  aaf  das  Gesichtsfeld  des  Mikroskops  beschrankt,  wird 
zageben  massen,  dab  die  heatige  pathologische  Anatoinie  selbst  mit  ikren 
aaberordentlick  verfeinerten  Untersachangsmethoden  niclit  imstande  ist,  in 
diesen  Fragen  eine  absolat  sichere  Entsckeidang  za  liefern.  Die  Unzalanglick- 
keit  der  pathologisch-anatomischen  Forschang  ist  gerade  fiir  manche  Er- 
krankangen  des  Nervensystems  dock  aack  in  neaester  Zeit  nock  za  haafig  fest- 
gestellt  worden,  als  dab  nickt  etwas  Vorsicht  gerechtfertigt  ware,  and  sckon 
die  Tatsache,  dab  jede  neae  Hartangs-  and  Farbeniethode  selbst  bei  altbe- 
kannten,  anendlich  oft  stadierten  Erkrankangen  des  Riickenmarks  oder  Ge- 
hirns  wieder  neae  and  anerwartete  Aafscklasse  liefert,  sollte  in  dieser  Rick- 
tang  einer  allza  groben  Vertraacnsseligkeit  entgegenwirken. 

Es  ist  meincs  Eracktens  keinen  Aagenblick  zweifelhaft,  dab  es  deatliche, 
schwere,  andaaernde  funktionelle  Stdrangen  am  zentralen  Nervensystem  gibt, 
welche  anseren  heatigen  mikroskopiscken  Untersachangsmethoden  nock  an- 
zaganglick  sind. 

Aaf  der  anderen  Seite  wird  es  wokl  aack  keiner  besonderen  Aaseinander- 
setzaag  mehr  bcdiirfen,  am  zu  beweiscn,  dab  es  im  zentralen  Nervensystem, 
speziell  in  den  graaen  Vordersaalen  des  Riickenmarks,  Einricktangen  and 
Apparate,  die  sogenanntcn  tropkiscken  Zentren,  geben  mab,  welche  die  Er- 
nahrang  der  Maskeln  beherrschen  nnd  sie  je  nach  ikrem  Fanktionszastandc 
modifizieren  kbnnen;  Zentren,  von  welchcn  wir  wenigstens  so  viel  sicker 
wissen,  dab  ihre  vollige  Zerstdrang  za  einer  besonderen  Form  der  Atrophic, 
zu  der  sogenannten  degcnerativen  Atrophic  der  Maskeln  fiilirt. 

Wenn  diesen  Satzen,  wie  ick  glaabc,  nickt  ernstlich  widersprocken  werden 
kann,  so  mab  wohl  aack  zagegeben  werden,  dab  eine  funktionelle  — mikro- 
skopisch  ansichtbare  (!)  — Stdrang  dieser  tropkiscken  Zentren  imstande  sein 
kann,  trophiseke  — mikroskopisck  sichtbare  (!)  — Verandcrungen  and  Std- 
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ningcii  in  den  Musknln,  also  vielleicht  auch  dicjcnigcii,  welche  wir  bei  der 
Dystrophic  I'indcn,  hervorzurnlciD. 

Ich  habc  dicscn  (Icdanken  schon  bei  cincr  I'ruhcren  Gclegenlieit  2,  niit 
Riicksi(dit  anf  die  inultiplc  degenerative  Neuritis,  die  meines  Erachtens  in 
ahidichcr  Wcisc  betrachtet  werden  kann,  genauer  prazisiert.  Zu  meinem 
groOcn  Erstannen  ist  die,  wic  niir  auch  hente  noch  scheint,  ebenso  einfache 
wie  zwingendc  und  unabwcisliche  Logik  dieses  Gedankenganges  nicht  fur  alle 
Kbpfe  begreiflich  gewesen.  Wenn  wir  iiberhaupt  trophische  Zentren  und 
wenn  wir  auBerdem  auch  funktionelle  — mikroskopisch  nicht  sichtbare  — 
Storungen  an  diesen  Zentren  zulasscn  (und  man  wird  vergeblich  zu  beweisen 
suchen,  daB  sic  nicht  existieren),  so  ist  es  doch  ganz  gewiB  moglich^  daB  diese 
fnnktionellen  Storungen  an  der  Peripherie  Ernahrungsstorungep  bewirken, 
die  mikroskopisch  und  selbst  makroskopisch  sichtbar  sind;  das  ist  gar  nicht 
anders  denkbar,  wenn  wir  uberhaupt  diesen  trophischen  Zentren  einen  Ein- 
fluB  auf  die  histologische  Beschaffenheit  des  Muskelgewebes  zuschreiben,  und 
dieser  EinfluB  geht  doch  aus  der  neurotischen  degenerativen  Atrophic  mit 
aller  nur  wiinschenswerten  Sicherheit  hervor.  Ich  habe  niemals  behauptet, 
wie  mir  das  manchmal  untergeschoben  worden  ist,  daB  es  so  sein  mitsse,  son- 
dern  stets  nur,  daB  es  so  sein  konne  und  daB  demzufolge  aus  dem  anscheinend 
normalen  anatomischen  Verhalten  des  zentralen  Nervensystems  (aus  dem 
sog.  megativen  Befund«)  niemals  mit  Sicherheit  geschlossen  werden  diirfe, 
daB  eine  an  der  Peripherie,  etwa  an  den  Muskeln  oder  an  den  motorischen 
Nerven  sichtbare  trophische  Stoning  nicht  zentralen  Ursprungs  sei.  Bei  dieser 
Anschauung  muB  ich  auch  heute  noch  mit  aller  Entschiedenheit  stehen  bleiben 
und  bitte  meine  Eiritiker,  dieselbe  mit  Unbefangenheit  zu  priifen;  sie  werden 
die  Richtigkeit  derselben  anerkennen  rniissen  und  zugeben,  daB  sie  nichts 
anderes,  als  ein  vorsichtiger,  von  voreiligen  SchluBfolgerungen  zuriickhaltender 
Ausdruck  der  Tatsachen  und  der  allgemein  akzeptierten  Anschauungen  iiber 
diese  Dinge  ist. 

Ich  halte  es  also  fiir  mdglich,  wie  ich  dies  bereits  1884  ausgesprochen  habe, 
daB  wir  es  auch  bei  der  Dystrophic  mit  einer  solchen,  von  einer  Funktions- 
stbrung  der  trophischen  Zentren  und  Bahnen  ausgehenden  Erkrankimg  der 
Muskeln  zu  tun  haben,  mit  einer  besonderen  Form  von  Trophoneurose  der 
Muskeln.  Und  ich  halte  die  Ansicht  von  der  neuropathischen  Genese  der  Dy- 
strophie,  selbst  den  zahlreichen  negativen  Befunden  am  zentralen  Neiwen- 
system  zum  Trotz,  fiir  eine  wohl  diskutierbare. 

Diese  Ansicht  ist  auch  durchaus  nicht  neu;  Knoll ^ hat  schon  1872  eine 
Anzahl  von  Griinden  fiir  dieselbe  zusammengestellt  und  erbrtert;  auch  Auer- 
bach (1.  c.)  hatte  schon  friiher  angedeutet,  daB  der  Ausgangspunkt  der  wahren 
Hypertrophic  vielleicht  im  Nervenapparat  zu  suchen  sei,  und  Moebius  ^ hat 
1879  mit  aller  Entschiedenheit  den  neuropathischen  Ursprung  der  Pseudo- 
hypertrophie  und  der  »hereditaren«  Muskelatrophie  behauptet,  freilich  ohne 
viel  andere  Griinde  dafiir  beizubringen,  als  die  Hereditat;  ferner  hat  Lieber- 
MEiSTER  ® neuerdings  die  Ansicht  ausgesprochen,  daB  die  Dystrophic  abhangig 

1 Es  darf  hier  wold  auch  an  die  neuerdings  sichergcstellten  Muskelatrophien  bei  Hyste- 
rischen,  an  die  Atrophien  infolge  von  Hirnlciden  und  ohne  Veriinderung  der  grauen  \ ordersiiulen 
crinnert  werden. 

2 W.  Erb,  Bemerkungen  iiber  gewisse  Formcn  der  neurotischen  Atrophie  (sogenannte 
multiple  degenerative  Neuritis).  Mendels  Neurol.  Z.-Bl.  1883.  Nr.  21. 

3 liber  Paralys.  preudohypertrophica.  Med.  Jahrb.  1872. 

‘I  Uber  die  hereditaren  Nervenkrankheiten.  Volkinanns  Sainmlung  klin.  \ortr. 
Nr.  171.  1879. 

° Vorlesuiigen  iiber  spez.  Pathol.  Bd.  II.  S.  122.  1886. 
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sei  von  ciiier  urspriingliclieii  Stdnmg  in  den  trophischcn  Zentren,  iibcr  deren 
Sitz  nnd  Wirknngswcisc  er  sich  allerdings  eino  von  dor  iiblichen  ctwas  ab- 
weichcnde  Vorstellung  macht;  nnd  cndlich  ist  in  letzter  Zeit  Winkler^  mit 
der  Ansicht  liervorgctreten  — die  von  van  Koon  ^ weiter  ausgefuhrt  wird  — , 
dab  alle  Mnskelatropliicn,  mit  oder  ohne  Hypertrophie,  anf  einem  Leiden  des 
Nervensystems,  in  einem  Teil  der  Falle  speziell  anf  Stoning  der  feinen  intra- 
muskularen  Nervenzweige  (moglicherweise  aber  auch  des  Riickenmarks)  be- 
rnlien. 

Anf  der  anderen  Seite  aber  ist  von  der  gi-oBen  FRiEDREiCHschen  Arbeit 
an/  deren  Dednktionen  sich  ja  auch  anf  die  Pseudohypertrophie  beziehen, 
eine  immer  entschiedenere  Stromimg  zugunsten  der  »primaren  Myopathie« 
eingetreten  imd  fast  alle  neueren  Autoren  (Lichtheim,  Landouzy  und  Deje- 
RiNE,  Charcot,  Marie  und  Guinon,  Fr.  Schultze  usw.)  sprechen  sich  in 
diesem  Sinne  aus,  und  es  wilrde  wohl  schwer  sein,  jetzt  gegen  diese  Stromimg 
anzukampfen,  wenn  nicht  durch  die  Befimde  von  Heubner,  Frohmaier  u.  A. 
eine  gewisse  Unsicherheit  in  die  Reihen  der  ))Myopathen«  gekommen  ware. 

Es  liegt  mir  fern,  in  eine  eingehende  Erorterimg  der  ganzen  schwierigen 
und  interessanten  Frage  einzutreten,  ich  niochte  vielmehr  niir  kurz  die  aus 
meiner  eigenen  Erfalmung  und  aus  den  Beobachtungen  anderer  sich  ergeben- 
den  neueren  Tatsachen,  welche  fiir  die  Entscheidung  dieser  Frage  vielleicht 
verwertet  werden  konnen,  zusammenstellen,  um  der  neuropathischen  Theorie 
wenigstens  ihre  Berechtigung  zii  wahren. 

Ich  erwahne  zunachst  die  Hereditdt,  die  ja  in  einer  groBen  Zahl  von  Fallen 
beobachtet  wird ; sie  wird  von  Moebius  als  Hauptgrund  fiir  die  neiiropathische 
Hypothese  angefiihrt,  doch  ist  das  nicht  wohl  zu  akzeptieren.  Allerdings  tritt 
ja  die  Hereditat  bei  vielen  Krankheiten  des  Nervensystems,  bei  der  hereditaren 
Ataxie,  den  Psychosen,  der  Epilepsie  usw.  besonders  hervor;  die  Thomsen- 
sche  Krankheit  ist  wohl  in  ahnlicher  Lage  wie  die  Dystrophie;  aber  man 
kennt  auch  eine  Hereditat  bei  Karzinom,  bei  Schrumpfniere,  bei  Tuberkulose, 
und  ob  man  ohne  weiteres  die  Familienahnlichkeit  der  krummen  Nase,  oder 
des  6.  Fingers,  oder  der  Fettleibigkeit  usw.  auf  nervose  Hbertragung  zu  beziehen 
hat,  ist  denn  doch  zweifelhaft.  Mir  scheint  die  Hereditat  weder  fiir,  noch  gegen 
die  neiiropathische  Entstehung  verwertbar  zu  sein,  um  so  weniger,  als  sie  ja 
in  einem  sehr  erheblichen  Bruchteil  der  Falle  gar  nicht  nachweisbar  ist. 

Wichtiger  sind  die  Erscheinungen  der  LoMUsation  des  Leidens  in  hestimm- 
ten  Muskeln  und  Nerv-Muskelgelieten,  teils  in  solchen,  die  einer  bestimmten 
gemeinsamen  Funktion  dienen,  was  doch  auf  ein  gemeinsames  Innervations- 
zentrum  schlieBen  laBt,  teils  in  solchen,  die  zu  bestimmten,  in  den  Plexus 
oder  peripheren  Nerven  (und  wohl  auch  im  Rilckenmark)  nachgewiesenen 
Innervationsgebieten  gehoren. 

Zu  den  ersteren  recline  ich  z.  B.  die  regelmaBige  Atrophie  der  unteren 
Halften  der  Pectorales,  der  unteren  zwei  Drittel  der  Cucullares  und  der  Latis- 
simi  (gemeinsame  Funktion:  Fixation  und  Herabziehen  der  Schulter),  weiter- 
hin  die  der  Beugergruppe  am  Oberarm  mit  EinschluB  des  Supinator  longus 
(Beugung  des  Vorderarms),  die  Atrophie  der  Riickgratsstrecker,  der  Hilft- 
beuger,  Unterschenkelstrecker.  Zu  den  letzteren  gehdrt  in  besonders  promi- 
nenter  Weise  die  Gruppe  von  Muskeln,  die  vom  (ERBSchen)  Supraclavicular- 
punkt  aus  erregt  werden  kann:  die  Beugergruppe  am  Oberarm  mit  dem 
Supinator  longus  und  wohl  auch  mit  dem  Infraspinatus  und  Deltoideus;  dann 
das  Befallcnsein  des  Quadriceps  bei  Freibleiben  des  Tensor  fasciae  und 

1 Vgl.  d.  Referate  im  Neurol.  Z.-Bl.  1890.  Nr.  1.  S.  23. 
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Sartoriiis,  das  isolicrtc  liel'alloiisoiii  des  Til)ialis  anticus  neben  der  Atrophie 
am  Oborschonlcol  usw.  — alles  l)iiif,a‘,  die  man  in  ganz  ahnlicher  Lokali- 
sation  aiicli  bei  der  s])inalcn  Kindcrlalimiinf^,  bei  ^ewissen  Plexuslahmungen, 
bei  der  Bleilalimung  usw.  sehen  kann. 

Weiterlnn  ist  von  Inleressc  der  Vergleich  mil  der  Lokalisation  hei  der  spi- 
mlen  Amyotroplde,  sowold  in  l)ezug  auf  das  gewissermaBen  gegensatzliche 
Verhalten  derselben,  als  aiich  und  nocli  mehr  in  bezug  auf  ihre  Analogic.  AVas 
diesc  Kranklieit  zuerst  und  am  schwersten  zu  befallen  pflegt,  die  kleinen  Hand- 
und  die  Vorderarmmuskcln,  bleibt  bei  der  Dystrophic  lange  Zeit  frei.  An- 
dererseits  gibt  cs  aber  einzelne  Fade  von  der  spinalcn  Form  — der  bewei- 
sendstc  ist  der  Fall  von  StrumpeltA  — , welche  an  der  Schulter  und  am  Rumpf 
beginnen  und  eine  auBerordentlich  groBe  Analogic  in  ihrer  Lokalisation  zeigen 
(Cucullarcs,  Deltoidei,  Pectorales,  Beugergruppe  am  Oberarm  usw.).  Hier- 
her  ware  wohl  aiich  die  Beobachtung  5 in  der  2.  Arbeit  von  Landouzy-De- 
jERiNE^  zu  rechnen  (Muskelatrophie  bei  Bleiintoxikation,  mitHemianasthesie), 
wo  die  Lokalisation  ganz  ahnlich  wie  bei  Dystrophie  war  und  mir  der  neuro- 
pathische  Urspning  kaum  zweifelliaft  erscheint. 

Bemerkenswert  ist  ferner  das  Vorkommen  sonstiger  nervoser  Storungen, 
Oder  von  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Neurosen  bei  den  Dystrophikern 
selbst  Oder  in  ihren  Famil  ien 

Schon  Duchenne  hatte  auf  das  Vorkommen  von  Schwaclisinn  und  Idiotk 
bei  der  Pseudohypertrophie  hingewiesen ; Langdon  Down  (1870)  gibt  an,  daB 
in  samtlichen  7 Fallen  von  Pseudohypertrophie,  die  er  gesehen,  mehr  oder 
weniger  erhebliche  geistige  Schwache  bestand;  Moebius  stellt  1.  c.  eine  Reilie 
ahnlicher  Beobachtungen  zusammen;  Vizioli^  hat  dasselbe  in  mehr  als  V4 
seiner  Fade  gesehen;  ich  selbst  habe  ahnliche  Beobachtungen  gemacht  (s.  oben 
klinischer  Teil,  die  Fade  Arnold  Nr.  7 und  8 und  Schneder  Nr.  27),  und  man 
wil'd  es  in  manchen  der  anderen  mitgeteilten  Beobachtungen  erwahnt  finden. 

Weiter  gehort  hierher  das  Vorkommen  von  Krdmpfen  und  von  Epilepsie 
bei  Dystrophikern:  vgl.  meine  eigenen  Beobachtungen,  z.  B.  Schneder  Nr  27, 
Fad  2 u.  .3  von  Landouzy-Dejerine,  einen  Fad  bei  Marie  und  Guinon,  bei 
Fr.  Schultze  (Roschi),  Spillmann  und  Haushalter,  sieben  Fade  von  Vi- 
zioLi  u.  A.;  ferner  von  Diabetes  insipidus  (Beobachtung  von  Baumler),  von 
Nystagmus  (Beobachtung  von  H.  Oppenheim),  von  Hemicranie  (Beobachtung 
von  Ed.  Oppenheimer,  eigene  Beobachtung  Nr.  2),  von  Hysterie  (eigene  Be- 
obachtung, Fad  von  Joffroa"  und  Achard),  von  Cliorm  (Beobachtung  von 
Le  Noir  und  BEZAN90N,  Nr.  72),  von  Psychosen  bei  den  Kranken  selbst  und 
in  ihren  Familien  (Beobachtungen  von  Ed.  Oppenheimer,  Sperling,  Prager®, 
Putnam  u.  A.,  eigene  Beobachtung  Ah.  32  u.  33). 

Ade  diese  Dinge  sind  doch  zu  haiifig  beobachtet  worden,  als  daB  sie  ganz 
ohne  EinfluB  auf  unsere  Auschauungen  iiber  den  eigentlichen  Sitz  des  Leidens 
bleiben  kbnnten. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  aber  ist  nun  das  Vorkommen  ahnlicher 
Muskelverdnderungen  bei  unzweifelhaft  spinalen  Erkrankungen.  Ich  erwahne 

1 Ubor  spinale  progressive  Muskelatrophie  und  aniyotrophische  Seitenstrangsklerosc. 
Festschrift  fiir  F.  A.  v.  Zenker.  Leipzig,  F.  C.  AY.  Vogel.  1887. 

2 Rev.  de  Med.  1886. 

^ A.  Israel  hat  eine  groBc  Reihe  soldier  Beobachtungen  neuerdings  zusammengestellt. 
»Uber  Dystroph.  muse.  progr.K  Dissert.  Freiburg  1891  (?).  (Anmerkung  bei  der  Korrektur.) 

Paralisi  pseudo-ipertrofica.  Archiv.  di  Psichiatr.  etc.  1886.  \ II.  p.  601.  Refer, 
iin  Neurol.  Z.-Bl.  1887.  Nr.  1.  S.  17.  _ 

5 Kasuistische  Beitriige  zur  Kenntnis  der  Dystrophia  muse,  progr.  Diss.  Erlangen. 
1891.  (Beob.  1.) 
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nur  die  an  sicli  nicht  sehr  wertvollc  Beobachtung  von  Pal^,  die  rait  Dystrophie 
nichts  zii  tim  hat  (allgemeine  Muskelhypertrophie  in  Begleitung  — oder  in- 
folge  [?]  — cines  allgemeinen  zentralen  Leidens),  weil  sie  wenigstens  in  dem 
Sinne  spricht,  da6  eine  Hypertrophie  der  Mnskeln  neurotisclien  Ursprungs 

sein  kann;  fenier  den  Fall  Ack bei  Hitzig^,  wo  bei  unzweifelhaft  zentralem 

Leiden  sich  ansgesprochene  Faserhypertropliie  fand. 

Besonderes  Interesse  haben  neuerdings  die  Beobachtungen  erweckt,  welche 
das  Vorkommen  von  hypertropMschen  Fasern  und  von,  denjenigen  bei  der 
Dystrophie  ahnlichen,  sonstigen  Mnskelveranderungen  in  verschiedenen  Fallen 
voir  Poliomyelitis  konstatieren.  So  hat  W.  Muller  ^ in  einem  Fall  von  atro- 
phischer  Lahmung  der  Unterschenkel  mit  Degeneration  der  grauen  Vorder- 
sanlen  in  den  liporaatosen  Mnskeln  erhaltene  Fasergruppeii  mit  sehr  verschie- 
dener  Faserbreite  gefunden,  die  Diirchmesser  schwankten  zwischen  6 und  60  p, 
das  hochste  gefimdene  MaB  war  100  y.  Im  Lendenmark  waren  auf  alien 
Querschnitten  einigc  Ganglienzellen  in  dem  unteren  lateralen  Vorspruug  er- 
halten. 

Weiterhin  hat  Dejerine^  in  zwei  Fallen  von  spinaler  Kinderlahmung 
(der  eine  63  Jahre,  der  andere  45  Jahre  nach  dem  Eintreten  der  Krankheit 
obduziert)  in  den  hochgradig  atrophischen  und  lipomatdsen  Mnskeln  unter 
den  erhaltenen  Muskelfasern  maBig  zahlreiche  atropliische,  dagegen  eine  iiber- 
wiegende  Zahl  von  hypertrophischen  Fasern  gefunden,  im  ersten  Fade  von 
120 — 160  ii,  im  anderen  von  95 — 125 An  einzelnen  Fasern  reichliche  Kern- 
vermehrung;  von  Vakuolen-  oder  Spaltbildung  wird  nichts  erwahnt.  Im 
Kiickenmark  hochgradige  Atrophie  der  Ganglienzellen,  im  ersten  Fall  nur  in  der 
vorderen  auBeren  Gruppe,  im  zweiten  Fall  vorwiegend  in  der  hinteren  Gruppe, 
zum  Teil  aber  auch  in  der  vorderen.  Die  Zellen  der  anderen  Gruppen  sincl  er- 
halten  geblieben^. 

JoFFROY  und  Achard®  haben  ueuerlich  zwei  ahnliche  Fade  beschrieben: 
der  1.  Fad,  ca.  70  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  untersucht,  ist  in 
der  klinischen  Diagnose  nicht  ganz  klar  (Entstehungsweise  unbekannt,  vom 
35.— 51.  Lebensjahr  noch  einrnal  langsam  fortschreitende  Atrophie  und 
Schwache  der  oberen  Extreniitaten,  die  schlieBlich  stationar  blieben  — Dy- 
strophie?); anatomisch  fand  sich  weitverbreitete  Degeneration  der  grauen 
Vordersaulen,  mit  Schwund  zahlreicher  Ganglienzellen,  im  Halsteil  relativ 
geringe  Veranderungen.  In  einigen  Mnskeln  der  oberen  Extreniitat  (Deltoideus, 
Thenar)  fand  sich  unter  den  atrophischen  Muskelfasern  auch  eine  groBere 
Anzahl  von  hypertrophischen,  die  letzteren  am  Thenar  auch  mitten  unter 
dichtstehenden  normalen  Fasern  und  von  mehr  gequodenem  Aussehen  (spricht 
zugleich  gegen  die  Theorie  von  Dejerine  von  der  »vikariierenden«  Hyper- 
trophie  der  Fasern!);  auBerdem  Lipomatose,  nichts  von  Vakuolen-  oder  Spalt- 
bildungen;  der  andere  Fad  dagegen,  ca.  69  Jahre  nach  dem  Beginn  des  Leidens 


1 liber  einen  Fall  von  Muskelhypertrophie  mit  nervosen  Symptomen.  Wien.  klin. 
Woch.  1889.  Nr.  10. 

2 1.  c.  Berl.  klin.  Woch.  1888. 

® Beitr.  z.  pathol.  Anatomie  u.  Physiologie  des  Ruckenmarks.  Leipzig  1871. 

Sur  Texistence  d’unc  hj'pertrophie  vraie  des  faisceaux  muscul.  prim.,  dans  certains 
amyotrophies  d’origine  nerveuse  (paralysie  infantile).  Compt.  rend,  de  1.  Soc.  d.  Biol.  1887. 
19.  mars. 

® Diese  zweite  Beobachtung  ist  ausfuhrlicher  mitgeteilt  von  DiiJERiNEet  Huet:  Contrib. 
a I’etude  de  la  paralysie  atroph.  do  I’enfance  etc.  Arch,  de  Physiol,  norm,  et  path.  1888. 
I.  S.  375. 

® Contrib.  i I’anatomie  path.  d.  1.  paralysie  spinale  aigue  de  I’enfance.  Arch,  de  M6d. 
experim.  I.  1889.  p.  57. 

Erb,  Gesammelte  Abhaudlungen. 
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iintennicht,  ist  wulil  siclier  oiiie  Poliomyelitis  anter.  ac.  gewescii  (Herd  im 
Leiidenmark),  in  den  li[)oinatdsen  Mnskeln,  welclie  noch  einzelne  Streifen  er- 
haltenen  Mnskelgewebes  luhren,  I'indet  sich  aber  keine  Sjmr  von  Faserhyper- 
irophie. 

Von  besonderer  Bedentnng  aber  sind  die  Bel'nnde  von  Hitzig  (und  Kawka)  ^ 
in  einein  Falle  von  spinaler  Kinderldhmuny,  der  mindestens  20  Jahre  nach  deni 
Entstehen  des  Leidens  znr  Untersuchung  kam  und  welclier  im  Lendenmark 
mehrere  tlerde  von  verschiedener  GroBe  in  den  Vordersaulen  zeigte;  in  dieseii 
Herden  waren  die  Ganglienzellen  groBtenteils  geschwunden,  in  ilirer  Umgebung 
aber  allenthalben  wohlerhaltene  und  zum  Teil  auch  veriinderte  Ganglienzellen 
zn  sehen;  auBerdem  waren  mehrere  kleinere  Herde  da,  in  welclien  sich  eine 
ziemlichc  Zahl  kleiner,  verschieden  alterierter  Ganglienzellen  neben  Schwund 
des  feinen  Nervenfasernetzes  fand.  In  den  Mnskeln  aber  fanden  sich  neben 
hochgra  digerLipomatose  gam  die  gleichen  V erdnderungen  wie  lei  der  Dystropihie: 
atropliische  und  hypertrophische  Fasern  (bis  175 — 250— 275  n),  mit  rnndlichen 
Konturen,  mit  erheblicher  Kernwucherung,  vielen  zentralen  Kernen,  selbst 
mit  Vakiiolen  und  Faserteilungen.  Die  Praparate  sollen  vielfach  denen  von 
Dystrophie  zum  Verwechseln  ahnlich  gesehen  haben. 

Endlich  hat  Oppenheim^  in  einem  Falle  von  Poliomyelitis  anter.  chron. 
in  den  stark  atrophierten  Muskeln  »einzelne  entschieden  hypervoluminose 
Fasern  gesehen «,  und  Fr.  Schultze^  berichtet  ahnliches  in  einem  Falle  von 
Syringomyelie,  der  freilich  mit  Muskelentzilndung  kompliziert  war. 

Diese  Beobachtungen  sind  jedenfalls  hochst  bemerkenswert,  auch  wenn 
sie,  wie  es  wohl  wahrscheinlich  ist,  als  seltene  uud  ausnahmsweise  zu  bezeichnen 
sind.  Es  scheint  ja  wohl  festzustehen,  daB  bei  vdlliger  Zerstorung  der  trophi- 
schen  Zentren,  oder  bei  vdlliger  Unterbrechung  der  motorischen  (trophischen) 
Leitungsbahnen  in  der  Eegel  nur  die  sog.  degenerative  iVtrophie  der  Muskeln 
auftritt,  bei  welch er  Faserhypertrophie,  Vakuolisierung,  Spaltbildungen  usw. 
fehlen;  erst  neuerdings  ist  dies  noch  durch  zwei  experimentelle  Arbeiten  von 
Nathan  ^ und  Kindskopf  ^ unter  Fr.  Schultzes  Leitung  festgestellt  worden. 
Wie  ist  nun  dieses  jetzt  als  sicher  zu  betrachtende  Vorkommen  einer  ganz 
anderen  Art  von  Veranderung  in  den  Muskeln  bei  diesen  spinalen  Erkrankungen 
zu  erklaren?  DaB  die  ganzliche  Zerstorung  der  trophischen  Zentren  dafiir 
nicM  verantwortlich  zu  machen  ist,  dafiir  sprechen  zahlreiche  Griinde.  Aber 
wir  wissen  ja,  daB  bei  der  Poliomyelitis  acuta  durchaus  nicht  immer  alle  Gan- 
glienzellen in  den  grauen  Vordersaulen  zugrunde  gehen,  sondern  daB  immer 
einzelne  Zellen  und  Zellgruppen  erhalten  bleiben,  wenn  auch  vielleicht  in 
etwas  veranderter  Form  und  in  einer  pathologischen  Beschaffenheit,  und 
somit  liegt  wohl  der  von  Hitzig  bereits  ausgesprochene  Gedanke  sehr  nahe, 
daB  einzelne  restierende  trophische  Elemente  (Ganglienzellen?  Fasernetz?) 
unter  den  gegebenen  pathologischen  Bedingungen  eine  Ernahrungsstbrung  in 
den  Muskeln  hervorrufen,  die  mit  derjenigen  bei  Dystrophie  eine  groBe  ii.hn- 
lichkeit  hat,  daB  also  eine  gestorte  (und  nicht  vollkommen  anfgehobene)  Funk- 

1 Hitzig,  liber  spinale  Dystropliien.  Berl.  Idiii.  Wocli.  1889.  Nr.  28.  — v.  Kawka, 
Beitrage  zur  pathol.  Anat.  d.  spinal.  Kinderlahmung.  Diss.  Halle  1889. 

2 liber  die  Poliomyelit.  anterior  chronica.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  XIX.  S.  381. 1888. 

3 IQinisches  nnd  Anatoniisches  iiber  die  Syringomyelie.  Ztschr.  f.  klhi.  Med.  Bd.  XIH. 

^ liber  das  .V erhalten  der  Muskelfasern  in  bezng  anf  Vakuolenbildnng  und  Hypertropliie 

nach  Nervendurchschneidung.  Diss..  Bonn  1889. 

^ liber  das  Verhalten  der  Muskelfasern  in  bezng  anf  Vakuolenbildnng  nnd  Hypertropliie 
nach  Nervendurchschneidung.  Diss.  Bonn  1890.  — Die  ganz  vcrcinzelten  Ausnahmen, 
welche  beide  Beobachter  gefunden  haben  nnd  deren  Dentung  noch  unsicher  ist,  konnen  die 
Regel  nicht  umstoBen. 
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lion  diescr  Eleniente  z\i  ciner  grcifbarcn  tropliisclien  Stoning  in  den  Muskcln 
fiihrt.  Jell  kann  diesen  Gedankcn,  der  ja  Icdiglich  die  Konsequenz  meiner 
lilngst  ausgesprochenen  Anschauungen  darstellt,  nur  fiir  sclir  berechtigt  halten. 

Hier  ist  dann  wold  ancli  an  die  Muskelverander ungen  im  Pferdekehlkopf 
nacli  Resektion  des  N.  laryngeiis  super,  zu  erinnern.  Die  merkwiirdigen  Tat- 
sachen  fiber  die  Tnnervation  der  Kehlkopfmusleeln  bei  Pferden,  welclie  von 
H.  Moller^  uud  von  Sigm.  Exner^  festgestellt  wurden  — (der  J^aryng.  sup. 
ffihrt  ausscldieBlich  sensible  Fasern;  nacli  seiner  Durclischneidung  tritt  trotz- 
deni  sofort  Stillstand  der  Bewegungen  der  betreffenden  Kehlkopfhalfte  ein 
ufid  es  atrophieren  die  samtlichen  Muskeln)  — , muBten  naturlich  zu  einer 
genauen  Uiitersucliung  der  Muskeln  nach  solclien  Durchschneidungsversuchen 
anregen.  Pineles^  hat  vor  kurzeni  die  Resultate  der  Untersuchung  von 
2 Kelilkopflialften  mitgeteilt  an  Pferden,  deren  eineni  der  I;aryng.  superior, 
deni  anderen  der  Ijaryng.  inferior  diirchschnitten  war.  Er  fand  auffallende 
Differenzen  zwisclien  beiden,  in  deni  letzten  Fade  niehr  das  Bild,  wie  man 
es  sonst  in  den  Muskeln  nacli  Durclisclineidnng  ihrer  motorisclien  Nerven 
findet  (degenerative  Atropine,  Bindegewebswucherung  usw.),  in  deni  ersten 
dagegen  Veranderiingen,  welche  Pineles  selbst  in  Bezieliung  zur  Dystrophie 
bringt  (Faserqiiellung,  aber  oline  Kernvermeliriing,  neben  Faseratrophie  mit 
Kernwiicherung,  w^achsartige  Degeneration,  aber  sclir  geringe  Bindegewebs- 
vermehrung).  Icli  wage  nach  der  Beschreibung  und  den  Abbildungen  von 
Pineles  nicht  zu  entscheiden,  ob  hier  wirklich  eine  weitgehende  Ahnlichkeit 
niit  den  Veranderiingen  bei  Dystrophie  vorliegt;  es  will  mir  eher  scheinen, 
als  ware  dies  nicM  der  Fall  (keine  Bindegewebsvermehrung  und  Kernwiicherung, 
keine  Vakiiolen,  keine  Spaltbildungen,  keine  Kernvermehrung  in  den  hyper- 
trophischen  Faserns!).  Jedenfalls  aber  scheinen  diese  Beobachtungen  doch 
zu  beweisen,  daB  infolge  des  AVegfalls  gewisser  nervoser  Einfliisse,  die  nicht 
mit  den  motorischen  Nerven  die  Muskeln  erreichen,  sehr  auffallende  Veran- 
derungen  in  der  histologischen  Beschaffenheit  der  Muskeln  eintreten  kbnnen, 
die  sich  von  der  degenerativen  neurotischen  iVtrophie  deiitlich  iinterscheiden. 
Exner^  selbst  spricht  sich  sehr  vorsichtig  iiber  den  Befund  aus  und  denkt, 
wie  es  scheint,  an  Inaktivitatsatrophie,  was  allerdings  nach  anderweitigen 
Erfahrungen  wohl  nicht  sehr  wahrscheinlich  ist.  Jedenfalls  ware  es  hochst 
wimschenswert,  daB  diese  interessanten  Tatsachen  weiter  verfolgt  und  einer 
eingehenden  experinientellen  Untersuchung  unterzogen  wiirden. 

Das  Letzte  endlich,  was  in  dieser  Frage  noch  von  besonderer  Bedeutung 
ist,  sind  die  pathologisch-anatomischen  Befunde,  Avelche  man  in  einzelnen  Fallen 
von  Pseudohypertrophie  und  anderen  Fornien  von  Dystrophie  am  RikkenmarTc 
erhoben  hat.  Die  alteren  Beobachtungen  (von  Kesteven,  L.  Clarke,  Gowers, 
Byrom  Bramwell  u.  a.)  sind  bercits  von  Fr.  Schultze  in  seiner  Monogi’aphie 
zusammengcstellt  und  scharf  kritisiert  worden;  sie  ergeben  auch  hochstens, 
daB  gelegentlich  im  Ruckenmark  sich  gewisse  Veranderungen  finden,  welche 
zeigen,  daB  dieses  Organ  nicht  vbllig  normal  ist,  welche  aber  keineswegs  aiis- 
reichen  fur  die  Erklaruiig  der  ganzen  weitverbreiteten  Miiskelveranderungen. 
In  diese  Kategorie  gchort  auch  der  Fall  von  Singer  (s.  oben  S.  997). 

Wichtiger  aber  imd  eingchender  reden  — abgesehen  von  den  Befunden 
in  den  Fallen  von  Eru-Schultze  (s.  oben  S.  1008)  und  Kaiiler  (s.  oben  S.  1009) 


1 Das  Kelilkopfpfeifen  des  Pfcrdcs.  Stuttgart  1888. 

2 Zcntralbl.  f.  Pliysiologie  1889.  Nr.  6. 

3 Die  Degeneration  der  Kelillcopfinuskeln  beini]  Pferd  nacli  Durclischneidung  des  N. 
laryngeus  superior  und  inferior.  Pfliig.  Arcli.  f.  d.  gesamt.  Pliysiol.  Bd.  XLVIU.  1890. 

S.  Neurol.  Z.-Bl.  1891.  Nr.  2.  S.  62. 
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— die  llciohachtimgcMi  von  Khojimaikh  (s,  oben  S.  995)  und  ganz  besonders 
von  IIkuhner  (s.  oben  S.  10041T.),  welcho  denn  docli  orhebliche  und  weitver- 
))roit(de  VcM-jlndoningcn  am  Riickeninark,  speziell  den  grauen  Vordersaulen 
ergaben.  Icli  babe  dicselben  oben  schon  (S.  1011)  besproclien  und  kann  auch 
hier  wieder  nur  — da  es  sich  ofl'enbar  uni  Ausnalimebefunde  handelt  — zu 
groBer  Vorsiclit  in  der  Beurteilung  dioser  Falle  raten.  Handelt  es  sich  dabei 
viellcicht  urn  nur  sekundare  Veranderungen,  die  erst  nach  langer  Dauer  der 
lunktionellcn  Stoning  (dciin  docli  auch  diese  rnuB  schlieBlich  cine  nutritive 
soin)  sichtbar  werden? 

Jedcnfalls  ist  cs  zweekmaBig,  sich  alle  diese  Tatsachen  vor  Augen  zu  halten, 
wenn  man  die  Frage,  ob  die  Dystrophie  neuropathischen  oder  myopathischen 
Ursprungs  sei,  entscheiden  will.  Ich  mochte  am  liebsten  die  Deduktion  des 
SchluBergebnisses  dem  I^eser  selbst  iiberlassen,  kann  aber  doch  nicht  umhin, 
meine  eigene  Anschaiiung,  die  freilich  noch  eine  durchaus  hypothetische  ist 
nnd  kaum  iiber  den  Wert  von  Vermutungen  hinauszugehen  beansprucht,  hier 
kurz  zur  Darlegung  zu  bringen. 

Wenn  es,  wie  ich  glaiibe,  feststeht,  daB  gewisse  pathologische  — auch 
funktionelle  — Storungen  der  trophischen  Zentralapparate  Muskelverander- 
nngen  liervorrufen  konnen,  welclie  sich  mit  den  bei  der  Dystrophie  regelmaBig 
gefundenen  decken,  so  ist  unzweifelhaft  die  Hypothese  gerechtfertigt,  daB  die 
Dystrophie  selbst  ebenfalls  von  einer  funktionellen  — in  der  Regel  anatomisch 
nicht  nachweisbaren  — Stoning  der  trophischen  Zentren  abhangt.  Kommt 
diese  Storung  isoliert  fiir  sich,  als  eine  eigene  Krankheit  vor,  so  stellt  sie  eben 
die  Dystrophia  muse,  progr.  dar  und  dieselbe  wiirde  dann  in  diesem  Sinne  als 
eine  Trophoneurose  zu  bezeichnen  sein;  die  gleiche  Storung  kann  aber  auch 
wohl  gelegentlich  als  Teilerscheinimg  anderer  Erkrankungen  oder  nehen  den- 
selben  (bei  spinalen  Leiden)  vorkommen  und  dann  bestimmte  Formen  von 
Muskelatrophie  und  Hypertrophie,  i.  e.  Dystrophie  bedingen;  das  wiirden 
dann  nur  »sekundarea,  »deuteropathische « Dystrophien  sein. 

Diese  standen  genau  in  demselben  Verhaltnis  zu  der  wirklichen,  primaren 
Dystrophie,  wie  die  symptomatischen,  ))deuteropathischen«  — spinalen  — 
Amyotrophien  zu  der  echten,  genuinen  Amyotrophia  spinal,  progressiva. 

Aber  sollte  nicht  neben  dieser  Ahnliclikeit  am  Ende  doch  auch  eine  gewisse 
V erwandtschaft  zwischen  beiden  Erkrankungsformen  — der  Dystrophie  und 
der  Amyotrophia  spinalis  — bestehen?  Sollten  nicht  Ubergdnge  zwischen  den 
feineren  funktionellen  Storungen,  welche  der  Dystrophie  zugrunde  liegen  und 
den  grbheren  anatomisch en  Veranderungen,  welche  die  Amyotrophie  (und  die 
degenerative  Atrophie)  bedingen,  gelegentlich  vorkommen? 

Ware  es  nicht  moglich,  daB  aus  den  feineren  nutritiven  Storungen,  die  wir 
jetzt  mikroskopisch  noch  nicht  erkennen  konnen,  im  weiteren  Verlauf,  bei 
langerer  Dauer  des  Leidens,  bei  groBerer  Intensitat  der  Disposition  und  der 
Erkrankung,  unter  giinstigeren  individuellen  Bedingungen,  vielleicht  mit 
Hilfe  neuer  Schadlichkeiten  (Uberanstrengung,  Infektionskrankheiten,  Intoxi- 
kationen  und  dgl.)  allmahlich  eine  groberc,  histologisch  nachweisbare  Veran- 
derung  wird? 

Ich  wage  es,  diese  Fragcn  hier  aufzuwerfen,  die  ja  sehr  nahe  liegen  und  zu 
eifrigem  Nachdenken  und  Forschen  auffordern,  ohne  jede  Hof  fining,  sie  jetzt 
schon  zur  Losung  bringen  zu  konnen.  Aber  sic  sollten  bei  kiinftigen  Beobach- 
tungen  und  Untersuchungen  wohl  im  Augc  behalten  werden,  da  zunachst  eine 
Losung  dcrselben  ja  nur  auf  klinischem  Wege  zu  erwarten  ist.  Ich  kann  nicht 
nntcrlassen,  darauf  hinzuweisen,  daB  die  Existenz  einer  gewissen  Yerwandt- 
schaft  der  beiden  Erkrankungsformen  das  gclegentliche  Vorkommen  von 
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tlbergangen  zwischen  denselben,  die  seltenen  positiveii  Befunde  am  Riicken- 
mark  bei  der  Dystrophic,  das  gelegentliche  Aiiftreten  von  EaR  und  von  fibril- 
laren  Zuckungen  nnd  von  manchen  anderen  UnregelmaBigkeiten  bei  dcrselben 
unserem  Verstandnis  nalier  riicken  wiirde. 


Nachtrag-e.  Verschiedenes. 

Zur  AHologie  der  Dystrophie.  — Zur  Symptomatologie;  Entartungsreaktion,  fibril- 
lare  Kontraktionen ; Muskelreaktionen.  — Zur  Diagnose.  — SchluB:  Einteilungs- 
vorschlag. 

Von  den  mehr  theoretischen  Betrachtungen  des  vorigen  Absclinitts  wende 
ich  mich  nun  noch  zuriick  zii  einigen  Einzelheiten.  Da  es  die  Hauptaufgabe 
dieser  Arbeit  war,  die  Existenzbereclitigung  der  Dystrophie  als  einer  einheit- 
lichen  Kjrankheitsform  zu  verteidigen  und  zu  erweisen,  bin  ich  auf  manche 
Details  nicht  eingegangen,  die  \delleicht  noch  zu  besprechen  waren,  und  die 
sich  mir  bei  dem  reichen  Material,  das  mir  jetzt  durch  die  Hande  gegangen  ist, 
nebenbei  ergaben.  In  gi’oBter  Kiirze  soil  deshalb  noch  einiges  zur  Sprache 
kommen. 

tiber  die  Atiologie  des  Leidens  haben  weder  meine  eigenen,  noch  die  Beob- 
achtimgen  anderer  irgend  etwas  Neues  oder  Erhebliches  zutage  gefordert. 
Ich  habe  100  Falle  zusammengestellt,  in  welchen  sich  wenigstens  Angaben 
tiber  die  etwaigen  hereditaren  Verhaltnisse  fanden:  darunter  sind  56%  mit 
nachgevdesenen  hereditaren  (bzw.  familiaren)  Einfliissen  und  44%  ohne  solche. 

Die  Hereditdt  spielt  also  jedenfalls  bei  der  Verursachung  der  Dystrophie 
eine  ganz  hervorragende  Rolle;  teils  in  der  Form,  daB  cs  sich  mn  wirhliche 
Hereditdt,  d.  h.  um  eine  in  mehreren  (2 — 5)  Generationen  aufgetretene  Faniilien- 
krankheit  handelt:  solcher  Falle  sind  es  24,  die  sich  auf  13  Familien  verteilen 
(es  ist  haufig  nur  ein  Fall  aus  einer  solchen  Familie  in  meiner  Zusammen- 
steUung);  teils  in  der  Weise,  daB  es  sich  nur  um  das  Auftreten  von  mehreren 
Fdllen  in  der  gleichen  Generation,  um  Geschwistererkrankungen  handelt ; solcher 
Falle  habe  ich  32,  die  sich  auf  17  Familien  verteilen  und  Gruppen  von  2 — 4 Ge- 
schwistern  enthalten.  Auch  hier  sind  wohl  zufallige  Schadlichkeiten  aus- 
geschlossen  und  von  den  Erzeugern  abgeleitete  Einfliisse  anzunehmen.  x\uBer- 
dem  ist  natiirlich  vielfach  zu  erwarten,  daB  die  Ki'ankheit  auch  in  den 
folgenden  Generationen  auftritt. 

Die  Bedeutung  der  Hereditat  ist  also  entschieden  vorschlagend,  wenn  sie 
auch  in  iiberraschend  vielen  Fallen  nicht  nachweisbar  ist.  Die  letzteren  be- 
treffen  besonders  die  juvenile  Form;  doch  kommen  auch  bei  dieser  nicht  wenigc 
hcreditare  Falle  oder  Geschwistererkrankungen  vor.  Die  letzteren  sind  bei 
den  pseudohypertrophischen  und  infantilen  Formen  tiberwiegend,  aber  auch 
von  diesen  kommen  vereinzelte  Falle  haufig  genug  zur  Beobachtung.  Also 
auch  in  dieser  Beziehung  besteht  kein  durchgreifender  Unterschied  zwischen 
den  einzelnen  Formen. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  die  von  den  Erzeugern  ausgehenden  Schad- 
lichkeiten zutage  treten,  sind  uns  eigentlich  ganz  unbekannt.  Wenn  Ver- 
wandtenehen  eine  solche  waren,  miiBte  die  Dystrophie  doch  wohl  viel  haufiger 
sein,  gleichwohl  ist  ein  solcher  EinfluB  nicht  ganz  abzuweisen;  ich  verweise 
auf  meine  eigene  Beobachtung  (s.  o.  klinischen  Teil  Nr.  30  u.  31),  wo  die  sonst 
ganz  gesunden  Eltern  der  erkrankten  Kinder  den  denkbar  nachsten,  bei  der 
EheschlieBung  noch  erlaubten  Verwandtschaftsgrad  besaBen:  sie  waren  Ge- 
schwisterkinder  und  zwar  von  Zwillingsbriidern ! — Auch  Pragee  (1.  c.)  be- 
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ricliloL  in  soiiier  Dissertation  von  finer  hierlier  gehorigen  Bcobachtung  (Fall  6): 
in  iler  gloichcn,  sonst  gesunden  Faniilio  zivei  Geschwisterkinderehen,  welchen 
beidon  oin  Kind  mit  Dystroi)hio  ontstainmte.  — Uber  den  Einflub  von  Alko- 
holisinus  odor  Syphilis  bci  (Ion  Erzeugern  I’indc  ich  keinerlei  Notiz.  — DaB 
neiiro])athisclie  Belastiing  iin  allgcnieinen  wold  nicht  ganz  ohne  Bedeutung 
ist,  geht  aus  den  oben  (S.  1024)  mitgotciltcn  l^cobachtnngen  mit  hinrcichender 
Sichorheit  horvor  h 

Andere  Scliadlichkeitcn,  als  die  Hereditat  oder  die  Familiendisposition, 
siiid  iins  nicht  bokannt;  jodenfalls  spiolen  Traumata  oder  tlberanstrcngung, 
die  others  erwahiit  werden,  bei  der  Entstehuiig  der  Dystrophic  so  gut  wie  gar 
keine  Kolle^. 

So  ist  also  unsere  Einsicht  in  die  atiologischen  Verhiiltnisse  dieser  Krank- 
heit  iioch  eiue  sehr  beschrankte. 


In  bezug  auf  die  Sympiomatologie  habe  ich  ebenfalls  nicht  viel  neues  zu 
bringen;  die  fruheren  Schilderungen  sind  in  dieser  Beziehung  fast  erschopfend 
gewesen.  Nur  auf  einzelnes  will  ich  hier  kurz  hinweisen,  anderes  kritisch 
etwas  beleuchten. 

Neben  der  abnormen  Haltnng,  dem  eigentiimlichen  Gang,  den  abstehen- 
den  Schulterblattern  und  hangenden  Schultern,  dem  Emporklettern  an  sich 
selbst  beim  Aufsehen  vom  Bodensitzen,  diesen  langst  bekannten  Symptonien, 
mogen  hier  noch  erwahnt  sein: 

die  dosen  Scliulterna,  d.  li.  die  Haltlosigkeit  dor  Schultern,  wenn  man  die 
Kranken  unter  den  Armen  faBt  und  sie  in  die  Hohe  heben  will;  sofort  steigen 
die  Scliultern  bis  zu  den  Ohren  empor  und  man  hat  die  unbehagliclie  Emphn- 
dung,  daB  man  das  Heben  nicht  recht  ausfulu’en  kann;  das  Gauze  berulit  auf 
der  inangelhaften  Fixation  der  Schultern  wegen  der  Lahmung  der  Pectorales 
(untere  Biindel),  der  Latissimi  und  der  unteren  Abschnitte  der  Cucullares, 
Gesunde  Kinder  fixieren  damit  in  ganz  vorzuglicher  Weise; 

das  Hervortreten  der  ScJmltereclce,  des  inneren  oberen  Schulterblattwinkels 
in  der  sonst  in  gleichmaBiger  Kriimmung  verlaufenden  Kacken-Schulterlinie; 
ist  ebenfalls  die  Folge  der  inangelhaften  Fixation  der  Scapula  durch  den  atro- 
phischen  Cucullaris  und  der  tiberwiegenden  Wirkung  der  erhaltenen  Rlioin- 
boidei  und  des  Levator  anguli  scapulae; 

endlich  die  abnorme  Beiveglichkeit  des  Schulterblattes,  das  ))Stechen«  mit 
dem  unteren  Schulterblattwinkel  nach  auBen  wahrend  forcierter  Abwarts- 
bewegung  des  erhobenen  und  gestutzten  Oberarmes,  oder  beim  Anziehen  des 
Hemdes  usw. ; dies  ist  bedingt  durch  die  Schwache  der  Cucullares  und  Rhom- 
boidei,  bei  kraftiger  und  tiberwiegender  Wirkung  der  Teretes  und  Infraspinati. 

Etwas  eingehendere  und  kritische  Benierkungen  muB  ich  dem  Vorkommen 
der  EaR  widmen.  Ich  habe  seinerzeit  in  meiner  groBeren  Arbeit  das  Fehlen 
derselben  bei  der  Dystrophie  als  eine  regelmaBige  Erscheinung  bezeichnet, 
dabei  aber  (1.  c.  Sep.-Abdr.  S.  10)  ausdriicklich  gesagt,  daB  ich  von  ihrein 
konstanten  Fehlen  noch  nicht  sicher  iiberzeugt  umi  daB  ich  »weit  entfernt  sei, 
das  Vorkommen  der  EaR  bei  der  juvenilen  Form  fiir  unmoglich  zu  erklaren« 

Vgl.  aucli  eine  liierhergehorige  Beobachtung  in  der  Dissert,  von  Hammer.  Jena 
1890.  (Anin.  b.  d.  Korrektur.) 

2 Dock  stellt  A.  Israel  (1.  c.)  4 Falle  von  Entstehung  nach  Trauma  zusainmen;  die- 
sclben  lietrafen  siuntlich  individnen  zwisclien  dem  27.  und  36.  Lebensjahr.  (Anni.  bei.  d. 
Korrektur.) 
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(it)id.  S.  oU).  Tell  scliickc  dins  voraiis,  imi  zii  zeigon,  wie  wenig  Veranlassung 
ieli  zu  inaiicher  Ivritik  dioser  Angabo  gogeben  habe. 

Aachdem  Zimmerlin  (1.  c.)  in  eincm  seiner  Falle  (Beob.  1)  in  einem  ein- 
zigen  ]\Inskel,  deni  Pectoralis  major  (nnd  Biceps?),  EaR  nachgc'^vicsen  zn 
Inibeii  glaiibte,  jedoeh  in  einer,  wie  ich  1.  c.  S.  50  gezeigt  habe,  der  strengen 
Ivritik  niclit  vollkomnien  standhaltenden  Weise,  bin  ich  selbst  wohl  dor  Erste 
gewesen,  der  in  einem  typischen  Falle  von  jiiveniler  Mnskelatrophie  — eben  in 
dem  von  Schuetze  dann  bearbeiteten  Falle  Roschi  — die  EaR  in  mehreren 
Muskeln  in  imanfechtbarer  Weise  konstatiert  hat  (vgl.  Schultzes  Mono- 
graph ie  S.  5). 

Audi  in  dem  von  Heubneh  beschriebenen  Falle,  welchen  ich  selbst  wieder- 
holt  nntersnehte,  war  das  Endergebnis,  daB  sicher  keine  EaR  nachweisbar 
war,  nnd  ebensowenig  ist  es  mir  in  den  zahlreichen  anderen  Fallen,  die  ich 
seit  1883  genaii  imtersiicht  habe,  jemals  wieder  geglilckt,  EaR  zu  finden,  trotz 
eifrigen  Snehens.  Welchen  Tauschungen  man  aber  dabei  imterliegen  kann 
nnd"  wie  sehr  einiges  MiBtrauen  gegeniiber  den  positiven  Angaben  gerecht- 
fertigt  ist,  habe  ich  zu  Nutz  und  Frommen  aller,  die  es  angeht,  an  dem  oben 
mitgeteilten  Fall  J^ohmann  (Beob.  55,  S.  954)  dargelegt. 

Seither  ist  nur  von  wenigen  anderen  Beobachtern  in  vereinzelten  Fallen 
und  meistens  nur  in  wenigen  Muskeln  EaR  konstatiert  worden. 

Laxdouzy-Dejerine  fanden  in  einem  ihrer  Falle  (Obs.  V s.  oben  Nr.  43)  iin  Muse, 
deltoideiis  KaSZ  = AnSZ  und  schheBen  daraus  auf  vorhandene  EaR,  wie  ich 
glaube,  iiiit  Unreclit,  da  gerade  am  Deltoideus  dies  sehr  haufig  vorkommt  und  von 
Ziickungstragheit  gar  nichts  gesagt  ist. 

Ed.  Oppexheimer  land  in  seinen  beiden  Fallen  in  verschiedenen  Muskeln  der 
oberen  und  unteren  Extremitaten  deuthche  trage  Zuckungen  (an  einem  Muskel  gra- 
phisch  aufgenommen,  zeigt  sich  eine  maBige  Verlangerung  der  KaSZ-Kurve);  aber 
niemals  land  sich  AnSZ>  KaSZ,  niclit  einmal  = KaSZ. 

Eisexlohr  land  in  dem  oben  (S.  996)  bereits  erwalinten  Falle  in  den  Beuge- 
nuiskeln  am  Vorderarm,  in  einzelnen  kleinen  Flandmuskeln  tlberwiegen  von  AnS  bei 
triigem  Ablauf  der  Ziickung;  in  einzelnen  Muskeln  aiich  direkte  faradische  Zuckungs- 
tragheit. 

VAX  Roox  (1.  c.  S.  177j  untersuchte  eine  infantile  Form  mit  typischer  juveniler 
Lokalisation  an  Schultern  und  Armen,  ohne  fibrillare  Zuckungen,  und  fand:  Im 
Biceps  hrachii  rechts  AnSZ  )>  KaSZ  (S^/g  : 5 M.-Amp.),  Irdge  Ziickmg;  links  KaSZ 
!>AnSZ  (3  ; 51/2  M.-A.),  trage  Zuckung.  Im  M.  deltoideus  rechts  AnSZ  )>  KaSZ 
(21/2  : 31/2  M.-A.),  trage  Zuckung;  links  KaSZ  1>  AnSZ  (3  : 31/2  M.-A.),  Zuckung 
nicht  trage.  Hier  scheint  also  die  EaR  unzweifelhaft  gewesen  zu  sein. 

Pracer  (I.  c.)  fand  in  seinem  3.  Fall  im  Triceps  bei  galvanischer  Reizung  wetwas 
triige  Zuckung«,  sagt  dann  aber  weiterhin  selbst,  daB  hier  von  einer  wirklichen  EaR 
keine  Rede  sein  kbnne. 

Und  endlich  berichtet  Schenk  (1.  c.),  daB  in  seinem  Falle  von  Pseudohypertrophie 
von  Prof.  ScHiJLTZE  im  unteren  Abschnitt  des  rechten  Deltoideus  eine  uberwiegende 
trage  und  langsame  AnSZ  gefunden  wurdc;  in  alien  iibrigen  Muskeln  kurze  Zuckungen. 

Das  ist  das  gauze  vorliegende  Material!  Und  dem  steheii  doch  jetzt  schon 
weit  iiber  100  ebenso  genau  untersuchte  Falle  gegeniiber,  in  welchen  keine 
EaR  gefunden  wurde.  Ich  denke  denn  doch,  daB  dies  eine  gliinzende  Bestati- 
gung  meiner  1884  ausgesprochenen  Behauptung  ist. 

Wenn  auch  nicht  alle  die  soeben  aufgefuhrten  Beobachtungen  ganz  zu- 
vcrliissig  sind,  so  stellen  doch  einzclne  die  EaR  in  imanfechtbarer  Weise  fest; 
das  Vorkommen  derselben  bei  der  Dystrophie  ist  also  wohl  moglich,  aber  jeden- 
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falls  so  sollon,  dali  icli  iiiihodenklich  den  Salz  aufrcclit  erlialten  kann:  Das 
Felilen  tier  EaR  ist  fast  ausnahmslose  Reqel  hei  der  Dystrophia. 

AVic  abcr  siiid  die  Aiisnalimen  zu  erklaren?  Hier  bieten  sich  verschiedene 
Mbglichkcitcii  dar,  die  liier  mir  kiirz  angedcutet  sein  mogen.  Zunilchst  cine 
Degeneration  dor  ])eriphcren  Nerven  diircli  Neuritis,  durch  einc  Bindegewebs- 
wiicherung,  welchc  die  Nervcnstaminchen  komprimieren  kann,  oder  etwa, 
wie  in  deni  SciiuLTZESchcn  Fall  (1.  c.  S.  11  und  S.  31—33)  einc  von  den  Ge- 
faben  ausgehende  Degeneration  der  Nerven;  dann  etwa  eine  zufallige  Kom- 
plikation  im  Rilckenniark ; endlicli  vielleiclit  auch  der  friiher  besprochene 
tJbergang  der  hypotlietischen  feineren  Stbrung  der  grauen  Substanz  in  qrobere 
Verandcrungen  und  dadurch  dann  degenerative  Atrophic  in  den  Muskeln. 

Ich  verzichte  aiif  weitere  Ausfuhrungen  und  betone  nur  nochmals,  daB  das 
hier  und  da,  in  alien  und  vorgeschrittenen  Fallen,  in  vereinzelten  Muskeln 
beobachtete  Vorkommen  der  EaR  den  diagnostischen  AVert  der  elektrischen 
Erregbarkeitsprtifung  bei  der  Dystrophie  in  keiner  AA^eise  beeintrachtigen  kann. 


Ganz  ahnlich  ist  es  mit  dem  Vorkommen  der  fihrilldren  Zuckunqen.  Auch  , 

fiir  diese  habe  ich  in  meiner  groBeren  Arbeit  (1884)  den  Satz  aufgestellt,  daB  ; 

ihr  Fehlen  bei  der  Dystrophie  die  Regel  sei,  daB  aber  auch  das  vercinzelte 
Vorkommen  derselben  die  Diagnose  nicht  werde  beirren  konnen.  Sie  sind 
in  der  Tat  von  verschiedenen  Beobachtern  gesehen  worden,  aber  nur  in  spar- 
lichen  Fallen,  meist  ganz  lokal  auf  einzelne  Muskeln  beschi’ankt,  oft  auch  nur 
ganz  voriibergehend. 

Ich  selbst  habe  weder  in  meinen  friiheren,  noch  in  alien  meinen  neueren  Fallen 
jemals  die  typischen  fibrillaren  Zuckungen  zu  seheu  Gelegenheit  gehabt,  wie  man  sie 
etwa  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  oder  bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie  sieht.  Nur  in  einem  meiner  friiheren  Fiille  (1.  c.  Beob.  2)  ist  ebenso  wie  in 
Beob.  35  dieser  Arbeit  imter  dem  EinfluB  der  Kiilte  ein  weitverbreitetes  »Muskel- 
flimmern«  zu  beobachten  gewesen;  das  sind  aber  keine  richtigen  fibrillaren  Kon- 
traktionen  und  kommt  bei  sehr  vielen  Menschen  vor.  In  dem  Falle  AA'’olf  (Beob.  1) 
wollen  andere  Beobachter  (Penzoldt,  Stintzing)  schwache  fibrillare  Zuckungen  ; 

beobachtet  haben,  mir  ist  dies  trotz  wiederholter,  langerer  Beobachtung  nie  gegliickt.  i 

ZiMMERLiN  gibt  nur  an,  daB  einer  seiner  Patienten  in  den  atrophsichen  Muskeln 
fibrillare  Zuckungen  gefiihlt  und  gesehen  zu  haben  scheine,  hat  sie  aber  selbst  weder 
bei  diesem,  noch  bei  seinen  iibrigen  Fallen  beobachtet. 

Hitzig  hat  in  einem  seiner  Falle  (s.  Beob.  14)  fibrillare  Zuckungen  nur  1 mal, 
ganz  voriibergehend,  im  linken  Deltoideus  bemerkt,  spater  nie  melir!  Das  ist  doch 
etwas,  was  alle  Tage  bei  Gesunden  oder  Neurasthenikern  beobachtet  werden  kann. 

Ed.  Oppenheimer  hat  in  dem  einen  seiner  Falle  (Beob.  16)  in  den  etwas  ver- 
dickten  Masseteren  »sehr  haufig  ,Flimmern‘  — fibrillare  Zuckungen«  bemerkt,  sonst 
am  ganzen  iibrigen  Korpe)'  keine  fibrillaren  Zuckungen.  Ob  dies  wirklich  fibrillare 
Zuckungen  gewesen  sind,  scheint  mir  sehr  zweifelhaft;  es  ist  dem  jugendlichen  For- 
scher  wohl  unbekannt  gewesen,  daB  man  solches  Flimmern  in  den  Masseteren  bei 
vielen  Personen,  durch  Aufregung  oder  Kalteeinwirkung  begiinstigt,  beobachten  kann. 
AuBerdem  gibt  er  nachtraglich  noch  an,  daB  sie  in  seinem  Falle  ganz  anders  gewesen 
seien,  als  bei  spinaler  MuskelalropTiie'^. 

1 Also  in  einem  einzigen  Musket.,  der  nicht  einmal  sicher  erkrankt  war,  land  sich  dieses 
»Flimmern«  — im  ganzen  iibrigen,  hochgradig  erkrankten  Muskelsystem  nichil  Und  darauf- 
hin  sagt  der  Autor,  nachdem  er  mir  falschlich  insmuiert  hat,  daB  ich  fiir  die  Dystrophie  das 
uniedingle  Fehlen  der  fibrillaren  Zuckungen  postuliert  hatte,  »daB  dieses  absolute  Unter- 
scheidungsmerkmal  fiir  die  Zukunft  wegfallen  muB!«  Naive  Logik! 


I.  Zur  Newell-  iind  Miiskelpathologie. 
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Am  uiizweideutigsten  sind  jedenfalls  die  Beobaclitungen  von  Veiga  de  Souza 
(Nr.  18  und  19),  welcher  in  den  beideii  Fallen  — aber  nur  in  der  atrophischen  Runipf- 
nuiskulatur,  am  iibrigen  Kdrper  nicht  — bei  wiederliolter  Untersuchung  deutliche 
fibrilliii-e  Zuckungen  nachweisen  konnte. 

Vielleiclit  sind  solche  auch  in  den  Fallen  von  Spillmann  und  Haushalter  (Beob. 
77  und  78)  vorhanden  gewesen,  obgleicli  mir  die  Bezeichnung  derselhen  als  Mondula- 
tions«,  fr6missements  continus«,  zuweilen  auch  »petites  secousses  localisees«  nicht  die 
Ubcrzeugung  erweckt,  daB  es  sich  hier  wirklich  um  echte  fibrillare  Zuckungen  handelte. 

Das  ist  alles,  und  dcm  gegeniiber  selie  man  alle  in  dieser  Ai-beit  mitgeteilten 
und  auch  die  friiheren  zahlreicheii  Beobaclitungen  durch!  Mit  welcher  Kon- 
stanz wil'd  hior  — man  kann  wohl  sagen  in  weit  iiber  hundert  Fallen  — das 
Fehlen  der  fibrillar en  Zuckungen  angegeben!  Ich  kann  darin  ebenfalls  nur  cine 
glanzende  Reehtfertigung  der  von  mir  1884  aufgestellten  Satze  sehcn. 

tlberdies  hat  ein  ganz  temporares  und  lokales  Aiiftreten  der  fibrillaren 
Zuckungen  an  sich  ja  sehr  wenig  Bedeiitung;  das  kommt  auch  bei  Gesunden 
vor,  bei  Neurasthenikern,  bei  Erschopften  iisw.  und  oft  in  recht  aiisgedehntem 
MaBe.  Das  Symptom  an  sich,  das  Vorkommen  und  Fehlen  der  Zuckungen 
fiir  sich  allein  betrachtet,  hat  gar  keinen  erheblichen  Wert,  sondern  gewinnt 
ihn  erst  im  Zusammenhang  mit  den  iibrigen  Erscheinungen.  Aber  es  darf 
wohl  unbedenklich  gesagt  werdcn,  daB  bei  der  Dystrophie  das  Fehlen  der 
fibrillaren  Zuckungen  die  fast  ausnaJimslose  Regel  bildet  und  daB  es  demgemaB 
bei  der  Diagnose  der  Kra-nkheit  verwertet  werden  kann. 

Es  hat  keinen  Niitzen  zii  imtersuchen,  woraiif  die  seltenen  Aiisnahmen 
von  dieser  Regel  beruhen,  aber  jedenfalls  kann  das  gelegentliche  Vorkommen 
derselben  die  aiis  den  iibrigen  Symptomen  zii  stellende  Diagnose  der  Dystrophie 
in  keiuer  Weise  erschiittern. 


Ein  weiteres  Symptom,  das  nicht  gerade  selten  beobachtet  wird,  ist  die 
Retraktion  einzelner  Muskeln,  die  sich  friiher  oder  spater  im  Verlaiif  des  Leidens 
einstellt,  besonders  im  Biceps  brachii,  in  den  Unterschenlcelbeiigern  (Beuge- 
kontraktiu'  im  Knie)  und  der  Wade  (Equiniisstelliing).  Dies  Symptom  ist  von 
Landouzy-Dejerine  in  seiner  Bedeiitung  erheblich  iiberschatzt  und  als  patho- 
gnostisch  fiir  die  infantile  Form  in  Anspriich  genommen  worden,  ganz  mit 
Unrccht,  wie  ich  friiher  schon  gezeigt  habe,  da  von  Landouzy-Dejerines 
eigenen  7 Fallen  nur  drei  diese  Erscheiniing  zeigten.  Weiterhin  fehlte  es  auch 
in  den  zu  der  infantilen  Form  gehbrenden  Beobaclitungen  von  Marie  und 
Guinon  (Beob.  48  ii.  49),  Ladame  (Beob.  65)  und  Troisier  und  Guinon 
(Beob.  67),  und  kommt  aiiBerdem  bei  alien  iibrigen  Formen  mehr  oder  weniger 
haufig  vor,  ist  speziell  fiir  die  Pseiidohypertrophie  schon  langst  als  etwas  ganz 
gewbhnliches  kekannt.  Tch  weise  noch  aiif  die  Beobaclitungen  bei  der  heredi- 
taren  Form  (Beob.  51  und  52)  und  bei  der  jiivenilen  Form  (Beob.  6,  7 und 
27)  hin. 

Die  Pathogenese  dieser  Storung  ist  nicht  ganz  klar:  ziim  Teil  beruhen  diese 
Rctraktionen  wohl  aiif  denselben  Vorgangen,  wie  die  auch  sonst  zu  beobach- 
tenden  paralytischen  Kontrakturen,  zum  anderen  Teil  aber  mag  auch  die 
Wuchcrung  und  nachfolgende  Retraktion  des  interstitiellen  Bindegewebes  bei 
ihrer  Entstehung  eine  Rolle  spielen. 


Ubcr  die  Diagnose  der  Dystrophie  kann  ich  mich  auf  wenige  kiirzc  Be- 
merkungen  beschranken. 
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Fill-  die  Uiitonschokhing  dersolboii  von  dor  spinalcii  Muskclatropliie,  dor 
Amyotrophia  spinalis  proyressiva,  besteheii  die  voti  mir  scinerzeit  (I.  c.)  auf- 
gostollten  Kritorion  aucli  lioiitc  noch  zu  Eecht;  ich  wiiBte  nicht,  was  ich  den- 
solbcn  hiiiziizul'iigoii  liatte.  Es  sci  hicr  nur  auF  die  wieder  ctwas  iiahergcruckto 
Moglichkeit  von  zwcifelhafteii  iind  Itbergangsformcn  zwischen  den^  boiden 
Kranklieiten  hiugcwicsen. 

Nailer  wiirdo  es  licgen,  auf  die  neuerdings  von  den  iibrigen  Muskelatrophien 
scharfor  abgegrenzte  ))progressive  neurotische  oder  neurale  Mushelatrophie«  ein- 
zugclieii,  welche  besonders  durcli  die  Untcrsuchungen  von  J.  Hoffmann ^ sich 
als  cine  wolilcharakterisiertc  Krankheitsform  heraiisgestellt  hat.  Aber  es  ist 
von  diesem  Forscher  die  Differentialdiagnose  von  dor  Dystrophie  mit  soldier 
Scharfe  festgestellt  worden  imd  es  ist  die  Untersdieidnng  dieser  von  der  neuro- 
tischen  Atrophic  mit  ihrem  ganzen  cliarakteristischcn  Habitus,  mit  ihrem 
Beginn  an  der  Peripherie,  mit  der  ausschlieBlidien  Atrophic,  mit  EaK  nnd 
fibrillaren  Zudcimgen,  mit  haiifigen  Sensibilitatsstornngen  usw.  so  leicht,  daB 
es  iiberflussig  ist,  hier  nodi  des  Lilngeren  dabei  zii  verweilen. 

Idi  will  nur  noch  erwahnen,  daB  andi  gclcgentlich  noch  allerlei  andere 
diagnostische  Schwierigkeiten  auftaiichen  konnen:  so  z.  B.  ist  es  in  dem  Fall 
von  Sperling  (s.  S.  949)  notig  gewesen,  die  Differentialdiagnose  von  lieredi- 
tdrer  Ataxie  zu  stellen,  was  selbstverstandlich  keine  Schwierigkeiten  bietet; 
in  dem  in  der  D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  I.  S.  165  von  J.  Hoffmann  be- 
schriebenen  Fall  von  Poliomyelitis  anterior  chronica  bei  einem  Kinde  hatten  uns 
Haltung  und  Gang  desselben  beim  ersten  Anblick  den  Gedanken  an  eiiie 
Dystrophie  nahegelegt,  der  natilrlich  durch  die  genauere  Untersuchung  und 
den  Nachweis  einer  atrophischen  Lahmung  mit  EaR  sofort  abgewiesen  wurde; 
in  dem  friiher  mitgeteilten  Fade  R.  (Beob.  S.  968)  war  die  Diagnose  einer 
angehorenen  Huftgelenlduxation  nur  mit  einiger  Schwierigkeit  durch  die  ge- 
naueste  Untersuchung  zu  beseitigen;  in  einem  Fade  glaubte  ich  bei  einem 
jungen  Knaben  eine  beginnende  juvenile  Atrophic  vor  mir  zu  haben,  aber  es 
stedte  sich  heraus,  daB  es  sich  um  eine  doppelseitige  Enthindungsldhmvng 
(kombinierte  Schulter-Annlahmung,  Erb)  handelte;  endlich  war  in  einem 
Fade  durch  eine  doppelseitige  Exstirpation  cervicaler  Lymphdriisen  am  Raise 
das  tauschende  Bild  einer  Dystrophie  hervorgeriifen  worden:  der  genauere 
Nachweis  der  Lahmung  mit  EaR  lieB  die  Sadie  leicht  als  eine  periphere  er- 
kennen. 

Und  so  gibt  es  wohl  noch  mancherlci  Fade;  geiibten  und  sorgfaltigen 
Bcobachtern  werden  dieselben  keine  groBen  Schwierigkeiten  bereiten,  ich  haltc 
es  aber  fiir  meine  Pflicht,  auf  soldi e Vorkommnisse  hinziiweisen,  wed  doch 
die  Moglichkeit  einer  irrtiimlichen  Diagnose  vorliegt  und  durch  diese  daiin 
leicht  wieder  Unsicherheit  und  Verwirrung  in  das  klar  festgestedte  Syniptonien- 
bild  getragen  werden  konnen.  Ich  glaiibe  nicht  zu  irren,  wenn  ich  annehme, 
daB  derartige  Vorkommnisse  bereits  vorliegen. 


Es  ist  Zeit,  daB  ich  zum  SchluB  komme.  Das  Gesamtergebnis  dieser  Ab- 
handlung  scheint  mir  zn  sein,  daB  die  Dystrophia  muse,  progr.  als  eine  wohl- 
berechtigte  und  hinreichend  abgegrenzte  Erkrankungsform  nachgewiesen  ist, 
welche  ade  die  so  oft  genannten  Krankheitstypen  in  sich  einschlicBt. 


1 dber  progressive  neurotische  Muskclatropliie.  (Aus  der  nicdiz.  Ivlinilr  in  Heidel- 
berg.) Arch.  t.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  XX.  S.  660.  1889.  — Vgl.  auch  die  Arbeit  in  der  D. 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  I.  S.  96. 
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Es  erhcbt  sicli  imr  die  Fragc,  ob  es  niclit  praktiscli  wie  theoretisch  g'crccht- 
fertigt  ist,  eincii  Toil  der  ^dolbes})l•ochenen  Fonnen  des  Leidens  als  Unterarten 
dcsselben  beizubohaltcii,  init  aiidcren  Worten,  ob  auch  jetzt  noch  die 
trennondeii  mid  imterschcidenden  Merkmale  dieser  cinzolncn  Formcn  als  er- 
licbl’ch  geniig  zu  eraclitcn  sind,  urn  sic  fiir  die  Aufstellimg  besondcrer  Krank- 
heitstj'peii  zu  verwerten. 

Ich  glaube,  diesc  Frage  init  »ja«  beaiitworten  zu  miisscn;  denn  das  klinischc 
Bild  der  einzeliieu  Fallc  ist  docli  so  pragnant  und  von  dcm  anderer  Fiillc  so 
verscliieden,  daB  man  unwillkiiiiicli  dazu  gedrangt  wird,  sie  — bei  aller  tlber- 
Zeugung  von  ihrer  Zusammengelibrigkeit  — dock  durch  irgend  eine  Bczeich- 
nung  voneinander  zu  unterscheiden. 

Es  ist  aber  in  der  Tat  nicht  leicht,  eine  cinfache,  iibersichtliclie  und  be- 
friedigende  Einteilimg  zu  finden,  besonders  wegen  der  zahlreichen  tlbergange 
und  Mischformen,  die  leicht  zu  einer  allzuwcit  gehenden  Teilung  verfiiliren 
kdnnten. 

Nacli  vielem  Uberlegen  scliieii  es  mir  am  zweckmaBigsten,  die  Dystrophien 
in  2 gi’oBe  Gruppen  zu  sondern,  deren  eine  die  samtlichen  bei  Kindern  vor- 
kommende  Formen  uinfaBt,  wahrend  die  andere  die  im  Junglingsalter  und  bei 
Erwachsenen  auftretenden  Fiille  in  sicli  begreift:  die  erste  Gruppe  schlage  ich 
vor  als  Dystrophia  muse,  progr.  infantum,  die  zweite  als  Dystrophia 
muse,  progr.  juvenum  et  adultorum  zu  bezeichnen. 

Kur  fiir  die  erste  Gruppe  liegt  dann  aber  noch  die  Notigung  vor,  weitere 
Unterabteilungen  zu  machen  und  zwar  untcrscheide  ich  hier 

1.  die  hypertrophische  Form  (die  sogenannte  Pseudohypertrophie  der  Au- 
toren)  — charakterisiert  durch  das  neben  der  Atrophie  niehr  oder  weniger 
deutliche  Hervortreten  der  Hypertrophic  in  verschiedenen  Muskeln  und  hier 
ware  es  wohl  noch  gerechtfertigt,  zwei  Unterabteilungen  ziizulassen,  die  eine 
a)  mit  vorwiegender  Lipomatose,  mit  Pseudohypertrophie  (die  eigentliche  psendo- 
hypertrophische  Form),  die  andere  b)  mit  vorwiegend  eelder  Hypertrophie,  die 
sicli  dann  mehr  dem  Bilde  meiner  wjuvenilen  Form«  anschlieBt.  Zu  dieser 
letzteren  wiirden  z.  B.  die  Beobachtungen  23,  26,  28,  29,  53,  54,  55,  80  gehoren. 

2.  die  atrophische  Form.,  bei  welcher  die  Hypertrophie  niclit  deutlich  wird 
iind  nur  die  Atrophie  das  Bild  beherrscht.  Auch  hier  ware  es  wieder  zweek- 
miiBig,  2 Unterabteilungen  zu  machen:  die  eine  a)  mit  primdrer  Gesichtsbe- 
ieiligung,  d.  i.  die  »infantile  Muskelatrophie « Duchennes  (und  Landouzy- 
Dejerines),  und  die  andere  b)  ohne  Beteiligung  des  Gesiehts,  die  einfach  atro- 
phische Form;  zu  dieser  waren  etwa  die  Beobachtungen  74  mid  79  zu  rechneii 
und  ein  Teil  dessen,  was  man  als  »hereditare  Forni«  beschrieben  hat. 

Die  zweite  groBe  Gruppe,  die  Dystroph.  muse,  juvenum  et  adultorum,  wiirde 
im  wcsentlichen  zusammenfallen  mit  dem,  was  ich  seinerzeit  als  «jiivenile 
Muskelatrophie®  beschrieben  babe,  da  bei  den  im  Jiinglings-  oder  Mannes- 
alter  auftretenden  Formen  so  wohl  die  Lipomatose,  wie  die  priniare  Beteiligung 
des  Gesiehts  zu  den  groBten  Seltenheiten  gehoren. 

Mein  Einteiliingsschema  wiirde  also  folgendes  sein: 

1.  Dystrophia  muse,  progr.  infantum: 

1.  Hypertrophische  Form: 

a)  mit  Pseudohypertrophie, 

b)  mit  wahrer  Hypertrophie. 

2.  Atrophische  Form: 

a)  mit  primdrer  Gesichtsheteiligung  (infantile  Form  Duchennes), 

b)  ohne  Gesichtsbeteiligung  (einfach  atrophische  Form). 
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.//.  DjfstropJlia  m.  pr.  juvenum  el  adultorum  (juvenile  Form), 
liulem  icli  dieseii  Eintcilungsvorschhig  einer  nachsichtigen  Beurteilung 
empfelile,  verkenno  ich  die  Mangel  desselben  nicht;  dieselben  sind  aber  be- 
griindet  in  dor  Natur  der  Saclie,  speziell  darin,  da6  eben  zwischen  all  den  ein- 
zelnen  Formen  fliebende  tJbergange  bestehen,  so  daB  es  eigentlich  notig  ware, 
doeli  eine  besondere  Abteilung  ftir  Mgemischte  imd  iinbestimmte  Formen « 
ani'zustcllen. 

Aber  gcradc  desluilb  scheint  es  zweckmaBig,  die  klinische  und  anatomische 
Einhcit  der  Dystrophic  besonders  scharf  zu  betonen  und  die  verschiedenen 
Einteilungsversuchc  nur  als  einen  Notbehelf  zu  betrachten. 


Syriiigomyelie?  — oder  Dystrophia  musciilaris  + Hysterie? 

Kasiiistische  Mitteiluiig. 

Neurologisches  Zentralblatt.  Nr.  6.  Miirz  1893. 

Die  Syringomyelic  steht  zurzeit  im  Vordergrund  der  neuropathologischen 
Diskussion.  Eine  wahre  HocMlut  von  Ai’beiten  tiber  diese  merkwiirdige  und 
hochinteressante  Krankheitsform  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  eingestellt. 
In  der  Hauptsache  ist  durch  dieselben,  besonders  durch  die  eingehende  und 
bedeutende  Ai’beit  von  J.  Hoffmann  eine  hinreichend  feste  Fundamentienmg 
unseres  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Wissens  iiber  dies  Leiden 
erfolgt.  Natiirlich  ist  aber  dabei  auch  wieder  eine  Keihe  von  Fragen  aufge- 
taucht,  ist  eine  Fiille  von  Varietaten  der  Krankheit  erkannt  worden,  haben  sich 
Schwierigkeiten  in  ihrer  Abgi’enzung  von  anderen  Krankheitsformen  einge- 
stellt, welche  zu  immer  weitergehender  Verfolgung  und  Bearbeitung  des  an- 
ziehenden  Gegenstandes  veranlassen. 

Die  Frage  der  sog.  MonvANSchen  Krankheit,  und  wie  dieselbe  sich  zur 
Syringomyelie  verhalt,  ist  wohl  jetzt  — das  nahere  dariiber  sehe  man  bei  Hoff- 
mann 1.  c. ! — endgiiltig  dahin  entschieden,  daB  sich  die  Identitat  der  beiden 
Krankheitsformen  herausgestellt  hat.  — Weniger  klargelegt  aber  ist  noch  die 
Frage,  wie  sich  die  Hysterie  zin  Syringomyelie  stellt:  Die  Beobachtungen  und 
Auseinandersetzungen  von  Charcot  2 und  Oppenheim  die  Bemerkimgen  dar- 
iiber  in  dem  Buche  von  Souques  ^ haben  hier  interessante  Anregungen  gebracht 
und  eine  Quelle  von  Irrtumern  auch  fiir  die  Diagnose  der  S5Hingomyelie  auf- 
gedeckt.  — Eine  vor  kurzem  in  der  Berl.  Gesellsch.  f.  Psychiatrie  an  einen 
Vortrag  von  Oppenheim  wtlber  atypische  Formen  von  Gliosis  spinalis « sich 
anschlieBende  Diskussion^  hat  die  auch  von  Eisenlohr®  und  von  Nonne’ 
schon  hervorgehobenen  Beziehungen  der  Syringomyelie  zur  Tabes  erortert 


1 J.  Hoffmann,  Zur  Lelire  von  der  Syringomyelie.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 
Bd.  III.  S.  1—136.  1892. 

2 Charcot,  Lemons  du  Mardi.  Tom.  II.  1888 — 1889.  p.  487 — 623. 

3 Oppenheim,  liber  die  Kombin.  funktionell.  Neurosen  mit  organischen  Erkrankungen 
des  zentralen  Nervensystems.  Neurol.  Zentralbl.  1890.  S.  488. 

^ Ach.  Souques,  Syndromes  hysttiriques  »simulateurs«  des  mal.  organ,  d.  la  moelle 
epini^re.  Paris  1891.  p.  199ff. 

5 Mendel,  Neurol.  Zentralbl.  1892.  S.  759 ff. 

® Eisenlohr,  Neurol.  Zentralbl.  1891.  Nr.  13. 

’ Nonne,  Fall  von  typischer  Tabes  dors,  mit  zentral.  Gliose  bei  einem  Syphilitisclien. 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  XXIV.  S.  626. 
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und  gleichzeitig  die  niancherlei  diagnostischen  Schwierigkeiteu  gegeniiber  den 
Muskclatropiiien  und  Dystrophien  gestreift.  In  den  jiingsten  Tagen  endlich 
hat  SciiLESiNGER^  ill  cineni  Vortrag  noch  auf  einzelne  Seiten  des  klinischen 
Bildes  der  Syringomyelie  liingewiesen,  welche  an  symmetrische  Gangran,  an 
Akroniegalie,  an  Pemphigus  u.  a.  erinnern. 

Jeder  weitere  Beitrag  zur  Beleuchtung  und  Losung  der  hier  noch  schweben- 
den  Fragen  mag  deshalb  willkommen  sein  und  in  diesem  Sinne  teile  ich  die 
Geschichte  des  folgenden  Falles  mit,  der  einige  diagnostische  Schwierigkeiten 
und  jedenfalls  ein  sehr  merkwilrdiges  und  seltenes  Zusammentreffen  von  klini- 
stheii  Symptonien  darbot.  Da  der  Fall  nicht  bloB  die  Diagnose  der  Syringo- 
myelie, sondern  auch  zwei  andere,  gerade  in  unseren  Tagen  vielbesprochene  und 
bearbeitete  Krankheitsfornien  — die  Dystrophia  muse,  progr.  und  die  trauma- 
tische  Hysterie  beim  Manne  — nahe  beriihrt,  darf  er  wold  ein  nicht  gewohn- 
liches  luteresse  beanspruchen. 

B e 0 b.  Am  18.  November  kommt  der  26jahrige  Zimmermann  Joh.  Steckel  zur 
Aufnahme,  mit  Klagen  iiber  zimehmende  Schwache  imd  Abmagerung  in  den  oberen 
Extremitaten. 

Die  genauere  Anamnese  ergab:  Vater  und  5 lebende  Geschwister  gesund;  Mutter 
an  Lungenentzimdung,  6 Geschwister  als  kleine  Kinder  an  unbekannten  Krank- 
heiten  gestorben. 

Keine  Nerven-  oder  MusJcelkrankheiten  in  der  Familie. 

Der  Kranke  selbst  hat  als  Kind  ofter  an  Ohren-  und  Halsweh  gelitten,  geschwol- 
lene  Leistendriisen  gehabt;  wiU  vom  15. — 21.  Lebensjahre  leidlich  gesund  und  arbeits- 
fahig  gewesen  sein;  aber  er  hatte  damals  oft  Schwindel  und  Kopfsclmerz,  auch  ofter 
Ohnmachtsanwandlungen,  so  daB  er  sich  setzen  muBte,  uni  nicht  hinzufallen. 

Im  21.  Lebensjahre  will  er  3 Monate  in  einem  StraBburger  Ivrankenhaus  wegen 
Slarrkrampf  (Kieferkrampf,  Steifigkeit  am  ganzen  Kbrper,  ohne  vorausgegangene 
Verletzung)  gelegen  haben^;  fiihlte  sich  nachher  sehr  matt. 

Im  Jahre  1891  acquirierte  er  einen  harien  Schanker,  Driisensch  wellungen  und  ein- 
zelne rote  Flecken  auf  der  Brust,  und  machte  eine  kleine  Schmierkur  durch. 

Im  Januar  1892  hatte  er  wieder  einmal  ohne  besondere  Veranlassung  einen  Ohn- 
machtsanfall  mit  vorausgehendem  ScJimndel. 

Im  August  1892  machte  er  einen  fiinfwochentlichen  Typhus  durch. 

Weitere  Schadlichkeiten  scheinen  nicht  auf  ihn  eingewirkt  zu  haben;  er  hat 
ziemlich  soUde  gelebt,  inaBig  getrunken  und  geraucht,  keine  sexuellen  Exzesse  be- 
gangen,  ist  keinen  Erkaltungsschadlichkeiten  und  korperliclien  tlberanstrengungen 
ausgesetzt  gewesen  und  hat  keine  Gelegenheit  zu  Intoxikationen  gehabt. 

Sein  jeiziges  Leiden  wurde  angeblicli  von  einem  Unfall  im  Dezember  1890  aus- 
gelbst.  Pat.  fiel  bei  Sprengarbeiten  etwa  aus  1 Meier  Hbhe  zwischen  zwei  Steine, 
stand  aber  sofort  auf  und  konnte  weiter  arbeiten;  es  bestand  nur  eine  lei  elite  Schwellung 
der  rechten  Schulter;  Pat.  arbeitete  noch  ca.  8 Tage  weiter,  muBte  aber  dann  wegen 
zunehmender  Schmerzhafligkeit  und  Schwellung  der  rechten  Schulter  ins  Spital,  wo 
er  9 Wochen  verblieb;  es  bestand  angeblich  weder  Fraktur  noch  Luxation. 

Von  dieser  Zeit  an  soil  der  rechle  Arm  zusehends  abgemagert  und  allmdhlich  schwd- 
cher  geworden  sein.  Die  Hebung  im  Schultergelenk  versagte  alhnahlich,  er  komite 
schwere  Lasten  nicht  mehr  auf  die  Schulter  bringen,  nicht  mehr  mit  der  Axt  arbeiten, 
schlieBlich  nicht  mehr  hobeln  usw. 


1 II.  ScuLESiNGER,  Ubcr  cUc  klin.  Erscheinungsformcii  der  Syringomyelie.  Neurol. 

Zentralbl.  1893.  S.  83.  ^ J 

2 Unsere  Bemuhungen,  daruber  genaueres  in  StraBburg  zu  erfahren,  blieben  leider 
resultatlos. 


1038 


I.  Zur  Nerven-  un<l  Muskelpathologie. 


Soil  2—3  Jloiiateii  zoigcn  sicli  die  Anl'ilnge  der  gleiclien  Storung  auch  im  Unken 
Ann,  hcsoiulers  in  der  Sclmlterliebiing.  — Auch  in  der  rechlen  Hand  glaubt  Pat.  eine 
Kraftiil)nahnic  zii  spiiren,  in  der  liidven  dagegen  noch  nicht. 

lin  iibrigen  Korper  (Hals,  Nacken,  Rticken,  JBeine  usw.j  weiB  Pat.  von  Schwiiche- 
crscheiniingen  nichts. 

Schmerzen  bcstelicn  niclil;  nur  liier  nnd  da  einnial  Stechen  in  der  Gegend  des 
recliten  Scliulterblattes;  iind  neuerdings  ofter  Schmerzen  in  der  rechlen  SupraorUlal- 
gegend,  die  morgens  etwa  2 Stiindcn  andauern ; auch  keinerlei  Pardslhesien,  weder  an 
den  Extreinitaten,  noch  im  Gesicht  und  an  der  Zunge.  — Von  der  bei  ihm  gefundenen 
halhseiligen  Sensibilildisstdrung  hat  Pat.  selbst  nichls  bemerkt! 

Die  Hdnde  seien  in  letzter  Zeit  etwas  melir  blaurot  und  kiihl,  wie  fruher;  ofter, 
fast  taglich,  werden  die  zwei  vordersten  Glieder  sdmiUcher  Finger  ganz  sleif,  laub, 
empfindungslos,  ihre  Haul  uird  ganz  weiji,  die  Nagel  mehr  bliiulich. 

Schweijisekreiion  ist  nicht  verilndert,  nur  die  FiiBe  sollen  etwas  mehr  schwitzen. 
— Die  Speichelsekretion  ist  normal. 

Trophisclie  Slorungen  an  den  Hiinden  hat  Pat.  nicht  bemerkt;  vor  2 Jahren  einige 
Panaritien  an  der  rechten  und  linken  Hand,  aber  ohne  Folgen  und  ohne  Besonder- 
heiten. 

Hier  und  da  Schwindel.  — Im  Bereich  der  Simiesorgane  keine  Klagen.  — Innere 
Organe,  Sphinkteren,  Blase,  Potenz  usw.  vollkommen  in  Ordnung. 

Status  praesens:  GroBer  starkknocliiger  Mann,  mit  urspriinglich  athletischer 
Muskulatur.  Gerade  Haltung.  Sofort  anffallig  das  MiBverhaltnis  zwischen  oberer 
und  unterer  Korperhalfte;  die  erstere  zeigt  vielfach  Abmagerung;  besonders  auffallend 
die  Abmagerung  der  Oberaimie,  besonders  des  rechten,  gegeniiber  den  Vorderarmen; 
machtige  Entwickhmg  des  linken  Deltoideus;  Tieferstand  der  rechten  Schulter,  Ab- 
stehen  des  rechten  Scliulterblattes,  sehr  gesteigert  durch  den  Versuch,  den  Arm  bis 
zur  Horizontalen  zu  erheben;  ausgesprochenes  Phanomen  der  Hosen  Schultern«,  be- 
sonders rechts;  Auswartsfahi'en  des  unteren  rechten  Schulterblattwinkels  beim  Ver- 
such, den  passiv  gehobenen  und  unterstiitzten  Arm  herabzudrucken. 

Die  genauere  Untersuchung  ergibt,  daB  die  Affektion  am  rechten  Arm  erheblich 
weiter  vorgeschritten  ist,  als  am  linken. 

Pectorales  rechts  fast  ganz  geschwunden  bis  auf  ein  schwaches  claviculares  Biindel ; 
links  dies  obere  Biindel  noch  starker,  die  unteren  fehlen. 

Deltoideus  rechts  hochgradig  atrophisch,  in  seinem  oberen  Drittel  fast  ganz  ge- 
schwunden; links  eher  hypervoluminbs,  im  Verhaltnis  zu  seinem  Umfang  aber  ge- 
schwiicht. 

Serratus  antic,  major  rechts  vollig  gelahmt  und  geschwunden  (charakt.  Stellung 
der  Scapula),  links  erhalten  und  zicmlich  normal  funktionierend. 

Cucullaris  beiderseits  fast  ganz  fehlend,  nur  ein  diinnes  claviculares  Biindel 
rechts  erhalten. 

Lalissimus  dorsi  rechts  vollkommen  fehlend,  links  nur  noch  angedeutet. 

Supraspinatus  beiderseits  etwas  atrophiert. 

Infraspinatus  ganz  gut  erhalten  beiderseits,  eher  etwas  hijpervoluminbs. 

Tereles  rechts  ziemlich  fehlend,  links  deutlich  erhalten. 

Khomboidei  auf  beiden  Seiten  erhalten,  aber  rechts  schwacher  als  links. 

Biceps  und  Brachialis  internus  beiderseits  erheblich  geschwiicht  und  abgemagert. 

Triceps  ebenso,  rechts  mehr  wie  links. 

Supinator  longus  fehlt  beiderseits  vollig. 

Der  rechte  Extensor  carpi  radial,  ist  etwas  paretisch;  sonst  alle  iibrigen  T order- 
armnmskeln,  ebenso  wie  die  kleinen  Handmuskeln  vollkommen  normal  und  kniftig; 
Hiindedruck  aber  rechts  etwas  schwach:  Dynam.  rechts  25°,  links  45°. 
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Ebenso  siiul  die  Steniocleidomasloidei,  die  Levalores  anguli  scap.,  die  iicferen 
Xackenmuskdn  vollkommen  normal;  mir  die  Streckiiuiskulatur  des  Riickens  ist  wohl 
reehts  ebenfalls  etwas  geschwiicht;  dagegen  sind  die  Lendensirecker  nocli  gaiiz  kraftig, 
ebenso  die  Bauchmuskeln. 

An  den  Beinen  ist  noch  wcnig  zii  finden,  obgleicli  der  reclite  Oberschenkel  etwas 
schnuichtiger  evscheint  als  der  linke  (reehts  50,0,  links  52,5  cm  Umfang);  auch  bestelit 
reehts  etwas  Sehwache  der  Hiiftbeugung;  die  rechie  Wade  ist  ca.  1 cm  diinner  als  die 
linke;  im  iibrigen  ist  die  Muskulatur  der  Beine  iiuBerst  kraftig  entwickelt  nnd  voll- 
komnien  leistungsfahig.  Kein  Schwanken  beim  AugenschluB. 

' Die  MaPe  an  den  oberen  Extremitilten  sind: 

Oherarm  reehts  22,0,  links  25,5  cm, 

Vorderarm  » >25,5  » 27,5  » 

Nirgends  finden  sich  fibrillare  Zuckungen,  wohl  aber  bei  liiiigerer  Abkiililung  des 
Korpers  ein  allgemeines  Mnskelwogen  und  Zittern. 

Die  genaueste  elektrische  Untersuchung  ergibt  nirgend  seine  Spur  von  EaR. 
Die  direkte  und  indirekte  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  sind  normal  oder 
einfach  herabgesetzt,  Zuckungen  kurz,  blitzartig,  KaSZ  liberwiegend. 

Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  oberen  Extreinitaten  sehr  schwach,  be- 
sondere  reehts;  an  den  Beinen  vollkommen  normal,  lebhaft. 


Der  Kundige  sieht  sofort,  daB  hier  ein  geradezu  Idassisches  Bild  der  Dystro- 
phia muse,  progr.  aduUor.  (sog.  juvenile  Mnskelatrophie  Erb)  vorliegt,  wie 
man  es  niclit  vollstandiger  finden  kann : die  Lokalisation  und  Verbreitimg  der 
Atropliie,  der  vollige  oder  partielle  Schwnnd  ganz  bestimmter  Muskeln,  das 
Hypervolnmen  anderer,  die  Haltnng  der  Scapula,  die  »losen  Sclinltern«,  das 
Fehlen  der  fibrillaren  Zuckungen  nnd  der  EaR  — alles  stimmt  vollkommen 
zu  clem  hinreicliend  bekannten  Symptomenbilde  dieser  Krankheit. 

Die  weiterc  Untersuchung  ergab  jedocli  noch  andere  unerwartete  Befunde: 

Es  fand  sich  namlich  auf  der  redden  Korperseile  eiiie  scharf  ausgepragte  disso- 
ziie>ie  Hemiandsthesie,  die  sich  bis  zum  Scheitel  erstreckte,  die  Haut  des  Gesichts, 
inkl.  Schleimhaut  der  Mundhohle  einschloB,  sich  iiber  die  obere  Extremitat,  die 
ganze  rechte  Rumpfhalfte,  einschlieBlich  des  rechten  Hodens  und  der  rechten  Penis- 
hiilfte,  in  der  Jlittellinie  scharf  abschneidend,  und  endlich  auch  auf  die  rechte  untere 
Extremitat  sich  erstreckt,  um  erst  tief  am  Unterschenkel,  gegen  den  FuB  hin  abzu- 
klingen. 

Diese  Stoning  betrifft  jedoch  den  Taslsinn  nichl;  derselbe  ist  am  ganzen  Korper 
normal,  auf  beiden  Seiten  gleich,  ebenso  der  stereognosiische  Sinn  und  das  Muskel- 
gefuhl. 

Dagegen  ist  die  Schnerzempjindung  an  der  rechten  Seite  in  der  ganannten  Aus- 
dehnung  erheblich  herabgesetzt  oder  erloschen  (Hypalgesie  — Analgesie);  auch  im 
Trigeminusgebiet,  besonders  im  Bereich  des  zweiten  Astes.  — Ganz  ebenso  verhiilt 
sich  die  faradokutane  Sensibilildt;  bei  der  elektrischen  Untersuchung  konnten  reehts 
die  starksten  Strbme  angewendet  werden,  ohne  daB  der  Kranke  sich  riihrte,  links 
dagegen  war  er  schon  gegen  mittclstarke  Strome  sehr  empfindlich. 

Endlich  war  auch  der  Temper alursinn  in  clem  genannten  Bereich  deutlich  herab- 
gesetzt, wenn  auch  weniger  als  die  Schmerzempfindung;  die  Unterscheidung  voii 
))warm«  und  »kalt«  war  fast  iiberall  moglich,  wenn  auch  etwas  unsicher,  dagegen 
konnte  mit  sehr  heiBcn  Gegenstanden  kein  Schmerz  hervorgerufen  werden. 

Die  Untersuchung  der  Sinnesorgane  lieB  eine  komplette  reddsseilige  Anosmie 
konstatieren,  fiir  welche  die  Untersuchung  der  Nasenhohle  durch  Prof.  Herrn  Jurasz 
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kc'iiicii  soiiHligcn  (Iniiitl  ergab.  — Diigcgcn  sind  Geschmack  und  6Wior  beiderseits 
normal  mid  die  Untersuchiing  dcr  Augeyi  in  der  Augenklinik  ergibt  keinerld  Ano- 
mulie:  Sclisehiirfe,  (lesichtsfeld,  b'arbensinn,  Augcnhiiitergrund  beiderseits  normal. 

— Nnr  die  Scnsibilitat  nnd  Tranenabsonderiing  rechts  etwas  herabgesetzt. 

Im  iibrigen  ist  noch  zuerwahnen:  BeideHdnde  sind  auffallend  Uvide,  kuhl,  etwas 
gedunsen;  ihrc  Epidermis  trocken,  zeigt  allerlei  kleine  Kisse  und  Schrunden,  am  rech- 
teu  Handgelenk  kleine  Blasenbildungen,  aber  nirgends  erhehlicliere  trophische  Sto- 
mngeyi,  keine  Narben,  keine  Geschwiire;  Niigel  und  Eingerkuppen  normal. 

Die  Haul  zeigt  gesteigerte  vasomolorische  Reizbarkeii,  bis  zur  ausgesprochenen 
Dennographie,  an  Rumpf  und  Extrcmitiiten,  auf  beiden  Seiten  gleichmaBig. 

Die  Hauireflexe  (Plantar-,  Cremaster-,  Bauchreflex)  sind  lebhaft,  beiderseits  ghdch. 

An  den  Gelenken  usw.  keinerlei  trophische  Storungen. 

Pupillen  und  Augenbewegungen  (Andeutung  von  Nystagmus),  Facialisgebiet  und 
Zunge  vollkommen  normal;  die  Rachenreflexe  rechts  vielleicht  etwas  schwacher  wie 
links.  — Sprache,  Kauen,  Schlucken,  Stimme,  Kehlkopf  normal. 

Wirbelsaule,  alle  inneren  Organe,  Urinentleerung  usw.  vollstandig  ohne  Anomalie. 

— Ebenso  Intelhgenz,  Psyche,  Gedachtnis. 

Epikrise:  Bei  der  Aufnahme  cles  Kranken  und  nach  der  ersten  genaueren 
Untersuchung  drangte  sicli  sofort  der  Gedanke  an  Syringomyelie  auf:  Muskel- 
atrophie  an  den  oberen  Extremitaten,  halbseitige  dissoziierte  Empfindungs- 
lahmung,  vasomotorische  Storungen,  Cyanose,  Schrunden,  kleine  Blasen  an 
den  Handen  — nichts  schien  einfacher  und  klarer,  als  hier  die  Diagnose  auf  eine 
zentrale  Gliose  zu  stellen!  Bei  naherem  Zusehen  erhoben  sich  jedoch  sofort 
erbebliche  Bedenken; 

Die  MuskelatropMe  entspracli  hier  genau  dem  Bilde  der  Dystrophie,  wah- 
rend  sie  sonst  in  der  Regel  die  spinale  Amyotrophie  (sog.  AnAN-DucHENNESche 
Form)  kopiert;  der  Typus  der  Dystrophie,  mit  primarer  Lokalisation  am  Schul- 
tergilrtel  und  nach  dem  Schulterarmtypus  kommt  ja,  wie  Remak^  jungst  be- 
tonte,  gelegentlich  auch  bei  Syringomyelie  vor,  markiert  aber  dann  durch 
fibrillare  Zuckungen  und  EaR  deutlich  den  spinalen  Ursprung;  auch  laBt  dann 
wohl  die  Beteiligung  der  Vorderarm-  und  Handmuskeln  nicht  lange  auf  sich 
warten;  alles  dies  war  hier  nicht  der  Fall.  Das  muBte  erhebliche  Zweifel  er- 
wecken. 

Nicht  minder  ist  dies  mit  der  SensiMUtdtsstdrung  der  Fall.  — Streng  halb- 
seitige Empfindungslahmungen  kommen  ja  bei  der  Syringomyelie  vor,  aber 
doch  im  ganzen  sehr  seiten,  und  da  das  Leiden  doch  auf  der  linken  Seite  schon 
recht  erhebliche  Muskelveranderungen  bewirkt  hatte  (also  doch  auch  schon  auf 
die  linke  Riickenmarkshalfte  iibergegriffen  haben  muBte),  war  das  vollige  In- 
taktbleiben  der  Sensibilitat  schon  recht  auffallend.  — Die  Dissoziation  der 
Empfindung,  die  Hypalgesie  und  Thermhypasthesie  bei  vollkommen  erhaltener 
Tastempfindung,  die  man  eine  Zeitlang  in  ihrCr  diagnostischen  Bedeutung  so 
iiberschatzt  hat,  daB  man  sie  geradezu  als  typisch  fiir  Syringomyelie  betrachten 
wollte,  kommt  auch  sonst  vor:  erst  jungst  habe  ich  sie  bei  einer  traumatischen 
Halbseitenlasion  gesehen;  sie  kommt  bei  Tabes  und  anderen  spinalen  Erkran- 
kungen,  ganz  besonders  liaufig  aber,  wie  Charcot  (1.  c.)  neuerdings  nachgc- 
wiesen,  auch  bei  der  Hysterie  vor. 

AuBerdem  hatte  der  Kranke  im  Bereich  der  kranken  Bezirke  keinerlei 
Schmerzen  und  Parasthesien,  wie  sie  ja  bei  Syringomyelie  so  gewohnlich  sind; 
die  Hemianasthesie  war  ihm  gar  nicht  zum  BewuBtsein  gekommen,  wie  das  ja 
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fiir  hysterische  Heniiaiuistliesien  die  Regel  ist;  er  hat  keine  Verbrcnmingeii 
davon  getragen. 

Weiterhin  war  die  Beteiligung  cles  Trigemimisgeiietes  \erdhchtig\  siekommt 
wohl  bei  Syringomyelie  vor,  aber  dock  nur  dann,  wenn  der  ProzeB  die  Ob- 
longata erreiclit,  und  dann  ist  dock  eine  Beteiligung  anderer  bulbarer  Nervcn- 
gebiete  kauni  vermeidlich ; eine  solche  lag  aber  hier  nicht  vor  — die  Atropkie 
der  Cucnllares,  als  zur  Dystrophie  gehorig,  kann  dafiir  nickt  bcweisend  sein, 
da  der  Sternocleidomast.,  die  Kehlkopfmuskcln,  die  Zunge,  die  Funktionen 
des  Schlingens  und  Sprechens  volllcommen  intakt  waren;  also  diese  isolierte 
Aff^tion  des  Tiigeminus  sprach  ebenfalls  gegen  Syringomyelie. 

Entscheidend  aber  sckien  in  diesem  Sinne  nach  Charcot  die  Mitheteili- 
gung  der  Sinne  an  der  Hemianastkesie,  die  bisker  bei  Syringomyelie  nicht  Oder 
nur  ausnahmsweise  (besonders  in  Form  der  doppelseitigen  Gesicktsfeldein- 
engung),  wohl  aber  kaufig  bei  Hysterie  beobachtet  wurde.  Leider  war  hier 
nur  ein  Sinn,  der  Geruchssinn,  rechts  herabgesetzt ; dock  komnit  solckes 
auch  bei  der  hysteriscken  Hemianastkesie  vor,  und  wenn  es  in  unserm  Falle 
auch  nicht  sicker  gegen  Syringomyelie  sprach,  so  muBte  es  dock  unsern  ZweifeJ 
verstarken. 

Ebenso  konntc  die  vorhandene  Derniograpkie  und  vasomotorische  Reiz- 
barkeit  die  Diagnose  nickt  stiitzen,  um  so  weniger,  als  sie  nicht  lokal  besckrankt, 
sondern  diffus  verbreitet  war;  auBerdem  kommt  dies  Symptom  auch  ungemein 
kaufig  ohne  Syringomyelie  vor. 

Die  Cyanose  und  Kalte  der  Hande  ist  ebenso  gut  ein  Symptom  der  Dy- 
strophie. — Risse  und  Schrunden  und  kleine  Blasenbildungen  kommen  an  den 
Handen  sehr  vieler  Arbeiter  vor.  Ernstere  tropkische  Storungen : Ulzerationen, 
Narben,  Schrumpfungen,  Mutilationen  usw.  ‘fehlten  vollstandig.  — An  den 
imteren  Extremitaten  war  die  einzige  Stoning  die  beginnende  Abmagerung  des 
rechten  Oberschenkels,  die  viel  eher  der  Dystrophie  zuzurechnen  war. 

Dies  alles  zusammengenommen  muBte  also  die  Annakme  einer  Syringo- 
myelie kochst  unwahrscheinlich  erscheinen  lassen  und  man  hatte  hochstens 
dabei  an  eine  ganz  ungewdhnliche,  anomale  Form  derselben  denken  konnen. 

Es  erhob  sick  also  die  Frage,  wie  sonst  das  Symptomcnbild  zu  erklaren  sei? 

Hatte  man  die  Sensibilitatsstorung  nickt  gefunden  — und  sie  konnte  ja, 
bei  dem  normalen  Tastsinn,  leicht  tibersehen  werden  — so  ware  einfach  die 
Diagnose  auf  Dystrophie  zu  stellen  gewesen:  ein  klassischeres  imd  vollstan- 
digeres  Bild  derselben  war  ja  nickt  zu  denken! 

Wie  ist  aber  die  Sensibilitatsstorung  zu  erklaren?  Ohne  Zweifel  bietet  sie 
einen  Typus  dor  hysterischen  Andsthesie  dar:  ihr  iinbemerktes  Vorhandensein, 
die  scharfe  Abgreuzung,  die  Mitbeteiligung  der  Sckleimhaute  und  wenigstens 
eines  Sinnes,  auch  die  bei  Hysterischen  jetzt  kinreickcnd  oft  konstatierte  par- 
iielle  Empfindungslahmung  sprechen  mit  aller  Entschiedenkeit  dafiir.  Es 
muBte  also  geforscht  werden,  ob  etwa  sonstige  hysterische  Symptome  vorhan- 
den  waren;  wir  haben  jedock  vergebens  nach  alien  moglieken  hysterischen 
Stigmata  gcsuckt. 

Immerhin  kann  aber  in  diesem  Sinne  verwertet  werden,  daB  der  Kranke 
stets  etwas  nervos  gewesen  ist,  an  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Oknmachts- 
anfallen,  vasomotorischen  Storungen  usw.  gelitten  hat.  Von  besonderer  Be- 
deutung  aber  ersekeint  das  von  dem  Kranken  erlittene  Trauma'^.  Die  ncuere 

^ DaB  dasselbe,  wic  der  Kranke  glaubt,  auch  die  Veranlassung  seiner  Dystrophie  ge- 
wesen sei,  ist  mir  niclit  wahrscheinlicli ; dies  Leiden  ist  wold  schon  iilteren  Datums  und  nur 
nach  dem  Trauma  manifest  geworden,  bzw.  rasclier  fortgrschritti  n. 

Erb,  Oesiunineltc  Abhamllungen. 
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Zoil  hilt  jil  Bcispiole  in  groBer  Zahl  geiiraclit,  daB  gerade  bei  Miinnern  nach  so 
loichton  Traumen  liystcrisclie  Ersclicinungen,  Monoplegien,  lokale  Anasthesien 
usw.  entstanden  sind.  Das  konnte  aiich  liier  der  Fall  gewesen  sein.  Leider 
lilBt  cs  sich  nicht  beweisen,  da  die  Sensibilitatsstorung  unbekannt  blieb,  also 
aucli  iiber  die  Zoit  Hires  Entstehens  niclits  bekannt  werden  konnte. 

Wir  kbnnen  somit  eine  sichere  Entscheidung  nicht  treffen,  wohl  aber  es 
fiir  hochst  vvahrscheinlich  ansehen,  daB  es  sich  hier  uni  eine,  von  jenem  Trauma 
ausgeloste,  hysterische  Hemiandsthesie  handelt. 

DaB  es  sich  in  unserem  Fall  iiin  ein  gleichzeitiges  Vorkommen  von  Hysterie 
und  Syringoniyelie  handle,  wie  das  schon  mehrfach  beschrieben  ist,  kann  wohl 
zienilich  sicher  ausgeschlossen  werden,  da  wir  iiberhaupt  die  Syringomyelie  ab- 
gelehnt  haben  und  iiberdies  das  wesentlichste  Symptom,  das  fiir  dieselbe  sprechen 
wiirde,  ebon  die  dissoziierte  Empfindungslahmung,  als  ein  hysterisches  deuten 
zii  miissen  glauben. 

Ebensowenig  darf  wohl  dem  Gcdanken  Raum  gegeben  werden,  daB  die  bei 
dem  Kranken  vorhandene  Muskeldystrophie  etwa  hysterischen  Ursprungs  ist. 
Bis  jetzt  wenigstens  hat  es  die  Hysterie  bis  zu  diesem  MaBe  von  wSimiilation « 
nocli  nicht  gebracht. 

Es  wurde  also  bei  der  klinischen  Besprechung  die  Diagnose  — wenn  auch 
mit  einiger  Reserve  — auf  Dystrophia  muse,  progress.,  kotribiniert  mit  trauma- 
tischer  hysterischer  Hemiandsthesie  gestellt;  es  wurde  dabei  die  entfernte  Mog- 
lichkeit  offen  gelassen,  daB  es  sich  vielleicht  doch  um  eine  Syringomyelie  von 
anomalem  Verlauf  handle. 

Es  wurde  betont,  daB  der  weitere  Verlauf  und  der  etwaige  Erfolg  der  ein- 
zuschlagenden  Behandlung  vielleicht  die  Entscheidung  herbeifiihren  wiirden. 

Diese  Entscheidung  ist  denn  auch  nicht  ausgeblieben. 

Der  IGanke  wurde  zuniichst  mit  Sol.  Fowl,  und  wegen  seiner  Dystrophie  nach 
den  gewolinhchen  Methoden  der  Galvanisation  und  Faradisation  beliandelt.  — Am 
16.  Dezember  wurde  eine  direkte  Bekampfung  der  Hemianasthesie  versucht  mittels 
faradischer  Pinselung  der  rechten  Korperseite.  — Nach  5 — 6 Tagen  war  eine  deut- 
liche  Abnahme  der  Analgesie  zu  konstatieren.  Am  22.  Dezember  wurde  statt  der 
faradiscben  Pinselung  der  Franklinisation  instituiert;  dabei  schritt  die  Besserung 
eher  noch  rascher  fort.  — Am  1.  Januar  war  die  Schmerzempfindung  rechts  schon 
fast  normal,  die  Sensibilitat  der  beiden  Gesichtshalften  schon  vollkommen  gleich.  — 
Am  8.  Januar  zeigte  sich  der  Geruchssinn  rechts  erheblich  gebessert.  — Am  11.  Januar 
konnte  der  IGanke  in  der  Klinik  als  geheill  von  seiner  Hemiandsthesie  vorgestellt  wer- 
den: der  Geruchssinn  ist  rechts  ganz  normal,  auf  Schmerzreize  reagiert  die  rechte 
Korperseite  genau  so  wie  die  linke,  der  Teraperatursinn  ist  beiderseits  vollkommen 
gleich,  die  faradokutane  Untersuchung  ergibt  fiir  Sclimerz  beiderseits  die  gleichen 
Zahlen. 

In  dem  iibrigcn  Zustande  des  Kranken  ist  koine  nennenswerte  Veriinderung  eiii- 
getreten.  — Er  wird  am  13.  Januar  1893  cntlassen. 

In  diesem  raschen  und  volligen  Verschwinden  der  Sensibilitatsstorung 
glaube  ich  wohl  einen  Beweis  fiir  die  hysterische  Natur  derselben  sehcn  zu  diirfen ; 
und  wenn  auch  Remak  (1.  c.)  einmal  das  Zuriickgehen  einer  anscheinend 
syringomyelitischen  Sensibilitatsstorung  beobachtet  hat,  so  scheint  mir  doch, 
nach  liagerung  der  Verhaltnisse  und  diagnostischen  Erwiigungen  in  unserem 
Fall,  hier  nur  diese  Deutung  moglich.  Wir  diirfen  also  wohl  die  Syringomyelie 
jetzt  mit  Sicherhcit  ausschlieBen  und  die  in  erstcr  Linie  von  uns  gestellte 
Diagnose  als  die  richtigc  ansehen. 

Uiiser  Fall  lehrt  somit  und  bestiltigt,  was  von  Andern  zum  Toil  schon  fest- 
gestellt  ist:  daB  die  partielle,  dissoziierte  Empfindungslahmung  keineswegs 
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pathognostisch  ist  fiir  Syringomyelie,  daB  dieselbe  vielmehr  in  der  genau 
gleichen  Weise  u.  a.  auch  bei  Hysterie  vorkommt  und  daB  dabei  die  Mitbe- 
teiligung  des  einen  oder  anderen  Sinnesorgans  von  entscheidender  Bedeutung 
sein  kann;  daB  ferner  die  Hysterie  sich  auch  zur  Dystrophia  muse,  progr. 
hinzugesellen  kann  und  unabhangig  von  derselben  kommt  und  verschwindet; 
und  endlich,  daB  man  bei  dem  Zusammenvorkommen  von  Muskelatrophie 
irgendwelcher  Art  an  den  oberen  Extremitaten  und  von  dissoziierter  Emp- 
findungslahmung  nicht  all  zu  rasch  mit  der  Diagnose  »Syringomyelie«  bei 
der  Hand  sein  soil,  sondern  andere  Moglichkeiten  in  Erwagung  ziehen  muB,  iiber 
deren  Berechtigung  nur  eine  eingehende  Untersuchung  und  eine  sorgfaltige 
Erwagung  ilirer  Ergebnisse  entscheiden  kann. 


Klinisclie  Kasuistik  aus  der  Praxis. 

Zur  Dystrophie. 

Munchener  mediziuische  Wochenschrift.  Nr.  42.  Oktober  1908. 

I.  Ein  Fall  von  Dystrophia  mnscul.  progressiva  mit  ungewohnlicher 

Lokalisation. 

Ein  Zljdhriger  Batikbeamler  aus  KuBland  stellt  sich  mir  am  16.  Juni  1908  vor: 
Ein  groBer  starker  Mann,  aber  von  maBiger  Intelligenz  und  groBer  nervoser  Erreg- 
barkeit,  bringt  zunachst  eine  unklare  und  irrefiihrende  Anamnese  zum  Vorschein; 
er  sei  schon  immer  blutann  und  schwach  gewesen;  er  leide  seit  wenig  Jahren  an 
Schmerzen  m den  Beinen,  die  nur  ieim  Gehen  auftreten,  in  der  Rulie  sofort  verschwin- 
den  (»an  intermittierendes  Hinken«  erinnernd),  mit  zunehmender  Schiodche  und 
Unsicherlieit  in  den  Beinen,  besonders  beim  Treppensteigen,  an  »Schwache  der  FuB- 
sohlen«,  so  daB  er  die  FuBspitzen  nicht  mehr  erheben  konne,  Ahmagerung  der  Beine  usw. 
Sensibilitat  und  Sphinkteren  seien  gut. 

Erst  als  ich  durch  eingehende  Untersuchung  auf  die  richtige  Diagnose  gekommen 
war,  konnte  ich  durch  genaues  Befragen  die  prazisere  Anamnese  ennitteln,  die  Pat. 
wahrend  eines  achttagigen  Aufenthaltes  dann  noch  schriftlich  erganzte.  Sie  lautet: 
Pat.  stammt  aus  einer  nervosen  Familie  (Mutter!),  in  der  jedoch  kein  dem  seinigen 
ahnliches  Muskelleiden  vorgekommen  sei. 

Schon  von  Kindheit  an  habe  er  (im  Vergleich  mit  anderen  Kindern)  an  Schwdche 
der  Muskeln  und  an  Blutarmut  gelitten.  Im  Kindesalter  Dysenterie.  — Mit  21  Jahren 
nach  Influenza  ein  Lungenleiden  (mit  Bazillennachweis),  das  aber  bald  geheilt  wai'. 
Erst  in  den  letzten  5 Jahren  regelmaBig  im  Winter  hartnackige  Bronchitiden,  die  aber 
mit  der  warmen  Jahreszeit  verschwinden.  — Allgemeine  Nervositat,  mangelndes 
Selbstgefiihl,  deprimierte  Stimmung,  unruhiges  Arbeiten,  schwache  Potenz. 

Das  Hauptleiden  des  Kranken,  die  Schwdche  der  Beine,  datiert  schon  von  Kind- 
heit, ist  aber  immer  mit  seiner  ))Blutarmut«  in  Verbindung  gebracht  worden.  — 
Schon  vor  22  Jahren  wurde  zuerst  die  Abnormitdt  des  Ganges  bemerkt  (Erschwerung 
des  Gehens,  Nachschleppen),  wurde  aber  nicht  weiter  beachtet.  Erst  seit  Jahren, 
als  — friiher  nie  vorhanden!  — Schmerzen  heim  Gehen  auftraten,  wurde  das  Leiden 
genauer  verf olgt ; die  Gehstdrung  war  unterdessen  recht  erheUich  geworden.  Der  Gang 
wurde  langsam  und  unsicher,  zeigt  besonders  beim  Steigen  gropere  Schwdche;  Treppen 
konnen  nur  mit  Hilfe  von  Stock  und  Gelander  erstiegen  werden.  Die  Beine  knicken 
oft  ein.  hanger es  Gehen  ist  umndglich,  nach  1/2 — 1 km  schon  starke  Ernuidung. 
Im  Winter,  bei  Schnee  und  Eis,  auf  schlupfrigem  Boden  ist  die  Unsicherlieit  viel 
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groBer;  Pat.  f(iUl  dnnn  Irichl  Mn  md  kann  dann  7tur  mil  jrmdn  Hilfe  wiedpr  auf- 
slfiheu. 

Nur  auf  direktes  Befrageii  gil)t  Pat.  an,  daB  auch  in  den  Armm  eine  geuissp 
ScJnodche  bestehe. 

Erst  in  den  letzten  4—5  Jahren  sind  Schtnerzen  liinzugetreten,  in  den  ietzten 
2 Jabren  stilrker  und  nur  brim  Geheu,  besonders  in  den  Schenkeln  und  Waden,  weni- 
ger  in  den  Knieen,  starker  bei  Aufregung  und  Ermiidung,  bei  Verspatung  und  Ang.st, 
ini  Winter  bei  schlupfrigem  Boden;  sie  sind  mehr  dumpf,  ziehend  und  reiBend;  sie 
hdren  soforl  auf  bem  Siehmbleiben  oder  Niedersilzen  und  koniinen  beini  ^^'eitergehen 
sofort  wieder;  also  zweifellos  Schiuerzen  in  deii  angestrengten  und  eriniideten  Mus- 
keln.  Pamslhesieti  bpstehen  nichl.  Die  Blase  ist  iiormaL  Die  Potenz  schwach.  Kdne 
Riickenschmerzen.  — Innere  Organe  ohne  jede  Stoning.  Kopf,  Intelligenz,  Gedachtnis, 
Sinnesorgane  ohne  jede  nennenswerte  Stoning.  — Keinerlei  sexuelle  Infektion. 

Die  objeklive  Uniersuchung  klarte  den  Fall  alsbald  — in  etwas  unerwarteter 
Wcise  — auf.  Sie  ergab,  daB  es  sich  bei  deni  groBen,  starken,  deutlich  anainischen 
Mann,  dessen  Pupillen,  Sinne,  Hirnnerven,  inneren  Organe  vollkoniinen  normal  sind, 
um  eine  sonderbare,  ungewblmlich  lokalisierte  Form  von  Dystroph.  muscul.  progr. 
handle.  In  Kurze  folgendes: 

In  der  oberen  Korperhdlfte  ist  nur  der  Cucullaris,  besonders  in  seinen  unteren 
Particn,  lahni  und  atrophisch;  alle  ubrigen  Schulterblattmuskeln  normal,  auch  nicht 
hypertrophisch.  — An  den  Armen  lediglich  der  Supinat.  lo7ig.  sin.  etwas  diinn  und 
schwach.  — Am  Rimipf  zeigt  der  gi'oPe  Riickgratsstrecker  (Sacrolumbalis  und  seine 
Fortsetzungen)  ein  sehr  merkwiirdiges  Verhalten:  er  ist  im  Bnistteil  der  Wirbelsaiile 
beiderseits  stark  atrophisch  und  reduziert  (besonders  zwischen  den  Schulterblattern 
sehr  deutlich,  wo  nur  die  Rhomboidei  noch  ein  gutes  Volunien  haben),  in  der  unteren 
limbalen  Hdlfte  aber  sta/rk  hypertrophisch,  beim  kraftigen  Strecken  der  Wirbelsaiile 
als  starker  barter  Widst  hervortretend.  Bei  genauer  Priifung  ist  auch  eine  deutliche 
Rilckenschivdche  beim  Aufrichten  mit  Belastung  des  Nackens  unverkennbar. 

Der  Gang  ist  etwas  wackelig  und  wsteigendcc,  deutliche  Steppage  durch  Parese 
des  Peroneusgebietes.  Hiiftbeuger  nnd  Glutaei  noch  gut.  Der  Quadriceps  femnris 
in  seiner  ganzen  Masse  atrophisch  und  stark  paretisch.  — Der  Tensor  fasciae  und  der 
Sartorius  sind  erhalten,  sehr  kraftig,  und  deutlich  hypertrophisch. 

Das  Peroneusgebiet  hochgradig  geschwacht;  der  Tibialis  a^dicus  total  lalm  und 
atrophiert.  Die  Wade  noch  leidlich  funktionskraftig  und  voluminbs;  Zehenstand  nur 
mit  Miihe  ausfiihrbar,  dagegen  Ferseiistand  (Heben  der  FuBspitze)  unmoglich. 

Riedersitzen  auf  den  Boden  geschieht  mit  plbtzlichem  Ruck;  beim  Aufstehen 
dann  ganz  charakleristisches  Emporklettern  an  den  Beinen! 

Die  Sensibilitdt  ist  vollkoniinen  7Xormal.  Die  Patellar-  und  Achillesreflexe  fchlen. 
— Nirgends  fibrillare  Zuckungen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  in  den  schwachen  und  atrophischen  Muskeln 
iiberaU  hochgradig  herabgesetzt  bzw.  erloschen:  nirgends  Entartungsreaktion. 

Ist  es  notig,  nach  diesein  durch  genaue  Untersiichung  erhobeiien  und 
wiederholt  kontrollierten  Befimde  die  Diagnose:  Dystrophie  noch  genauer 
zu  begriinden?  Ich  glaube  kauni! 

Trotz  der  ungewohnlichen  Lokalisation  und  Verteilung  des  Leidens  am 
Korper,  trotz  des  fast  volligen  Freibleibens  der  oberen  Korperhiilfte  sind  dock 
die  verhandenen  Veranderungen  so  typisch  und  unzweideutig,  daB  an  der 
Diagnose  gar  kein  Zweifel  sein  kann. 

Die  ganze  Entwicklung  und  der  Vcrlauf  des  Leidens,  die  Art  der  Gch- 
storung,  das  Emporklettern  an  den  Beinen,  das  Vorhandensein  von  Atrophie 
und  Hypertrophie  an  bestimmtcn  Muskeln  und  Muskelabschnitten,  die  einfache 
Herabsetzung  der  el.  Erregb.,  das  Eehlen  fibrillarer  Zuckungen  und  der  Sehneii- 
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reflexe,  die  normale  Sensihililat  und  Blasenfiiiiktion,  die  fiir  die  imteren  Ex- 
tremitaten  ganz  typische  Jjokalisation  der  Muskelaffektion,  und  auch  in  der 
sonst  fast  vollig  freien  oberen  Korperhalfte  wieder  das  Befallensein  einzclner 
typisclier  Muskeln  (Cucullaris,  Supinator  long.),  sichern  die  Diagnose  voll- 
koinnien  und  es  hat  keinen  Wert,  etwa  noch  langcre  differentialdiagnostisclie 
Erwagiingen  anzustellen. 

Es  ist  eben  ein  Fall  von  Dystrophie,  wie  es  deren  gar  nicht  wenige  gibt, 
welche  in  der  Lokalisation  eine  gewisse  Eigenart  zeigen:  ein  Fall,  in  welchern 
die  untere  Korperhalfte  von  der  Erkrankimg  weitaus  bcvorzugt  ist  gegeniiber 
der  obereiD,  man  ware  versucht,  ihn  als  »Dystrophia  inferior « zu  bezeichnen. 
Das  kann  ja  auch  umgekehrt  sein  und  sich  in  den  mannigfachsten  Varietaten 
abspielen.  Das  lehrt  die  Kasiiistik  der  Dystrophie  hinreichend. 

Es  bedarf  freilich  in  solchen  Fallen  einer  eingehenden  und  meist  zeit- 
raubenden  Untersuchung,  um  die  Diagnose  mit  geniigender  Sicherheit  fest- 
zustellen.  Merkwiirdigerweise  ist  dies  im  vorstehenden  Falle  anscheinend 
bisher  nicht  gelungen,  obgleich  der  Kranke  eine  ganze  Anzahl  von  hervor- 
ragenden  Klinikern  und  Neurologen  bei  sich  zu  Hause  und  im  Ausland  kon- 
sultiert  hat.  Es  wurde  eine  ganze  Anzahl  verschiedener  Diagnosen  gestellt, 
die  Pat.  zum  groBen  Teil  schriftlich  vorlegen  konnte.  Meist  wurde  nur  eine 
allgemeine  Muskelschwdche  angenommen  und  auf  die  vorhandene  Anamie 
und  das  langst  abgelaufene  Imngenleiden  bezogen;  oder  es  wurde  die  Stoning 
auf  eine  schwere  Neumsthenie  mit  Anamie  zuruckgefiihrt ; von  einer  Seite 
wurde,  wohl  wegen  des  Fehlens  der  Sehnenreflexe,  der  Verdacht  auf  Tabes 
(neben  der  Anamie  und  Muskelschwache)  geauBert.  Sollte  man  es  fiir  mdglich 
halten,  daB  hier  eine  Kompression  des  Riickenmarks  durch  Brustwirhelkaries 
diagnostiziert  und  Guajakol  verordnet  wurde?  Und  doch  ist  dies  geschehen! 

Die  genaue  Mitteilung  der  Krankengeschichte,  die  ich  oben  gab,  enthebt 
niich  wohl  der  Verpflichtung,  das  Irrtumliche  aller  dieser  Diagnosen  im  ein- 
zelnen  nachzuweisen. 

Auch  diese  Beobachtung  lehrt  aber,  ebenso  wie  die  vorhergehende,  aufs 
eindringlichste,  wie  es  in  solchen,  nicht  ganz  banalen  Fallen  nur  durch  eine 
sell!'  eingehende  und  sachgemaBe  Untersuchung  und  langere  Beobachtung 
moglich  ist,  sich  vor  diagnostischen  Fehlgriffen  zu  schiitzen.  Das  ist  ja  er- 
mhdend  und  zeitraubend,  und  niemand  weiB  besser  wie  ich,  wie  haufig  es 
fast  unmoglich  ist,  im  Drange  einer  vollen  Sprechstunde  eine  ganz  genaue 
Anamnese  aufzunehmen  und  eine  umfangreiche  neurologische  Untersuchung 
zu  machen.  Solche  Irrtiimer  sind  ja  verzeihlich  — aber  es  ist  doch  gewiB  merk- 
wiirdig,  daB  eine  solche  Haufung  derselben  in  dem  von  mir  mitgeteilten  Falle 
stattfand. 

Und  so  mag  es  auch  einem  alten  klinischen  Lehrer  erlaubt  sein,  das,  was 
er  seinen  klinischen  Zuhorern  so  oft  und  eindringlich  aus  Herz  gelegt  liaE 
auch  hier  vor  dem  groBen  Leserkreise  dieses  Blattcs  zu  wicderholen : daB  nur 
eine  ganz  eingehende  anamnestische  und  klinische  Untersuchung  imstande 
ist,  den  Arzt  in  schwierigen  und  unklaren  Fallen  vor  folgenschweren  Irrtiimern 
zu  bewahren. 

Der  Fall  lehrt  auBerdem  auch  wieder,  daB  bei  einer  so  genau  gekannten 
und  fast  ininier  leicht  zu  diagnostizierenden,  typischen  Erkrankung  wie  die 
Dystrophie  sich  unerwartete  Schwierigkeiten  durch  die  ungewOhnliche  und 


* Fr.  Schultze  erwa.hnt  soldie  Fillle  ausdriicklich  nach  Beobachtungen  von  J.  Hoff- 
mann. S.  deutsche  Klin,  am  Eingang  des  XX.  Jahrh.  VI.  l.S.  1263. 
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atypisclie  Lokalisation  des  Leidens  einstellen  konnen.  Und  im  Hinblick 
darauf  erlaubo  icli  mir  iioch  eiiien  weitcren  Fall  von  Dystrophic  anzureihen, 
der  eboid'alls  diircli  eino  mir  ncue  iirid  ganz  ungewohnliche  Lokalisation  ein 
aid'  den  ersten  Anblick  irrclTihrendes  Bild  darbot. 


11.  Dystropliia  muse,  progress,  init  ungewohnlicher  Lokalisation  in  den 

Nackenmuskeln. 

Am  22.  Juni  1904  konsultiert  inich  ein  54jahriger  Baumeister.  Familiengeschichte 
ganz  I'rei.  1875  Typhus.  Keinerlei  Infektion. 

Friiher  stets  gesund;  klagt  seil  4 Jnliren  ohne  nachweisbare  Ursache  uber  eine 
Schwdche  im  Nacken,  die  ihm  zuerst  beim  Radfahren  (neues  Rad  mit  tiefstehender 
Lenkstange)  zum  BewuBtsein  kam;  er  kann  den  Ko'p^  nichl  mehr  aufrechl  halien, 
empfindet  keinerlei  Schmerzen,  sondern  nur  eine  schme^-zhafte  Ermiidung  im  Nacken; 
angeblich  im  Beginn  aueh  Parasthesien  (pelziges  Gefiihl)  im  Nacken,  Hinterhaupt 
und  den  Schultern.  — AuBerdeni  kann  «•  auch  mit  den  Armen  nicht  mehr  recht  in  die 
Hbhe  und  hatte  in  diesen  im  Beginn  inaBige  ziehende  Schmerzen  (Schulter  und  Ster- 
num), aber  keine  Parasthesien,  auch  in  den  Handen  nicht.  — Langsames  Fortschreiten 
der  Storung;  Abmagerung  de)-  Schulter-  und  Oho-armgegend,  wahrend  der  Nacken 
dicker  und  fleischige)-  wurde.  — Seit  2 Jahren  werden  auch  in  den  Beinen  leichte  Er- 
miidungserscheinungen  bemerkt,  nach  bis  Istiindigem  Gehen. 

Im  iibrigen  (Sinne,  Hirnnerven,  Kopf,  Kauen,  Sclilucken,  Sprechen,  alle  inneren 
Organe,  Allgemeinbefinden)  alles  vbllig  in  Ordnung. 

Der  objektive  Befund  ergibt  zunachst,  daB  der  sonst  riesige  und  muskelstarke 
Mann  mit  nach  vorn  herabgesunkenem  Kopf  vor  mir  steht;  er  kann  ihn  nur  mit  einer 
gewissen  Anstrengung  und  einer  ^chleudernden  Bewegung  nach  hinten  bewegen  und 
nur  mit  Miihe  langere  Zeit  aufrecht  erhalten;  immer  wieder  sinkt  er  auf  die  Brust 
herab.  (Erinnert  sehr  an  die  Falle  von  Myasthenie  und  Schwache  der  Nackenmuskeln 
Oder  an  schwere  Bulbarparalysen  u.  dgl.  mit  Lahmung  dieser  Muskeln.)  In  der  Tat 
handelt  es  sich  hier  um  eine  Schwdche  der  Nackenmuskeln  und  die  weitere  Unter- 
suchung  ergibt  sofort,  daB  diese  hier  eine  Teilerscheinung  einer  typischen  beginnenden 
Dystrophie  bildet;  die  Beugergruppe  am  Oberarm  beiderseits  schwach  und  atrophisch; 
die  Supinatores  longi  vbllig  fehlend;  der  Triceps  pseudohyperlrophisch.  Die  Deltoidd 
z.  T.,  die  Infraspinati  hypertrophisch.  — Fliigelformiges  Abstehen  der  Sehulterbldiler, 
vlose  Schulterne;  die  Cucullares,  Serrati,  Latissimi,  Pectorales  z.  T.,  sind  mehr  oder 
weniger  geldhmt  und  atrophisch.  Vorderarm-  und  Handmuskeln  normal.  — Kurz: 
es  fehlt  nichts  an  dem  typischen  Bilde  der  »juvenilen  Dystrophie «. 

Ungewohnlich  ist  davon  nur  das  V erhalten  des  Nackens:  Aktive  Bewegungen  des 
Kopfes  sind  wohl  nach  alien  Richtungen  moghch,  mit  leidlicher  Kraft,  aber  ohne 
Ausdauer.  — Die  Sternocleidomastoidei  sind  schwach  entwickelt.  — Aber  ganz  auf- 
fallend  sind  oben  am  Nacken  beiderseits,  r.  > 1.,  dicke  Wulste,  die  weich  oder  prall 
und  fest  erscheinen,  je  nach  dem  Kontraktionszustand  der  hier  liegenden  Muskeln 
(bes.  der  Splenii)  — offenbar  sind  es  die  hypertrophierten  und  zugleich  schtvachen 
oberen  seitlichen  Nackenmuskeln.  Das  gibt  ein  ganz  eigenartiges,  mir  bisher  noch  nie 
vorgekommenes  Bild! 

AuBerdem  besteht  eine  gewisse  Lendenlordose;  die  Brustwirbelsaule  stark  nach 
hinten  gewolbt. 

An  den  Beinen  sind  vorlaufig  noch  keine  Storungen  zu  finden.  — Sensibilitat, 
Pupillen,  Reflexe,  Zunge,  alle  Hirnnerven  usw.,  ebenso  die  inneren  Organe,  ganz 
normal.  Keinerlei  bulbiire  Symptome.  Keine  fibrilldren  Zuckungen. 
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Elektr.  Erregbarkdl  iiberall  der  Atrophie  entsprechend  quantitativ  hochgradig 
herabgesetzt;  nirgends  EaR.  — Audi  die  hypertrophisdie  Nackenmuskulatur  zeigt 
eiufach  herabgesetzte  elektr.  Erregbarkeit. 

Pat.  wird  ini  Herbst  1904  6 Wodien  lang  aiif  der  Klinik  mit  Galvanisieren,  Arsen, 
Strychnin  usw.  beliandelt;  es  ging  dabei  etwas  besser. 

Am  20.  Janiiar  1905  sah  ich  ilin  wieder;  er  befindet  sich  ungefahr  im  gleichen 
Ziistand;  der  Kopf  ist  immer  nock  matt  und  sinkt  herab.  — Die  Arme  und  der  Schulter- 
ffiirtel  sind  uiiveraudert.  Aber  die  Bdne  erscheinen  jetzt  aucli  nicht  mehr  ganz  nor- 
mal; es  ist  eine  leichte  SchwdcJie  in  den  Olerschenkeln  nachweisbar;  dieselben  sind  im 
Verhilltnis  zu  den  Waden  etwas  weniger  umfangreich  und  mehr  walzenfdrmig.  — 
Riicken-  und  Bauchmuskeln  sind  kaum  eine  Spur  geschwacht. 

Am  21.  Oktoher  05  amiahernd  der  gleiche  Zustand. 

Ein  von  Prof.  Vulpius  angefertigtes  Stiitzkorsett  gewahrt  groBe  Erleichterung 
und  ermoglicht  dem  Kranken,  von  dem  ich  seither  nichts  mehr  horte,  die  Fortfuhrung 
seiner  Arbeiteu. 

Epikrise:  DaB  es  sich  hier  urn  eine  typische  Dystrophie,  juvenile  Form, 
hanclelt,  ist  nach  dem  Befimd  keinen  Augenblick  zweifelhaft.  Atypisch  ist 
niir  die  ganz  prominente  Beteiligung  der  Nackenmuskeln,  die  noch  im  Sta- 
dium der  Hypertrophie,  aber  schon  vorhandenen  Schwache  sich  befinden; 
jedenfalls  eine  enorm  seltene  Lokalisation. 

Sehr  selten  ist  auch  der  Beginn  in  so  vorgeschrittenem  Lebensalter;  denn 
es  ist  nicht  wohl  anzunehnien,  dab  das  Leiden  in  den  Arm-  und  Schultermuskeln 
etwa  schon  langere  Zeit,  viele  Jahre,  bestanden  haben  sollte  ohne  bemerkt 
worden  zu  sein;  dafiir  ist  die  xAnamnese  zu  klar.  tibrigens  sind  auch  dafur 
schon  einige  Fillle  bekannt  (s.  meine  Monographic  der  Krankheit  vom  Jahre 
1891!). 

Nun  bin  ich  einmal  bei  der  Dystrophie  und  da  mochte  ich  eine  Frage  kurz 
beriihren,  die  noch  nicht  geklart  ist  und  zu  der  ich  eine,  wie  mir  scheint,  sehr 
bedeutungsvolle  Beobachtung  beibringen  kann,  die  Fi’age  der  Heilbarkeit  der 
Dystrophie. 

Die  Prognose  der  Dystrophie  gilt  im  allgemeinen  fiir  schlecht,  sagen  wir; 
mehr  oder  weniger  schlecht;  sie  wird  auch  von  den  neuesten  Bearbeitern 
kaum  gestreift  (Fr.  Schultze,  H.  Oppenheim),  das  Leiden  gilt  fiir  »progressiv(( 
im  gewohnlichen,  schlimmen  Sinne  des  Wortes;  von  Heilung  schien  keine 
Rede  zu  sein,  wohl  aber  kamen  Stillstande,  sehr  lange  Dauer  des  Leidens, 
auch  abortive  Fornien  desselben,  die  in  den  Anfangsstadien  stehen  bleiben, 
sich  nicht  mehr  weiter  entwickeln,  gelegentlich  vor;  das  erschien  als  etwas 
Trostliches. 

Ich  selbst  habe  friiher,  in  einer  recht  reichen  Erfahrung,  auch  in  der  Privat- 
praxis,  nie  eine  Heilung  gesehen  und  sie  auch  eigentlich  gar  nicht  fiir  moglich 
gehalten.  Durch  den  unten  mitziiteilenden  Fall  wurde  ich  eines  Besseren 
belehrt. 

In  einer  kurzlich  erschienenen  Arbeit  hat  MARiNA-Triest  diese  Frage  ein- 
gehender  besprochen  ^ und  bei  dieser  Gelegenheit  meinen  Fall,  von  dem  ich 
ihm  kurze  briefliche  Notiz  gegeben  hatte,  erwahnt.  Er  selbst  beschreibt  einen 
ahnlichen  Fall  bei  einem  jungen  Madchen,  das  er  im  Alter  von  8V2  Jahren 


1 Alexander  Marina:  »Gibt  es  Formes  frustes  oder  rudimentare  Formen  der  musku- 
laren  Dystrophie  (Erb)  und  ist  deren  Heilung  moglich? « Deutsche  med.  Wochenschr.  1908. 
Nr.  26. 
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genau  boobachtet  hatte  mil  Muskelveranderungen,  die  er  fiir  eine  forme  fruste 
von  Dystrophie  anzusprechen  veranlaBt  war.  Erst  iiach  6—7  Jahren  sah  er 
das  Kind  wieder  und  land  es  geheilt  Oder  wenigstens  nahezu  geheilt.  Freilich 
ist  die  Diagnose  dieses  Fades  keine  absolut  sichere  gewesen  und  Marina  muli 
selir  lange  Auseinandersetzungen  machen,  urn  sie  zu  begriinden ; er  kommtdabei 
niclit  iiber  eine  gro(ie  W ahrs^einlichlceil  derselben  hinaus;  auch  ich  muli  mich 
seiner  Aul'i'assung  anschlieBen.  Aber  es  war  eben  keine  typische,  umweifel- 
liafte  Dystrophie,  sondern  nur  eine  »forme  fruste «,  eine  verwaschene,  etwas 
unklare  Form.  Bei  meiner  Beobachtung  ist  ein  solcher  Zweifel  kaum  rnoglich. 

Da  es  sicli  dabei  urn  eine  ganz  enorme  Seltenheit,  ja  sozusagen  um  ein  Uni- 
kum  handelt,  will  ich  sie  hier  veroffentlichen,  speziell  rnit  der  Absicht,  den 
Beweis  zu  liefern,  dab  es  sich  wirklicli  um  eine  echte  Dystrophie  und  nicht 
etwa  um  einen  zweifelhaften  Fall  oder  um  einen  diagnostischen  Irrtum  ge- 
handelt  hat. 


Ill,  Bill  Fall  von  geheilter  Dystropli.  muse,  progr. 

Am  7.  Fehruar  1900  sah  ich  in  London  ein  Ijdhriges  MddcJien  aus  vornehmer 
Familie,  in  der  keinerlei  nervdse  Belastung,  keine  ahnliche  Erkrankung  vorhanden 
war.  — Die  Eltern  sind  gesund,  nicht  blutsverwandt,  2 Geschwister  der  Pat.  ganz 
gesimd. 

Die  Geburt  war  normal;  kraftiges,  gesundes  Kind,  das  friih  laufen,  aber  etwas 
spat  sprechen  lernte.  Das  Kind  konnte  ganz  gut  gehen  und  springen,  ist  geistig  sehr 
gut  entwickelt  und  intelligent,  nicht  sehr  nervos.  Keine  Kinderkrankheiten ; nur 
einmal  eine  leichte  Influenza. 

Seit  ca.  1^/2  Jahren  ist  das  Kind  etwas  ungescJiicUer,  fdlll  leicUer  liin;  allmahlich 
wil’d  der  Gang  etum  sonderiar,  es  tritt  eine  abnorme  Haltung  in  der  Lendengegend 
ein.  Keine  Verdickung  der  Waden;  in  den  letzten  Monaten  erst  wurde  bemerkt, 
daB  das  Kind  nicht  mehr  so  gut  vom  Boden  aufstehen  kann,  wie  frtiher.  — Nie  Schmer- 
zen  Oder  Parasthesien. 

Erst  in  den  letzten  Wochen  konnen  die  Arme  nicht  mehr,  oder  nur  mit  Hilfe  eines 
Schwunges  in  die  Hbhe  gehracht  tverden.  Die  Schultergegend  wird  magerer  und  atro- 
phiert. 

An  den  Beinen  wurde  nichts  besonderes  bemerkt;  das  Kind  wird  sehr  ruhig  ge- 
halten  und  muB  viel  liegen. 

Es  ist  in  jeder  anderen  Beziehung  vollkommen  normal. 

Objekt.  Befund:  Bliihendes,  sehr  nettes  Kind;  keine  dentliche  Anamie.  Gesicht, 
Augen,  Pupillen,  Hirnnerven  usw.  ganz  frei. 

Ausgesprochene  Atrophie  am  Schultergiirtel;  exquisite  nlose  Schulternu;  fliigel- 
fbrmiges  Abstehen  der  Scapulae;  Stechen  mit  der  mderen  Schulterblaitecke  nach  aufien 
beim  Versuch,  den  passiv  gehobenen  Arm  gegen  einen  Widerstand  herabzudrilcken ! 

Die  einzelnen  Muskeln  verhalten  sich,  wie  folgt:  total  gesclmutiden  sind  die  Cu- 
cullares  (in  ihren  unteren  zwei  Dritteln),  die  Latissimi,  die  Serrati  antic,  maj.  und  die 
Rhomboidei;  zum  Teil  geschwunden  die  Supra-  und  Infraspinaii,  besonders  rechts; 
geschwdcht  und  abgemagert  die  Pectorales,  besonders  in  ihren  oberen  Biindeln,  die 
Deltoidei  in  ihren  vorderen  und  hinteren  Partien.  — Gut  erhalten  ist  der  Triceps 
brachii;  etwas  mager  und  geschwiicht  sind  die  Beuger  am  Oberarm,  ebenso  der  Supi- 
nator longus  beiderseits. 

Vorderarm-  und  Handmuskeln  ganz  normal. 

Die  Bauchmuskeln,  besonders  die  Obliqui  und  Transversi  sind  deutlich  geschwdcht; 
der  Rippenkorb  nach  unten  erweitert. 
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Die  Sacrolumhales  anscheinend  noch  ziemlich  gut;  keine  deutli'che  Lendenlordose. 

Schu'dche  der  Hiiftbeuger  ist  deutlich,  r.  > I.  — dabei  wird  das  Bein  nach  auBen 
rotiert. 

Der  Quadriceps  beiderseits  noch  gam  gut.  — Die  Waden  vollig  normal. 

Die  eM'tr.  Erregbarkeit  ist  in  den  atrophischen  Muskeln  einfach,  Imabgesetzt;  keine 
EaR.  — Keine  fibrillen  Zuckungen. 

Sensibilitdl  ist  iiberall  vollig  normal.  — Sehnenreflexe  normal.  Stuhl  in  Ordnung. 

Intelligenz,  Sprache,  Sinnesorgane,  Herz,  Abdoininalorgane  usw.  vollig  normal. 

tlber  die  Diagnose  kaiin  wohl  keiii  Zweifel  sein;  es  ist  eine  vollkoramen 
typisch  lokalisierte,  in  alien  ihren  Erscheinimgen  klassische  Dystrophie  (jnvc- 
nile  Form),  zunachst  besonders  am  Scliultergurtel  lokalisiert  und  etwas  an  den 
Oberarmen.  Wenn  icli  heute  die  damaligen  Notizen  (die  im  Vostehenden 
wortlich  wiedergegeben  sind)  mit  kritischem  Auge  diirchsehe,  und  wenn  ich 
auch  in  Erwagimg  ziehe,  dab  ausgesprochene  Hypertrophien  niclit  notiert 
sind,  kann  ich  doch  keine  andere  Diagnose  stellen,  obgleich  der  Verlauf  ein 
anderer  wurde  als  ich  erwartete.  Alles  was  etwa  in  Frage  kommen  konnte, 
Poliomyelit.  ant  chron..  Syringomyelic,  multiple  Neuritis  oder  dgl.,  ist  mit 
Leichtigkeit  auszuschlieBen. 

Es  wurde  eine  systematische  Behandlung  (Galvanisieren  des  Halsmarks, 
Galvanofaradisation  der  Muskeln,  leichte  Massage  und  TJbungen,  Tonika 
[Feuum,  Arsen,  01  jecoris],  Hydrotherapie,  Salzbader,  Luftkuren)  instituiert 
und,  wie  mir  berichtet  wurde,  konsequent  durchgefiihrt. 

Der  Erfolg  war  ein  uberraschend  guter.  Am  7.  Oktoher  1902  (also  nach 
fast  3 Jahren)  hatte  ich  Gelegenheit,  das  Kind  wieder  zu  sehen  und  zn  unter- 
suchen. 

Man  berichtete  mir,  das  Leiden  sei  ganz  allmdhUch  besser  geworden  und  jetzt 
sei  das  Kind  eigentlich  ganz  gesund.  (Es  hat  inzwischen  einmal  Mumps  mit  anschlieBen- 
der  eitriger  Halsdriisenentziindung  gehabt,  aber  alles  gut  geheilt.)  Das  Kind  ist  sehr 
gewachsen  und  stark  geworden,  es  lebt  und  bewegt  sich  wie  ein  gesundes  Madchen. 

In  der  Tat  finde  ich  ein  groBes,  starkes,  lOjahriges  Madchen,  das  sich  vollko^nmen 
frei  und  in  korrekle}'  Haltung  bewegt.  — Von  der  ganzen  Dystrophie  sind  nur  noch 
Spuren  zu  sehen;  besonders  die  Cucullares  fehlen  noch  und  etwas  an  den  unteren 
Partien  der  Pectorales  (deren  obere  Biindel  jetzt  wieder  ganz  in  Ordnung  sind);  auch 
die  Deltoidei  sind  in  ihren  oberen  Abschnitten  noch  etwas  inager;  die  Scapulae  stelien 
nur  noch  wemg  ab,  die  Rehung  der  Arme  geschieht  ganz  gut;  die  Serrati  und  Latissimi 
sind  vollig  restituiert;  es  besteht  nur  noch  etwas  »Stechen  mit  dem  Schulterblatt  nach 
auBen«  (Schwache  der  Cucullares!).  — Die  Beuger  am  Oberarm  sind  wieder  kraftig, 
die  Supinatoren  gut  erhalten. 

Der  Rippenkorb  ist  wieder  ganz  normal;  die  Bauckmuskeln  und  die  Hiiftbeuger 
desgleichen.  Sacrolumbales  sehr  gut.  Oberschenkel  straram  und  kraftig. 

Also  eine  wunderbare,  naJiezu  an  Heilung  grenzende  Besserung!  Die  Behandlung 
soli,  mit  Unterbrechungen,  noch  fortgesetzt  werden;  allerlei  Sport,  Reiten,  Tanzen 
usw.  werden  erlaubt. 

Der  weitere  Verlauf  blieb  ein  gleichmaBig  gutei\  worilber  ich  von  Zeit  zu  Zeit 
Befriedigendes  hore. 

In  den  jungsten  Tagen  (Juli  08)  erhielt  ich  auf  speziclle  Anfrage  die  Mitteilung: 
»Das  Kind  ist  grofi  und  stark  geworden,  hiibsch,  gesund,  geschickt  und  frdhlich.  Sie 
ist  eine  vorziigliche  Schwimmerin  und  Taucherin  geworden;  erscheint  vollkommen 
gesund  und  leistungsfdhig  und  der  einzige,  noch  etwas  schmalc  Muskel  (der  Deltoideus) 
scheint  gerade  durch  das  Schwimmen  im  letzten  dahre  wieder  vollkommen  normal 
geworden  zu  sein.« 
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Also  ist  jedenfalls  die  »Heilung«  noch  weiter  fortgeschritten,  von  bloBem 
Stillstand  oder  gar  von  einer  Wiederkchr  des  Leidens,  von  eiiier  auch  nur 
leichtesteii  Verschlimmcrung  des  Befindens  ist  keine  Rede! 

Wenn  ich  auch  in  den  letzten  Jahren  keine  Untersuchung  mehr  machen 
und  spezicll  das  Verhalten  der  Cucullares  kontrollieren  konnte,  so  muB  man 
doch  zugeben,  daB  das  Madchen  »practically  cured « ist  und  dfiB  man  jetzt 
(nach  mehr  als  6 Jahren!)  von  einer  Dauerheilung  sprechen  kann,  selbst  wenn 
einzelne  kleine  Defekte  zuriickgeblieben  waren. 

Da  die  Diagnose  nicht  zweifelhaft  ist,  bin  ich  doch  wold  berechtigt,  diese 
wold  einzigartige  Beobachtung  als  einen  Fall  von  geheilter  Dystrophie  zu  be- 
zeichnen, 

Zu  weiteren  epikritischen  Bemerkungen  gibt  er  mir  keinen  AnlaB. 
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